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PREFACIO DA 2 a EDIQAO 


E com grande satisfa^ao que apresento a segunda 
edi^ao do Manual do residente de clinica medica. A pri- 
meira edit^ao teve uma excelente repercussao, e conside- 
ramos que atingiu seu objetivo de ser um manual para 
medicos residentes de clinica medica, mas tambem para 
estudantes de medicina, residentes de outras areas e me¬ 
dicos que atuam nas areas gerais da medicina. 

A residencia medica no Brasil e praticamente em to- 
dos os paises desenvolvidos tern sido considerada a me- 
lhor estrategia de forma^ao de medicos especialistas nas 
mais variadas areas. Trata-se de um periodo de grande 
atividade medica, com aprendizado na pratica, sob su- 
pervisao de medicos experientes, tendo garantida a se- 
guran^a do paciente, havendo progressivamente a con- 
quista da autonomia e competencia profissionais. 

Para que os problemas do dia a dia do medico resi¬ 
dente de clinica medica estivessem presentes neste ma¬ 
nual, reunimos uma equipe predominantemente de me¬ 
dicos que foram residentes ha poucos anos e que 
participam do ensino e supervisao de medicos residen¬ 
tes. Procuramos combinar as melhores evidencias cien- 
tificas com a experiencia professional. 

Os coordenadores continuam os mesmos da primei- 
ra edi^ao do manual, com algumas adi^oes, e nossos co- 
laboradores sao pessoas que participam intensamente da 


assistencia e do ensino no HC-FMUSP e no Hospital 
Universitario da Universidade de Sao Paulo. Contamos 
tambem com uma equipe da area de farmacia clinica 
para a elabora^ao deste livro, e este manual contem in- 
forma^oes sobre os farmacos mais utilizados em clinica 
medica, com doses, vias de administra^ao, metabolismo 
hepatico e renal, principais efeitos adversos e uso na gra- 
videz e lacta^ao. 

As competencias que consideramos fundamentais 
para a residencia medica continuam sendo a linha mes- 
tra deste manual, incluindo a preven^ao e promo^ao da 
saude, o diagnostico e tratamento, a reabilita^ao, as ha- 
bilidades de comunica^ao, os aspectos eticos da pratica 
medica e cuidados paliativos. Problemas no ambulato- 
rio, na enfermaria, na unidade de emergencia e na tera- 
pia intensiva fazem parte da obra. 

Para a segunda edi^ao todos os capitulos foram re- 
visados, as atualiza^oes necessarias foram feitas e novos 
capitulos foram incluidos, a partir da avaliaipao da nos- 
sa primeira edi^ao e daquilo que pensamos ser o apri- 
moramento necessario para uma nova edi^ao. 

Mais uma vez agradecemos a dire^ao da FMUSP e 
do HC-FMUSP pelo apoio a este projeto e a Editora Ma- 
nole, pela excelente parceria na realiza^ao de mais uma 
edi^ao do Manual do Residente de Clinica Medica. 


Milton de Arruda Martins 

Professor Titular de Clinica Medica da FMUSP. 
Diretor do Servigo de Clinica Geral do HC-FMUSP. 
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PREFACIO A 1 a EDIQAO 


A residencia medica no mundo e no Brasil e consi- 
derada a melhor estrategia de forma^ao de medicos es- 
pecialistas das mais variadas areas. Trata-se de um pe- 
riodo de intensa atividade clinica em institui^oes de 
ensino, sob a supervisao de medicos mais experientes, 
com conquista progressiva de competencia e autonomia 
profissionais. Este livro foi concebido com o objetivo 
principal de servir de suporte as atividades do dia a dia 
dos medicos residentes de clinica medica. 

Reunimos uma equipe predominantemente de me¬ 
dicos jovens que foram residentes ha poucos anos, par¬ 
ticipant intensamente da assistencia no Hospital das Cli- 
nicas da Faculdade de Medicina da Universidade de Sao 
Paulo (HC-FMUSP) e no Hospital Universitario da Uni¬ 
versidade de Sao Paulo (HU-USP), supervisionam resi¬ 
dentes nessas institutes e sao capazes de reconhecer 
muito bem o publico-alvo deste manual. Envolvemos, 
ainda, na elabora^ao do livro, uma equipe da area de far- 
macia clinica para que nosso livro pudesse conter deta- 
lhes fundamentais relativos aos farmacos mais utiliza- 
dos, contendo doses, vias de administra^ao, metabolismo 
hepatico e renal, principais efeitos adversos e uso na gra- 
videz e na lacta^ao. 

Debatemos muito quais sao as principais dificulda- 
des e duvidas que surgem no cotidiano de medicos re¬ 
sidentes e, tambem, quais sao os conhecimentos, habi- 
lidades e atitudes que esses jovens medicos deveriam 
adquirir durante seu periodo de residencia medica. Cada 
capitulo, cada sei^ao e a estrutura do livro foram defini- 


dos a partir desse duplo referencial: as competencias ne- 
cessarias para a formaqao de um especialista em clinica 
medica e as dificuldades que surgem nesse percurso. 

Entendemos que essas competencias englobam des- 
de a promo^ao da saude ate os cuidados paliativos, pas- 
sando por assistencia a pacientes em ambulatorios, en- 
fermarias, unidades de emergencia e unidades de 
terapia intensiva. Envolvem, ainda, conhecimentos de 
fisiopatologia, diagnostico e terapeutica, alem de pro- 
fissionalismo, comunicai;ao, etica, responsabilidade, 
compromisso com a seguran^a do paciente e trabalho 
em equipe. 

Elaboramos um livro que possa ser consultado sem- 
pre, durante as atividades do medico residente. Temos 
certeza de que o resultado superou nossas expectativas 
iniciais. Existem varios tratados e manuais de clinica 
medica, mas este manual se diferencia realmente dos 
demais e tem condi^oes para ser um livro de consulta 
imediata para diagnostico, tratamento e orienta^ao dos 
pacientes. 

O Manual do residente de clinica medica sera mui¬ 
to util nao so para medicos residentes de clinica medi¬ 
ca, mas tambem para estudantes de medicina, medicos 
residentes de outras areas, generalistas e especialistas 
que tenham duvidas na area de clinica medica. 

Agradecemos a Faculdade de Medicina da Univer¬ 
sidade de Sao Paulo (FMUSP), ao HC-FMUSP e ao HU- 
-USP pelo apoio a esse projeto e a Editora Manole, pela 
excelente parceria na concretiza^ao desse objetivo. 


Milton de Arruda Martins 

Professor Titular de Clinica Medica da FMUSP. 
Diretor do Servigo de Clinica Geral do HC-FMUSP. 
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APRESENTAQAO 


Voce tem em maos um manual para consulta rapi- 
da sobre os principals temas que um residente de clini- 
ca medica, um interno e outros medicos podem neces- 
sitar no atendimento inicial de um paciente adulto em 
ambiente ambulatorial, de enfermaria, pronto-socorro e 
unidade de terapia intensiva. 

Em sua elaborate, foram utilizadas as principais 
diretrizes e conhecimentos baseados em evidencias, bem 
como apontadas as principais references bibliograficas. 
Os temas foram abordados de maneira objetiva e com 
linguagem sucinta, contendo as informa^oes essenciais 
com enfoque no diagnostico e no tratamento. 

Elementos como tabelas, ilustraqoes e algoritmos fo¬ 
ram criados sempre com o objetivo de tornar mais dina- 
mica a visualiza^ao do conteudo. 

Os capitulos estao agrupados em se^oes que con- 
templam as especialidades clinicas (p. ex., “Doen^as car- 
diovasculares”, “Doen^as reumatologicas”). 

A sequencia das se^oes representa um esbo^o das 
competences do residente de clinica medica, conferin- 
do a possibilidade de usar a obra como um guia para seus 
estudos. 

Para facilitar a busca e a correlaqao entre os conteu- 
dos, sempre que possivel e necessario, estes foram devi- 
damente referenciados entre os capitulos. Para permitir 
uma leitura mais rapida, foi compilada uma lista das abre- 
viaturas mais comuns utilizadas no livro. 

Alem disso, um grande esfor^o foi feito para a cons- 
tru^ao da seqao “Farmacoterapia” (destacada em cinza na 
lateral de seu livro), que contempla os principais medi- 


camentos da pratica clinica, posologias indicadas para 
adultos, apresentai^oes comerciais, uso em gestantes e na 
amamenta^ao, alem das reafoes adversas mais comuns e 
corre^oes para insuficiencia renal ou hepatica (modelo 
explicativo disponivel no initio da seqao). Adicionalmen- 
te, foram criadas tabelas com resumos dos principais psi- 
cotropicos, antibioticos e medicamentos vasoativos. 

O indice remissivo, outra importante ferramenta, foi 
construido de maneira a facilitar a busca de assuntos e 
tambem inclui os nomes de medicamentos tanto por seu 
principio ativo quanto pelo nome comercial. 

Esta segunda edi^ao do Manual do residente de clmi- 
ca medica conta com novos capitulos e se^oes. Foram am- 
pliados capitulos relacionados a infecqoes emergentes - 
como dengue, zika e Chikungunya - e adicionadas 
orientates sobre o uso da USG a beira do leito. Foram 
acrescentados capitulos sobre sexualidade como parte da 
consulta em promo^ao de saude e sobre time de resposta 
rapida, estrategia onde o clinico pode atuar e que tem gran¬ 
de impacto sobre a seguran^a do paciente internado. 

Uma nova seqao, sobre medicina baseada em evi¬ 
dencias, foi inclui da para auxiliar o leitor na compreen- 
sao e interpretaqao de artigos cientificos, na tentativa de 
que o mesmo compreenda as evidencias e saiba aplica- 
-las da melhor maneira em sua pratica diaria. 

Esperamos que esta obra contribua para a pratica cli¬ 
nica dos profissionais com a finalidade de proporcionar 
uma assistencia de qualidade e segura para o paciente. 


Editor e Coordenadores 
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LISTA DE ABREVIATURAS 


Aids 

smdrome da imunodeficiencia adquirida 

INR 

international normalized ratio 

AINH 

anti-inflamatorio nao hormonal 

I0T 

intuba^ao orotraqueal 

ALT 

alanina aminotransferase, TGP 

ITU 

infec^ao do trato urinario 

Anvisa 

Agenda Nacional de Vigilancia Sanitaria 

LDL 

lipoproteina de baixa densidade 

AST 

aspartato aminotransferase, TGO 

OMS 

Organiza^ao Mundial da Saude 

AVC 

addente vascular cerebral 

PA 

pressao arterial 

CKMB 

isoenzima MB da creatinoquinase 

pC0 2 

pressao parcial de dioxido de carbono 

CPK 

ere atinofo sfoquinas e 

p0 2 

pressao parcial de oxigenio 

DHL 

desidrogenase lactica 

PS 

pronto-socorro 

DLP 

dislipidemia 

RNM 

ressonancia magnetica 

DM 

diabetes mellitus 

RX 

radiografia 

DST 

doen^as sexualmente transmissiveis 

Sat0 2 

satura^ao de oxigenio 

ECG 

eletrocardiograma 

SC 

via subcutanea 

EV 

via endovenosa 

SF 

soro fisiologico (NaCl a 0,9%) 

FMUSP 

Faculdade de Medicina da Universidade de 

SGX% 

soro glicosado a X% 


Sao Paulo 

SNC 

sistema nervoso central 

GX% 

glicose a X% 

SNE 

sonda nasoenteral 

HAS 

hipertensao arterial sistemica 

SNG 

sonda nasogastrica 

Hb 

hemoglobina 

SVD 

sonda vesical de demora 

HC-FMUSP 

Hospital das Clinicas da Faculdade de Me¬ 

TC 

tomografia computadorizada 


dicina da Universidade de Sao Paulo 

TG 

trigliceride(s) 

HDL 

lipoproteina de alta densidade 

TP 

tempo de protrombina 

HIV 

virus da imunodeficiencia humana 

TTPa 

tempo de tromboplastina parcial ativado 

Ht 

hematocrito 

USG 

ultrassonografia 

1AM 

infarto agudo do miocardio 

UTI 

unidade de terapia intensiva 

IM 

via intramuscular 

VNI 

ventila^ao mecanica nao invasiva 

IMC 

indice de massa corporal 

VO 

via oral 
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AVALIACAO DOS SINAIS E SINTOMAS 
E ALTERACOES LABORATORIAIS 

CHRISTIAN VALLE MORINAGA, MARIA CECILIA PAVANEL JORGE 


1 


Beatriz Cardoso de Mello Tucunduva Margarido 

DEFINIQAO 

Febre e um aumento da temperatura corporal aci- 
ma da variaqao normal para um indivlduo, com altera- 
qao do setpoint hipotalamico. Valores precisos das varia¬ 
tes normals de temperatura nao sao bem definidos. 
Grande parte das fontes admite uma temperatura oral 
media de 36,8°C, sendo 37,7°C a maxima temperatura 
obtida. A populaqao idosa possui temperatura corporal 
mais baixa em relaqao aos jovens. 

Hipertermia e um aumento da temperatura corpo¬ 
ral decorrente de uma incapacidade de dissipar todo o 
calor produzido pelo corpo. Na hipertermia, o setpoint 
hipotalamico nao esta alterado; no entanto, os mecanis- 
mos perifericos nao sao capazes de manter a temperatu¬ 
ra corporal (Capitulo 253). 

Febre de origem indeterminada e definida por 3 cri- 
terios: temperatura oral > 38,3°C em diversas ocasioes, 
duraqao da febre > 3 semanas e diagnostico nao encon- 
trado depois de 1 semana de investigaqao hospitalar. 
Atualmente, a definiqao classica foi ampliada e admite- 
-se uma investigaqao ambulatorial inicial para a febre de 
origem indeterminada. 

EPIDEMIOLOGIA 

As etiologias para a febre de origem indeterminada, 
com as respectivas incidences, sao didaticamente divi- 
didas em: infecciosas (16%), doenqas inflamatorias nao 
infeciosas (22%), neoplasicas (7%), outras causas (4%) e 
sem diagnostico definido (51%). Desde que foi descrita, 
em 1961, por Petersdorf, vem sofrendo mudan^as na sua 
distribuinao. Em 1961, as causas infecciosas compunham 
36%, enquanto apenas 9% dos casos ficavam sem diag¬ 
nostico. Tuberculose extrapulmonar, tumores solidos e 


abscessos abdominais, que costumavam ser causas co- 
muns de febre de origem indeterminada, agora sao me- 
nos prevalentes com o uso da TC. Endocardite tambem 
era causa comum, mas com o aprimoramento das tecni- 
cas de isolamento de organismos seu diagnostico tor- 
nou-se mais precoce. 

ETIOLOGIA 

Algumas doenqas tern padroes de aumento de tem¬ 
peratura que podem ajudar em seu diagnostico: 

■ febre de “Pel-Ebstein”: febre com duraqao de 
3-10 dias seguida por periodo afebril que dura 3-10 dias. 
Pode ser observada em casos de doen^a de Plodgkin; 

■ febre terqa: febre no 1° e no 3° dias. Observada 
na infecqao por Plasmodium vivax; 

■ febre quarta: febre no 1° e no 4° dias. Observada 
em infecqoes por Plasmodium falciparum; 

■ febre a cada 21 dias acompanhada de neutrope¬ 
nia: observada em neutropenia ciclica; 

■ febre periodica: ha historia familiar, em geral, de 
ate 7 dias de febre, alternando com grandes periodos afe- 
bris/febres periodicas familiares: febre do Mediterraneo, 
sindrome da hiper-IgD, sindrome periodica associada 
ao receptor de TNF-alfa; 

■ febre alternando dias com e dias sem febre (quan- 
tidade de dias variavel): infecqao por Borrelia e febre por 
mordida de rato. 

As principals causas de febre sao apresentadas na 
Tabela 1. 

A febre de origem indeterminada pode ser dividida 
em 4 categorias: 

■ classica: pacientes que seguem a definiqao classi¬ 
ca, porem com nova abordagem ambulatorial que con- 
siste em 3 visitas ao medico para investigaqao ou 3 dias 
no hospital em investiga^ao. As principais causas sao: in- 
fecqoes, neoplasias e doenqas do colageno; 

■ nosocomial (Capitulo 248); 

■ associada ao HIV: febre recorrente nao hospita¬ 
lar por 4 semanas ou febre por 3 dias em hospitalizaqao. 


-MRCM.indb 1 


12/5/17 4:04 PM 
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Tabela 1 Principals causas de febre 
Causas infecciosas 

Gripe, resfriado comum, faringite, amigdalite, otite 
Sinusite 

Pneumonia, tuberculose, micobacterioses 

Gastroenterite aguda, hepatites, parasitoses intestinais, apendicite, 

colecistite aguda 

ITU baixo 

Pielonefrite 

Meningite, encefalite 

Monoartrite infecciosa, osteomielite 

Sfndromes mono-//te 

Erisipela, celulite, impetigo, abscessos 

Endocardite, miocardite 

Micoses sistemicas 

Sfndromes ictericas febris: malaria, febre amarela, dengue, leptospirose 

Sfndromes mono-//te: toxoplasmose, sffilis, rubeola, citomegalovfrus, 
herpes virus simples, doenga de Chagas aguda, HIV agudo 

Causas nao infecciosas 

AVC (isquemico e hemorragico) 

1AM, trombose venosa profunda, tromboembolismo pulmonar, embolia 
gordurosa 

Ulceras de pressao, hematoma 

Sangramento do trato gastrointestinal, pancreatite, isquemia intestinal 

Apendicite, cirrose com necrose, doenga inflamatoria intestinal 

Pneumonite aspirativa 

Exercfcio extenuante 

Sarcoidose 

Flebite, tromboflebite 

Neoplasias 

Doengas do colageno e vasculites, gota 

Sfndrome de abstinencia, delirium tremens 

Reagao transfusional, reagao ao contraste, medicamentos 

Cocafna, anfetamina 

Hipertireoidismo, feocromocitoma 


As principais causas sao: HIV agudo, infecqao por My¬ 
cobacterium avium-intracellular complexo (MAC), pneu¬ 
monia por Pneumocystis jiroveci e infecqao por citome- 
galovirus. Sao menos comuns as causas nao infecciosas, 
como linfomas, sarcoma de Kaposi e febre induzida por 
drogas; 

■ associada a imunossupressao (febre de origem 
indeterminada neutropenica): sem etiologia encontra- 
da por 3 dias em paciente com contagem de neutrofilos 
< 500 celulas/mm 3 . As principais causas sao infecciosas: 
infecqao ocular por fungos, como candidiase e aspergi- 


lose hepatoesplenica. A causa menos comum e infecqao 
por herpes virus simples, mas tende a apresentar lesoes 
na pele. 

As causas para a febre de origem indeterminada tam- 
bem sao divididas em 4 subgrupos de doengas: infec¬ 
ciosas, neoplasicas, autoimunes e outras. As principais 
causas encontradas nos ultimos 70 anos sao: febre reu- 
matica, abscessos abdominais, endocardite, sifilis, mico- 
bacteria, linfoma, tumores solidos, sarcoidose, lupus, ar- 
trite reumatoide, artritite de celulas gigantes, febre por 
drogas e febre facticia. 

INVESTIGAQAO 

A anamnese e uma ferramenta muito importante 
para o diagnostico de febre. Deve-se questionar: viagens 
realizadas; uso de alcool, tabaco e drogas ilicitas; expo- 
siqoes ocupacionais, alimentares, a animais e a medica¬ 
res; atividade sexual desprotegida; contato com pessoas 
com doengas infecciosas; familiares com os mesmos sin- 
tomas; historia pessoal e familiar de cancer; uso de pro- 
teses e cateteres; tratamentos e internaqoes recentes. Em 
pacientes hospitalizados que come^am a desenvolver fe¬ 
bre na interna^ao, sao importantes a revisao do prontua- 
rio e a prescritjao do paciente em busca de possiveis cau¬ 
sas para febre. 

QUADRO CUNICO 

Os sinais e sintomas apresentados sao: 

■ sistemicos: perda de peso, fadiga, sudorese; 

■ em orofaringe e ouvido: secre^ao e obstrui^ao na¬ 
sal, gotejamento posterior, hiperemia e hipertrofia de 
amigdalas, placas ou pontos purulentos, hiperemia de 
conduto auditivo, abaulamento de membrana timpani- 
ca, vesiculas em labio; 

■ em pele e anexos: presenqa de ulceras, ferida ci- 
rurgica, bolhas, vesiculas, rash cutaneo, exoftalmo, icte- 
ricia, descoramento de mucosas, adenomegalias, altera- 
qoes de tireoide (bocio, nodulos palpaveis); 

■ musculoesqueleticos: artralgias e artrite, mialgias; 

■ neurologicos: convulsoes, deficits focais, sinais de 
irritaqao meningea, alteraqao do estado de consciencia, 
tontura; 

■ geniturinarios: sinal de Giordano, alteraqao da 
coloraqao da urina (hematuria, coluria, piuria), corri- 
mento vaginal, dor a mobilizaqao do colo uterino, dor 
pelvica; 

■ gastrointestinais: dor abdominal, nauseas e vo- 
mitos, hepato e esplenomegalia, ascite, diarreia, sinais de 
peritonismo, alteraqao da coloraqao das fezes (melena, 
hematoquezia, acolia); 
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■ cardiacos: taquicardia, dor toracica, bulhas aba- 
fadas, sopros, turgencia jugular; 

■ respiratorios: estertores e crepitates, dessatura- 
qao, sinais de derrame pleural, dispneia, tosse e hemop- 
tise; 

■ em membros inferiores: edema unilateral ou bi¬ 
lateral, empastamento de panturrilha; 

■ associados a dispositivos invasivos: tubo orotra- 
queal; sondas vesicais, gastricas e enterais; cateteres de 
curta e longa permanencia. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

A febre raramente e um evento isolado. A resposta 
aguda a ela e sempre acompanhada de altera^oes meta- 
bolicas e hematologicas, como aumento de neutrofilos 
de formas jovens, elevaqao do nivel de proteinas como a 


C-reativa (PCR) e aumento da sintese de proteinas he- 
paticas de fase aguda, como haptoglobina, fibrinogenio, 
ceruloplasmina e ferritina. 

Quadros infecciosos devem ser sempre investigados 
na l a abordagem do paciente. Alem de serem as princi¬ 
pal causas de febre, sao tambem de facil diagnostico e 
tratamento na maior parte dos casos dos pacientes vin- 
dos da comunidade. Nem sempre sao necessarios exa- 
mes complementares. Sua solicita^ao deve ser direcio- 
nada pela historia clinica e pelo exame fisico. 

TRATAMENTO 

Apesar de o tratamento da febre com antipireticos 
ser largamente difundido tanto na popula^ao geral quan¬ 
to entre profissionais de saude, os beneficios do trata¬ 
mento em rela^ao aos riscos ainda sao desconhecidos. 



Figura 1 Algoritmo para investigagao de febre de origem indeterminada. ASLO: antiestreptolisina 0; Ft-Abs: teste treponemico para diagnostico de sifilis; 
PPD: prova tuberculinica; VDRL: teste nao treponemico para diagnostico de sifilis. 
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SEQAO 1 AVALIAQAO DOS SINAIS E SINTOMAS E ALTERAQOES LABORATORIAIS 


As justificativas para o tratamento da febre sao: alivio do 
desconforto, redu^ao da morbidade e da mortalidade, 
preven^ao de convulsoes febris, melhora do prognosti- 
co em AVC e dos danos cerebrais. 

Sugere-se que o tratamento pode ser justificado para 
reduzir danos metabolicos, diminuir o consumo de oxi- 
genio ou outros efeitos adversos, levando-se em consi¬ 
derate efeitos colaterais dos antipireticos. 

PROGNOSTICO 

Em geral, os pacientes tern bons desfechos quando a 
causa da febre e infecciosa, porem nao ha dados precisos 
na literatura. Como exemplo, no estudo Patients outco¬ 
mes research team (PORT), foi encontrada mortalidade 
de apenas 0,6% (6 mortes) em pacientes ambulatoriais, 
sendo somente 3 mortes relacionadas a pneumonia. Nos 
pacientes internados, a mortalidade foi de 8%, sendo 76% 
atribuidos a pneumonia. 

Na febre de origem indeterminada, o prognostico e 
determinado pela doemja causadora da febre, por sua ex- 
tensao de acometimento e por seu rapido diagnostico. 
Desfechos piores sao encontrados entre as neoplasias. 
Demora para a realiza^ao do diagnostico pode causar 
morte por tuberculose miliar, abscesso intra-abdominal 
(principalmente esplenico), doenqa fungica dissemina- 
da e tromboembolismo pulmonar. 

A febre de origem indeterminada em pacientes que 
permanecem sem diagnostico apesar de extensa inves- 
tigaqao, em geral, tern bom prognostico e e solucionada 
em 4-5 semanas sem sequelas. 
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PERDA DE PESO 
INVOLUNTARIA 

Renata Kobayasi 


DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

Perda de peso involuntaria e um sintoma frequen- 
temente associado a doemjas sistemicas subjacentes. Ema- 
grecimento significativo e definido por perda > 5% do 
peso corporal ao longo de 6-12 meses. 

A perda de peso resulta de desequillbrio energetico, 
que pode estar relacionado a aumento do gasto ou dimi- 
nui^ao da oferta de calorias, baixa ingestao alimentar ou 
ma absor^ao intestinal. A incidencia de perda de peso 
em pacientes ambulatoriais e de ate 13% e em pacientes 
institucionalizados, de 50-60%. 

QUADRO CUNICO 

As diferentes causas de perda de peso involuntaria 
geralmente se apresentam em um contexto mais amplo 
de sinais e sintomas que direcionam a investigate de 
forma logica. 

As principals causas de perda de peso involuntaria 
incluem neoplasias malignas, doen^as infecciosas/infla- 
matorias cronicas e disturbios psiquiatricos. 

A Tabela 1 apresenta as principals causas de perda 
ponderal e suas correlates com sinais e sintomas. 

PERDA DE PESO INVOLUNTARIA EM IDOSOS 

Perda de peso involuntaria e comum em individuos 
idosos. Pode ter efeitos deleterios nas condifoes funcio- 
nais e na qualidade de vida. E associada a deficiencia de 
micronutrientes, aumento da fragilidade, aumento de 
risco de interna^ao hospitalar e evolu^ao desfavoravel 
apos quedas. 

As principals causa podem ser incluidas em 4 cate- 
gorias: social, psiquiatrica, decorrente de condii;6es 
medicas e relacionada a idade avan^ada. Estudos de- 
monstram que a perda de peso involuntaria associa-se a 
aumento da mortalidade em idosos. 

A regra dos 9 “D” (regra mnemonica de Robbins) 
engloba as causas mais frequentes de emagrecimento em 
pacientes idosos: 

■ dentiqao; 

■ disgeusia (alteraqao do gosto); 

■ disfagia; 

■ diarreia; 

■ doenqas cronicas; 
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Tabela 1 Causas de perda de peso involuntaria 

Grupo 

Doengas 

Observagoes 

Neoplasia 

Neoplasia gastrointestinal, hepatobiliar, 
hematologica, pulmonar, mamaria, geniturinaria, 
de ovario, de prostata 

Sinais e sintomas relacionados com a neoplasia de origem 

Diminuigao da ingestao alimentar em razao da produgao de fatores 
soluveis pela neoplasia ou pelo hospedeiro em resposta ao tumor 

Disturbios 
gastrointestinais 

Ulcera peptica, doenga intestinal inflamatoria, 
pancreatite cronica, doenga celfaca, disturbios da 
boca e dentigao 

Historia de diarreia, disfagia, nauseas e presenga de gordura nas fezes 

Doengas 

endocrinologicas 

Hipertireoidismo, hipertireoidismo apatico, 
feocromocitoma, DM, insuficiencia adrenal 

Quadra de nervosismo, palpitagao, tremor, aumento do numero de 
evacuagoes, intolerancia ao calor; diminuigao da ingestao; cefaleia em 
crise, palpitagao e tremor; poliuria, polidipsia e polifagia; 
hiperpigmentagao, hiponatremia e hiperpotassemia 

Infecgoes 

Tuberculose, infecgoes fungicas, endocardite 
infecciosa subaguda, parasitoses e Aids 

Fatores de risco e exposigao orientam a investigagao 

Medicagoes 

Antibioticos, inibidores da recaptagao da 
serotonina, metformina, levodopa e outros 

Aumentar gasto energetico ou diminuir a ingestao por alteragao do 
paladar ou anorexia 

Doengas 

cardiovasculares e 
pulmonares 

Insuficiencia cardiaca, doenga pulmonar obstrutiva 
cronica 

Diminuigao da ingestao por inapetencia e restrigao dietetica, como 
pouco sal (tornando o alimento menos atraente) 

Pode estar associada a anorexia por dispneia, aerofagia e aumento do 
metabolismo pelo uso da musculatura respiratoria acessoria 

Doengas neurologicas 

Demencia, doenga de Parkinson e sequelas de AVC 

Diminuigao de ingestao por disfagia ou dificuldade de acesso a 
alimentos 

Doengas renais 

Uremia, sindrome nefrotica, hemodialise 

Uremia frequentemente causa anorexia e nauseas 

Na sindrome nefrotica, ocorre perda de proteina na urina 

Na hemodialise, ocorrem disturbios metabolicos com perda de massa 
muscular 

Doengas do tecido 
conjuntivo 

Artrite reumatoide, lupus eritematoso sistemico, 
esclerodermia 

Anorexia, nauseas 

Na esclerodermia, pode haver disfagia 

Doengas psiquiatricas 

Depressao, esquizofrenia, anorexia nervosa e 
alcoolismo 

Diminuigao da ingestao associada a sintomas da doenga mental de base 


■ demencia; 

■ depressao; 

■ disfun^ao; 

■ drogas. 

Alem das possibilidades etiologicas consideradas, e 
importante destacar que a perda de peso involuntaria em 
idosos pode estar relacionada a fatores socioeconomi- 
cos, como falta de recursos financeiros e dificuldade de 
locomoqao ou de acesso aos alimentos. 

DIAGNOSTIC 

A etapa mais importante na investiga^ao diagnosti- 
ca da perda de peso involuntaria e discriminar as neo¬ 
plasias malignas das demais categorias de doengas. O 
procedimento de investiga^ao deve ser individualizado, 
tendo como base informa^oes da historia clinica e do 
exame fisico (Figura 1). 


TRATAMENTO 
Terapia nutricional 

O alvo de ingestao calorica para pacientes com bai- 
xo peso e de 30-35 kcal/kg/dia com > 20% de proteina 
na composi^ao. Nos pacientes idosos, o alvo sugerido e 
de 40 kcal/kg/dia. 

Suplementos nutricionais sao uteis e devem estar as- 
sociados a avalia^ao nutricional para ajuste da compo- 
si^ao e horario de administra^ao. 

Nas situates de dificuldade de adequarjao da inges¬ 
tao de calorias VO, pode-se utilizar SNE ou jejunosto- 
mia temporariamente. A nutrirjao parenteral deve ser re- 
servada para pacientes selecionados e com inviabilidade 
de nutri^ao enteral. 

Terapia farmacologica 

Podem ser utilizados agentes que estimulam o ape- 
tite e promovem aumento de peso (Tabela 2). 
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Confirmagao de perda de peso 
> 5% em menos de 6-12 meses 


1 


■ Historia 

■ Exame fisico 

■ Queixas associadas 

■ Aparencia 

■ Antecedentes medicos e cirurgicos 

■ Pele e sistema linfatico 

■ Tabagismo/alcoolismo 

■ Avaliagao musculoesqueletica 

■ Uso de medicamentos 

■ Mama/prostata 

■ Dieta 

■ Exame cardiovascular, pulmonar, abdominal, 

■ Fatores psicossociais 

geniturinario, pelvico e neurologico 


i 1 


Exames direcionados a causa provavel 

Ausencia de pistas que orientem a investigagao 

I 

Exames de sczeenmg/avaliagao inicial 

■ Hemograma complete 

■ Dosagem de hormonio estimulante da tireoide (TSH) e T4L 

■ Velocidade de hemossedimentagao 

■ Sorologia para HIV 

■ Glicemia 

■ Urina tipo 1 

■ Fungao renal 

■ RX de torax, USG de abdome 

■ Enzimas hepaticas 

■ Proteina total e fragoes (albumina) 

■ Eletrolitos, eletroforese de proteinas 

■ Perfil de ferro, vitamina B12 e acido folico 

> 

1 

Rastreamento de neoplasia 

Avaliagao gastrointestinal 

■ Mamografia 

■ RX contrastado 

■ Papanicolaou 

■ Endoscopia e colonoscopia com biopsia 

■ Antigeno prostatico especifico 

■ Anticorpo antiendomisio 

(controverso, nao obrigatorio) 

■ Analise de fezes para gordura e leucocitos 


t 

Se nao for possfvel realizar o diagnostico inicialmente, manter acompanhamento clfnico 
cuidadoso observando novos sinais e sintomas que levem ao diagnostico 

Figura 1 Algoritmo para investigagao de perda de peso. 


Tabela 2 Agentes utilizados para estimular apetite e promover ganho de peso 

Categoria 

Exemplos 

Efeitos colaterais 

Agentes orexigenos 

■ Corticosteroides 

Dexametasona, 4 mg, VO, 1 X/dia, pela manha 

Fraqueza, osteoporose 

■ Progestagenos 

Acetona de medroxiprogesterona, iniciar com 1 g/dia, IM, ate 5 g/dia 

Anovulagao prolongada 

■ Dronabinol 

Marinol, 2,5 mg, VO, antes do almogo e do jantar, ate 10 mg, 2X/dia 

Euforia, confusao mental 

■ Antagonistas da serotonina 

Ciproeptadina, iniciar com 2 mg/dose, VO, 4X/dia, ate 8 mg 

Delfrio, sedagao, nausea 

Agentes anabolicos 

■ Hormonio do crescimento 

Hormonio do crescimento 

Retengao hidrica, artralgia 

■ Androgenicos 

Testosterona 

Elevagao de Ht 


Suportes psicologico e social sao adjuvantes essen- 
ciais para o tratamento, especialmente quando ha doen- 
qa psiquiatrica de base ou nos pacientes idosos. Devem 
ser consideradas as possibilidades de dieta assistida, au- 
mento de calorias na refeiqao de maior aceitaqao, reali- 
zaqao de atividade fisica e saude oral/dentiqao. 
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ADENOMEGALIA 


Larissa Argenau Marques 


DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

Adenomegalia e o aumento no tamanho dos linfo- 
nodos. Aumento do numero de linfonodos palpaveis e 
alteraqao de sua consistencia tambem sao sinais que po- 
dem sugerir a present^ da doenga. 


De maneira geral, as condigoes cllnicas associadas a 
adenomegalias podem ser divididas em: infecciosas, neo- 
plasicas, imunologicas e outras menos prevalentes (p. ex., 
medicamentosa, endocrina, doen^as de deposito). 

EPIDEMIOLOGIA 

Adenomegalia tern incidencia anual de 0,6% da po- 
pula^ao, sendo 1,1% de origem neoplasica. 

Pun^ao em biopsia com agulha fina e/ou biopsia 
de linfonodo revelam 40-60% de malignidade (maior 
probabilidade pre-teste). Em geral, em individuos com 
surgimento de adenomegalia nao explicada com idade 


Tabela 1 Quadra clinico e diagnostico de adenomegalia 

Doenga 

Quadro clinico 

Diagnostico 

Causas mais comuns de adenomegalia 

■ Sfndrome mono-//fe 

Fadiga, mal-estar, febre, linfocitose atfpica 

Sorologias 

■ Virus Epstein-Barr 

Esplenomegalia em 50% dos pacientes 

Sorologia para virus Epstein-Barr: lgM+ 

■ Toxoplasmose 

80-90% dos pacientes sao assintomaticos 

Sorologia para toxoplasmose: lgM+ 

■ Citomegalovfrus 

Sintomas leves, pode cursar com hepatite 

Sorologia para citomegalovfrus: lgM+ 

■ Infecgao aguda pelo HIV 

Sintomas flu-like, rash, mal-estar 

Elisa positivo, western blot positivo 

■ Doenga da arranhadura do gato 

Febre em 1/3 dos pacientes, linfonodomegalia cervical e axilar Diagnostico clinico, biopsia se necessario 

* Faringite associada a Streptococcus do 
grupo A, gonococica 

Febre, exsudatos em orofaringe, linfonodomegalia cervical 

Teste rapido para Streptococcus, swab de 
orofaringe com cultura em meio adequado 

■ Tuberculose ganglionar 

Linfonodomegalia cervical, dor local, febre 

PPD, biopsia 

■ Sffilis secundaria 

Flash 

VDRL, teste treponemico positivo 

■ Hepatite B 

Febre, nauseas, vomitos, icterfcia 

Testes de fungao hepatica, AgHBs positivo 

■ Linfogranuloma venereo 

Linfonodomegalia inguinal 

Sorologia para clamfdia 

■ Cancroide 

Linfonodomegalia inguinal dolorosa, ulceras locais dolorosas Cultura para Flaemophilus ducreyi 

■ Lupus eritematoso sistemico 

Artrite; rash; serosite; acometimento renal, neurologico, 
hematologico 

Criterios clfnicos, anticorpos antinucleares, 
complemento 

■ Artrite reumatoide 

Artrite 

Criterios clfnicos, fator reumatoide 

■ Linfoma 

Febre, sudorese noturna, perda de peso 

Biopsia 

■ Leucemia 

Astenia, febre, sangramentos 

Analise de sangue periferico e da medula 

ossea 

■ Doenga do soro 

Febre, mal-estar, artralgia, urticaria, exposigao a medicagoes Diagnostico clinico 

■ Sarcoidose 

Dispneia, eritema nodoso, linfonodomegalia hilar 

Biopsia 

■ Doenga de Kawasaki 

Febre, conjuntivite, rash, exantema, lesoes mucosas 

Diagnostico clinico 

Causas menos comuns de adenomegalias 

■ Doenga de Lyme 

Flash, artrite 

Sorologia IgM-t- 

■ Sarampo 

Febre, conjuntivite, rash, tosse 

Sorologia 

■ Rubeola 

Flash 

Criterios clfnicos, sorologia 

■ Brucelose 

Febre, suor, mal-estar 

Cultura de sangue, sorologia 

■ Febre tifoide 

Febre, calafrios, cefaleia, dor abdominal 

Cultura de sangue, sorologia 

■ Doenga de Still 

Febre, rash, artrite 

Criterios clfnicos, anticorpo antinuclear, 
fator reumatoide 

■ Dermatomiosite 

Fraqueza proximal, lesoes de pele 

Enzimas musculares, eletroneuromiografia, 
biopsia de musculo 

■ Amiloidose 

Fadiga, perda de peso 

Biopsia 


PPD: prova tuberculmica; VDRL: teste nao treponemico para diagnostico de sffilis. 

Adaptada de Ferrer R. Lymphadenopathy: differential diagnosis and evaluation. Am Fam Physician 1998;58(6):1313-20. 
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SEQAO 1 AVALIAQAO DOS SINAIS E SINTOMAS E ALTERAQOES LABORATORIAIS 


> 40 anos, o risco de neoplasia e de 4%, enquanto, em 
individuos com idade < 40 anos, o risco e de 0,4%. 

Adenomegalia localizada representa 75% dos casos 
que procuram servir;o medico em aten^ao primaria; 25% 
devem-se a adenomegalia generalizada. 

ABORDAGEM CUNICA 

Frequentemente, chega-se ao diagnostico etiologi- 
co apos anamnese e exame fisico. O grande desafio para 
os medicos e conseguir diferenciar de forma eficaz a gran¬ 
de maioria representada por doen^as benignas e autoli- 
mitadas da minoria que pode corresponder a doen^as 
mais graves, como HIV, linfoma, tuberculose e neopla¬ 
sia metastatica. 

Na historia clinica do paciente, deve-se atentar para 
alguns pontos-chave: 


■ ha sinais ou sintomas localizatorios que sugiram 
infec^ao ou neoplasia em um sitio especifico? 

■ ha sintomas constitucionais? Febre, perda de peso, 
fadiga e sudorese noturna podem sugerir tuberculose, 
linfoma, doen^as do tecido conjuntivo, infec^oes nao 
identificadas e neoplasias; 

■ ha pistas epidemiologicas (ocupacionais, viagens 
recentes, comportamento de risco)? 

■ ha uso de medicares? Fenitoina, cefalosporinas, 
penicilinas e sulfonamidas podem levar a sindrome mo¬ 
no -like; 

■ os sintomas sao agudos? Em geral, sintomas agu- 
dos levam a suspeitas de infecqoes virais e bacterianas 
podendo durar dias ate 3-4 semanas, ao passo que sin¬ 
tomas cronicos apontam para a hipotese de neoplasias 
ou inflama^oes granulomatosas (infec^oes fungicas, tu¬ 
berculose, sarcoidose). 


Paciente com adenomegalia (> 1 cm) 



Figura 1 Abordagem do paciente com adnomegalia. Adaptada de Ferrer R. Lymphadenopathy: differential diagnosis and evaluation. Am Fam Physician 
1998 ; 58 ( 6 ): 1313 - 20 . 
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O linfonodo deve ser avaliado com relate as se- 
guintes caracteristicas: 

■ tamanho: < 1 cm e considerado normal; < 1,5 cm 
representa risco de 8% de malignidade; > 1,5 cm tern ris- 
co de malignidade de aproximadamente 38%; 

■ dor: sintoma pouco especifico para difirenciar etio- 
logia maligna de benigna; 

■ consistencia: endurecido sugere neoplasia metas- 
tatica; firme e elastico podem sugerir linfoma; movel e 
fibroelastico corrobora a hipotese de processo inflama- 
torio; 

■ confluencia: conglomerados linfonodais podem 
indicar neoplasias ou entao tuberculose, sarcoidose, lin- 
fogranuloma venereo; 

■ localiza^ao: adenomegalia supraclavicular apre- 
senta risco elevado para malignidade. 

Em um quadro de adenomegalia localizada, um exa- 
me cuidadoso da regiao drenada pelos linfonodos pode 
revelar infec^oes, lesoes de pele ou tumor. Deve-se tam- 
bem palpar as demais cadeias linfonodais para descar- 
tar adenomegalia generalizada (palpam-se submandi¬ 
bular, cervical anterior e posterior, supraclavicular, 
axilar e inguinal - as cadeias submandibulares, axilares 
e inguinais sao normalmente palpaveis em pessoas sau- 
daveis). 

Em casos de adenomegalia generalizada, deve-se 
atentar para sinais e sintomas que possam sugerir doen- 
9 a sistemica: rash cutaneo, lesoes em mucosa, hepatome- 
galia, esplenomegalia, artrite. 

AVALIAQAO LAB 0 RATO RIAL 

Adenomegalia generalizada, geralmente, e um in- 
dicativo de alguma doen^a sistemica. Caso nao se che- 
gue ao diagnostico apos coleta de exames laboratoriais, 
sugere-se uma biopsia do linfonodo. Caso haja suspei- 
ta de linfoma, deve-se iniciar a investigate* com biop¬ 
sia excisional em razao das altas taxas de falso-nega- 
tivos com pun^ao aspirativa por agulha fina; caso con- 
trario, pode-se iniciar a investigate* com pun^ao aspi¬ 
rativa por agulha fina por se tratar de um procedimen- 
to mais simples e com boa acuracia para o diagnostico 
das demais doen^as. 

Em adenomegalias localizadas, caso nao haja causa 
aparente, deve-se considerar pun^ao aspirativa por agu¬ 
lha fina/biospia do linfonodo a depender dos fat ores de 
risco (idade > 40 anos; adenomegalia supraclavicular; 
linfonodo endurecido, aderido, > 1,5 cm; associate* pre¬ 
via com HIV; fatores de risco para neoplasia). Se o pa- 
ciente nao apresenta variaveis de risco, pode-se optar por 


conduta expectante e observar a adenomegalia por 3-4 
semanas. No caso de persistencia do quadro apos esse 
periodo, deve-se proceder pun^ao aspirativa por agulha 
fina/biospia. 

Chau I, Kelleher MT, Cunningham D, Norman AR, Wotherspoon A, Trott 
P, et al. Rapid access multidisciplinary lymph node diagnostic clinic: 
analysis of 550 patients. Br J Cancer 2003;88(3):354-61. 

Ferrer R. Lymphadenopathy: differential diagnosis and evaluation. Am 
Fam Physician 1998;58(6):1313-20. 


DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

Artrite e a dor articular acompanhada de altera^oes 
no exame fisico na articula^ao, como edema, calor, eri- 
tema, dor espontanea ou a movimenta^ao e/ou derrame 
articular. Artralgia e a dor articular sem altera^oes ao 
exame fisico. 

Determinar a etiologia da dor articular pode ser de- 
safiador por causa de seu extenso diagnostico diferen- 
cial. A chave para o diagnostico e investigar a historia de 
maneira detalhada e realizar um exame fisico completo 
e cuidadoso. 

As etiologias podem ser divididas de acordo com as 
caracteristicas do acometimento: monoarticular, oligoar- 
ticular (ate 4 articulates envolvidas) e poliarticular (> 
5 articulates). Cada um desses grupos pode ter quadro 
agudo ou cronico. 

EPIDEMI0L0GIA 

Artrite gonococica e causa frequente de monoartri- 
te aguda que acomete mais adultos j ovens, principalmen- 
te do sexo feminino. 

Na monoartrite infecciosa nao gonococica, 60% dos 
casos sao causados por Staphylococcus aureus. 

Lupus eritematosos sistemico e artrite reumatoide 
acometem mais mulheres que homens na idade pre-me- 
nopausa. A incidencia e semelhante apos os 50 anos de 
idade. 

Febre reumatica, artrite reativa, lupus eritematoso 
sistemico e espondiloartropatias acometem mais indivi- 
duos jovens, enquanto osteoartrite e polimialgia reuma¬ 
tica acometem mais idosos. 


■ BIBLIOGRAFIA 
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Leticia Miranda Alle 
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QUADRO CUNICO 

A avalia^ao do paciente com dor articular deve con- 
ter: 

■ tempo de acometimento: agudo (< 6 semanas) ou 
cronico (> 6 semanas); 

■ numero de articulates envolvidas e simetria; 

■ presenfa de acometimento axial: presente em es- 
pondiloartropatias e osteoartrite; 

■ caracteristica da dor: mecanica ou inflamatoria, 
sendo a inflamatoria geralmente acompanhada de rigi- 
dez e piora com periodo de inatividade - artrite infla¬ 
matoria possui contagem de leucocitos > 2.000/mm 3 no 
liquido sinovial; 

■ sintomas sistemicos: febre, perda de peso, fadiga; 

■ historia de trauma ou procedimentos cirurgicos 
articulares; 


■ fator de risco ou historia de infec^ao, como he¬ 
patites, parvovirus, doen^a de Lyme; 

■ uso de medica^des: hemartrose em usuarios de 
anticoagulantes, lupus eritematoso sistemico induzido 
por drogas, monoartrite infecciosa ou necrose avascular 
em usuarios de corticosteroides; 

■ acometimentos extra-articulares: 

- tegumento: alopecia, fotossenssibilidade, rash, es- 
pessamento da pele, fenomeno de Raynaud, vasculite 
cutanea; 

- trato geniturinario: proteinuria e hematuria; 

- cardiovascular: dispneia, dor toracica, sopros; 

- trato gastrointestinal: diarreia, disfagia, xerosto¬ 
mia e xeroftalmia; 

- manifest a tes oculares; 

- neurologico: convulsoes, deficit neurologico. 



Figura 1 Fluxograma para abordagem de monoartralgia ou dor oligoarticular. * Cultura do liquido sinovial, assim como avaliagao para gonococo e clamidia 
de cervice, uretra, faringe e/ou retal, se houver suspeita. ** Checar: leucograma, velocidade de hemossedimentagao, fator reumatoide. Considerar: fator 
antinuclear, HLA B27, enzimas hepaticas, RX do sacroilfaco, sorologia para doenga de Lyme. 
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EXAMESCOMPLEMENTARES 

■ Artrocentese: em todos os casos de monoartrite e 
oligoartrite aguda inexplicada. Enviar para culturas (bac- 
terias, micobacterias, fungos), celularidade, Gram e pes- 
quisa de cristais. A cultura tem sensibilidade de 90% para 
bacteriana e 25-50% para gonococica. 

■ Cultura de Neisseria gonorrhoeae e Chlamidia : se 
houver suspeita, em faringe, uretra, cervice ou reto. 

■ Uricemia: hiperuricemia nao confirma diagnos- 
tico de gota em crise aguda e seu valor pode estar nor¬ 
mal em paciente com gota, sendo a dosagem de acido 
urico de pouco valor em caso de artrite aguda. 

■ Hemoculturas: em suspeita de artrite septica ou 
endocardite bacteriana. 

■ Proteina C-reativa e velocidade de hemossedi- 
menta^ao: sao indicadores inespecificos de inflama^ao, 
podendo se elevar em diversas outras conduces, como 
neoplasia e infec^oes. 

■ HLA B27: 2% de chance de desenvolver a doen- 
9 a em paciente sem antecedentes familiares de espondi- 
lite anquilosante com HLA B27 positivo (e positivo em 
8 % dos brancos). 

■ Fator reumatoide, fator antinuclear e anticorpo 
antipeptideo citrulinado ciclico: uteis em oligoartrite e 
poliartrite cronicas e nos casos agudos em que a causa 
viral parece improvavel. 


■ RX simples: pode auxiliar no diferencial das es- 
pondiloartropatias, artropatias primarias, gota, artrite 
ou artralgia cronica (osteomielite, neoplasia) e na histo- 
ria de trauma. 

■ RNM: melhor para doen^as meniscais, ligamen- 
tares, acometimentos iniciais da artrite reumatoide e es- 
pondiloartropatias. 

■ Exames gerais: hemograma, funipao renal, enzi- 
mas hepaticas, urina tipo 1 . 

■ Sorologias: hepatites e parvovirus B19, se houver 
suspeita. 

DIAGNOSTIC!] 

E importante excluir, inicialmente, pela historia e 
pelo exame fisico, causas periarticulares (p. ex., bursite 
trocanterica) como causa de dor em quadril. 

Monoartrite aguda 

■ Trauma. 

■ Infec^ao. 

■ Gota/pseudogota. 

Monoartrite ou monoartralgia cronica 

■ Osteoartrite. 

■ Infec^oes cronicas (fungicas, micobacterias). 



Figura 2 


Fluxograma para aborgadem da poliartralgia e poliartrite. Anti-CCP: antipeptideo citrulinado ciclico; FAN: fator antinuclear; FR: fator reumatoide. 
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Poliartrite 

Oligoartrite ou poliartrite com quadro agudo po- 
dem necessitar de avalia^ao da evolu^ao e de manifesta- 
9 oes extra-articulares para diagnostico (Figura 2): 

■ migratoria: febre reumatica, gonococica; 

■ doen^as reumatologicas sistemicas: lupus erite- 
matoso sistemico, artrite reumatoide, esclerose sistemi- 
ca, doen^a de Behcet, sindrome de Sjogren; 

■ vasculites sistemicas; poliarterite nodosa, purpu¬ 
ra de Henoch Scholein, vasculite de hipersensibilidades; 

■ espondiloartropatias: espondilite anquilosante, 
artrite psoriasica, doen^a inflamatoria intestinal, artrite 
reativa ( Shiguella, Salmonella, Chlamydia trachomatis. 
Yersinia, Campilobacter); 

■ artrite viral: parvovirus B19, enterovirus, adeno¬ 
virus, Epstein-Barr, coxsackie virus, citomegalovirus, 
HIV, hepatite, rubeola; 

■ endocrinopatias: hipotireoidismo, hipertireoidis- 
mo, hiperparatireoidismo; 

■ outros: sarcoidose, osteoartrite, fibromialgia, en- 
docardite bacteriana aguda, paraneoplasica. 

TRATAMENTO 

O tratamento do paciente com queixa de dor arti¬ 
cular dependera da causa da dor, pois pode trata-se de 
doen^a amea^adora a vida (como monoartrite bacteria¬ 
na aguda, que necessitara de antibioticoterapia imedia- 
ta), doen^as autolimitadas (como artrites virais) e doen- 
9 as reumatologicas sistemicas de curso cronico (que 
necessitarao de tratamento com corticoterapia e agentes 
modificadores do curso da doen^a). 

■ BIBLIOGRAFIA 

Guidelines for the initial evaluation of the adult patient with acute mus¬ 
culoskeletal symptoms. American College of Rheumatology Ad Hoc 
Committee on Clinical Guidelines. Arthritis Rheum 1996;39(l):l-8. 
Mies Richie A, Francis ML. Diagnostic approach to polyarticular joint 
pain. Am Fam Physician 2003;68(6): 1151-60. 

Siva C, Velazquez C, Mody A, Brasington R. Diagnosing acute monoarthritis 
in adults: a practical approach for the family physician. Am Fam 
Physician 2003;68(l):83-90. 
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EDEMA 


Fabio Gomes Pereira, Fernanda Domingos Giglio 


DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

Edema e um acumulo de llquido palpavel no espa- 
90 intersticial formado a partir de uma solu^ao aquosa 


de sais e protefnas plasmaticas em diferentes quanti- 
dades a depender de sua etiologia. O edema pode ser 
generalizado (anasarca) ou localizado. As principals 
causas do edema sao: eleva^ao da pressao hidrostatica 
capilar (hipervolemia, obstru^ao venosa), redui;ao da 
pressao oncotica capilar (perda proteica significativa e 
sintese reduzida de albumina), aumento da permeabili- 
dade capilar (associada a inflama^oes, traumatismos, 
queimaduras, infec^oes, reaches alergicas) ou obstru^ao 
linfatica (compressao tumoral, filariose). 

QUADRO CUNICO 

Os membros inferiores sao as regioes mais acome- 
tidas; entretanto, devem ser rotineiramente investigadas 
a regiao pre-sacral, principalmente em pacientes acama- 
dos, e a face. A presen^a de despropor^ao entre ascite 
(volumosa) e edema discreto ou moderado de extremi- 
dades sugere hepatopatia ou carcinomatose peritoneal. 

A intensidade e avaliada pela compressao digital so- 
bre estrutura rigida adjacente (sinal de Godet, cacifo) 
pelo peso diario do paciente ou pela medida do perime- 
tro da regiao edemaciada (membros inferiores, abdome); 
quando mole e facilmente depressivel, significa apenas 
que a reten^ao hidrica e de dura^ao nao muito longa e o 
tecido subcutaneo esta infiltrado de agua; quando dura, 
traduz a prolifera^ao fibroblastica que ocorre nos ede¬ 
mas de longa dura^ao ou que se acompanham de repe- 
tidos surtos inflamatorios. 

A elasticidade esta tipicamente presente nos edemas 
inflamatorios e ausente no mixedema. 

Palidez sugere presen^a de disturbios circulatorios, 
cianose indica disturbios de oxigena^ao e hiperemia su¬ 
gere processos inflamatorios. 

Textura lisa sugere quadro recente, enquanto enru- 
gada indica reabsor^ao e espessa sugere edema de longa 
dura^ao. 

Dor e calor local, quando presentes, sugerem qua¬ 
dro inflamatorio. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

■ Fun^ao renal: insuficiencia renal pode ser a cau¬ 
sa primaria do edema ou complica^ao secundaria a dis- 
fun^ao cardiaca ou hepatica. 

■ Proteinas totais e fra^oes: quando diminuidas, re- 
duzem a pressao coloidosmotica plasmatica, favorecen- 
do 0 edema. Essa redu^ao pode ser decorrente da elimi- 
na^ao (enteropatia perdedora de proteinas ou sindrome 
nefrotica) ou da diminu^ao da produ^ao (cirrose ou des- 
nutri^ao proteicocalorica). 

■ Eletrolitos: frequentemente estao alterados em 
razao do uso de diureticos. Hiperpotassemia acentuada 
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Tabela 1 Avaliagao do paciente com edema/anasarca conforme a etiologia 

Etiologia Historia clfnica Exameflsico Triagem laboratorial 


Cardiogenica Cardiopatia, diabetes, tabagismo, 
obesidade, DLP, dispneia aos 
esforgos, hipertensao arterial 


Ortopneia, edema mole, elastico, indolor 
com predommio nos membros inferiores 


■ Urina tipo 1: proteinuria leve ou ausente 

■ Ureia e creatinina 

■ RX de torax: cardiomegalia/congestao (linhas B 
de Kerley) 

■ Ecocardiograma: comprometimento de 
ventrlculo esquerdo ou direito 

■ ECG: arritmias, sobrecargas cardfacas e/ou 
infartos previos 


Hepatica 


Renal 


Etilismo ou doenga hepatica cronica, Presenga de aranhas vasculares, eritema 
uso de drogas hepatotoxicas palmar, icterlcia, ascite, edema 

generalizado discrete, edema mole, 
elastico e indolor 


Nefropatia, uso de drogas Edema facial e periorbitario, anasarca 

nefrotoxicas intensa, oliguria ou anuria, edema 

(inicialmente, palpebral matinal e de 
membros inferiores no transcorrer do dia), 
HAS e hematuria 


■ Urina tipo 1: proteinuria (minima) 

■ Creatinina: normal ou diminulda indicam 
diminuigao da massa muscular; elevada indica 
comprometimento renal associado 

■ AST, ALT, TP, bilirrubinas, albumina, 
coagulograma: alteragoes sugerem hepatopatia 

■ Urina tipo 1: proteinuria acentuada, hematuria 

■ Ureia e creatinina: elevadas indicam 
insuficiencia renal; se normais ou pouco 
alteradas, indicam quadras nefroticos 

■ Potassio: elevado na insuficiencia renal 

■ Colesterol e TG: DLP acentuada na sindrome 
nefrotica 

■ Proteinuria e creatinina em urina de 24 horas: 
estimar clearance de creatinina e proteinuria 

■ USG: estima tamanho e ecodensidade renal 


sugere insuficiencia renal ou iatrogenia (diureticos pou- 
padores de potassio e inibidores da enzima conversora 
da angiotensina) e a hiponatremia e considerada um si- 
nal de mau prognostic na insuficiencia cardiaca con- 
gestiva e na cirrose. 

■ Perfil hepatic (AST, ALT, bilirrubinas totais e 
fragoes, TP): alteragoes sugerem hepatopatia. 

■ Urina tipo 1: proteinuria acentuada sugere sin¬ 
drome nefrotica, devendo ser complementado o diag¬ 
nostic com a quantificagao da proteinuria em urina de 
24 horas. Hematuria associada a proteinuria leve a mo- 
derada e hipertensao sugerem sindrome nefritica. 

■ ECG: ocorre diminuigao na amplitude do com- 
plexo QRS em pacientes anasarcados. 

■ RX de torax: pode ser normal, apresentar cardio- 
megalia e/ou congestao pulmonar. 

■ Ecocardiograma: e o melhor exame para confir- 
mar disfungao cardiaca e pericardite. 

A fragao de excregao de sodio (FENa) pode fornecer 
grandes informagoes adicionais: FENa < 1 - quadros de 
retengao de sodio como insuficiencia cardiaca congesti- 
va, cirrose, sindrome nefrotica e diminuigao de volume; 
FENa > 1 - quadros com aumento do volume circulante 


como infusao excessiva de agua e sodio, diminuigao de 
fung ao renal e uso de diureticos. 

FENa (fragao de _ sodio urinario/plasmatico 
excregao de sodio) creatinina urinaria/plasmatica 

DIAGNOSTIC!] 

O diagnostic consiste em avaliar o tipo de edema 
e determinar sua causa. Os edemas localizados podem 
estar associados a: 

■ obstrugao linfatica (linfedema): edema dos mem¬ 
bros inferiores ou superiores (uni ou bilateral) que ge- 
ralmente envolve os dedos, sem cacifo. Pode ser uma 
condigao primaria (malformagao linfatica) ou secunda¬ 
ria a obstrugao neoplasica, doenga tireoidiana, dissecgao 
ou irradiagao linfonodal (para tratamento de neoplasia), 
celulite, filariose; 

■ insuficiencia venosa cronica: desequilibrio entre o 
fluxo sanguineo que chega aos membros inferiores atraves 
da circulagao arterial e o fluxo de retorno atraves da circu- 
lagao venosa, tendendo ao acumulo de liquido nestes. 

O edema generalizado esta associado principalmen- 
te a doengas cardiocirculatorias, hepaticas e renais e, em 
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Figura 1 Avaliagao do paciente com anasarca. 


alguns casos, pode acompanhar quadro de congestao 
pulmonar. 

A principal causa de edema associado a congestao 
pulmonar e a insuficiencia cardiaca congestiva, mas tam- 
bem pode ser observado em casos de doenga renal cro- 
nica por hipervolemia ou mesmo em pacientes septicos 
com sindrome da angustia respiratoria aguda. 

Algumas drogas podem causar anasarca por distin- 
tos mecanismos e com intensidade variavel, de edema 
local a generalizado, sendo as principais os anti-hiper- 
tensivos (betabloqueadores, hidralazina, minoxidil, clo- 
nidina, anlodipino), os hormonios (corticosteroides, es- 
trogenios, progesterona, testosterona) e os AINH. 

Velocidade de instalagao do edema 

■ Instalagao aguda: quando unilateral, sugere a pre- 
senga de trombose venosa profunda - geralmente, e do¬ 


lorosa, sendo recomendada a realizagao de USG Doppler 
para confirmagao diagnostica; quando bilateral, pode in¬ 
dicar insuficiencia ventricular direita, hepatopatia ou ne- 
fropatia descompensadas. 

■ Instalagao cronica: se unilateral, deve-se consi- 
derar insuficiencia venosa cronica e doenga arterial pe- 
riferica; quando bilateral, podem ser de causas cardiolo- 
gica, renal, hepatica ou linfedema. 
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FADIGA 


Evelize Naomi Inoue 


DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

Fadiga e a sensa^ao sustentada de exaustao durante 
ou apos as atividades habituais e de capacidade diminm- 
da para realizaqao de esfor^o fisico e mental, comumen- 
te relatada pelo paciente como “cansa^o” exagerado. 

“Fadiga cronica” e o termo utilizado quando o sin- 
toma tem dura^ao > 6 meses. Tem etiologia multifato- 
rial e em cerca de 2/3 dos pacientes e possivel identifi- 
car um diagnostico clinico ou doenga psiquiatrica que 
justifique o sintoma. E importante a diferencia^ao entre 
fadiga com substrata organico e aquelas com causas idio- 
paticas, como sindrome de fadiga cronica e fadiga cro¬ 
nica idiopatica. 

AVALIAQAO 

A histaria clinica e a parte mais importante do aten- 
dimento ao paciente com fadiga cronica. Deve-se reali- 
zar uma anamnese completa visando excluir causas se- 
cundarias para fadiga, como doen^as psiquiatricas e 
abuso de substancias. 

A abordagem inicial dos sintomas deve visar uma 
boa rela^ao medico-paciente. Frequentemente, o pacien¬ 
te consulta > 1 medico sem receber a aten^ao adequada. 
Reafirmar que o que o paciente sente e verdadeiro e de- 
bilitante e bem recomendado na literatura como um fa- 
tor de maior adesao ao tratamento e melhores resulta- 
dos. 

Para caracteriza^ao da fadiga, devem ser feitas per- 
guntas abertas como: “o que voce entende por fadiga?” 


Tabela 1 Principals causas de fadiga cronica 
Psiquiatricas 

Depressao 

Transtornos ansiosos 
Transtornos somatoformes 
Abuso de alcool ou drogas 
Farmacologicas 
Hipnoticos 

Anti-hipertensivos (betabloqueadores) 

Antidepressivos 
Relaxantes musculares 
Anti-histamfnicos de f geragao 
Opioides 

Endocrinologicas e metabolicas 

Hipotireoidismo/hipertireoidismo apatetico 
DM 

Doenga de Cushing 
Hipercalcemia 

Insuficiencia adrenal/doenga de Addison 
Doenga renal cronica 
Insuficiencia hepatica 
Obesidade significativa 

Idiopaticas 

Sindrome de fadiga cronica 

Fadiga cronica idiopatica 

Oncologicas e hematologicas 

Neoplasia oculta 

Anemia 

Linfoma 

Infecciosas 

Endocardite 

Tuberculose 

Doenga de Lyme 

Hepatite 

Doengas parasitarias 
HIV 

Citomegalovirus, influenza e mononucleose 

Cardiopulmonares 

Doenga pulmonar obstrutiva cronica 

Insuficiencia cardiaca congestiva 

Reumatologicas 

Fibromialgia 

Sindrome de Sjogren 

Polimialgia reumatica 

Arterite de celulas gigantes 

(continua) 
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Tabela 1 Principals causas de fadiga cronica 
Outros 

Sindrome da apneia obtrutiva do sono 

Parkinsonismo 

Esclerose multipla 

Adaptada de Gorroll AH, May LA, Mulley AG Jr. (eds ). Primary care medicine: office 
evaluation and management of the adult patient. 3.ed. Philadelphia: JB Lippincott; 1995. 


ou “por favor, descreva o que voce sente”, encorajando o 
paciente a caracterizar a fadiga com suas proprias pala- 
vras. Assim, e possivel gerar respostas que ajudem a dis- 
tinguir a fadiga de outros sintomas parecidos, como disp- 
neia, sonolencia e fraqueza. 

Algumas caracteristicas podem ajudar a determinar 
a gravidade e o padrao da fadiga: 

■ inicio: abrupto ou gradual, relacionado a algum 
evento ou doenqa; 

■ curso: estavel, em melhora ou piora; 

■ dura^ao e padrao ao longo do dia; 

■ fatores de melhora ou piora dos sintomas; 

■ impacto na vida diaria, no trabalho, na socializa- 
^ao e na participaipao de atividades familiares; 

■ o que o paciente faz para melhora do sintoma de 
fadiga. 

Pacientes com doentja organica geralmente associam 
o sintoma de fadiga com atividades que nao conseguem 
completar, enquanto pacientes com fadiga de causa nao 
organica apresentam o sintoma o tempo todo. A fadiga 
nao esta necessariamente relacionada ao esfor^o nem a 
melhora com repouso. 

Sintomas que sugerem alguma doen^a oculta de- 
vem ser explorados em um interrogators sobre os di- 
versos aparelhos, incluindo a pesquisa de perda de peso 
e suor noturno. A historia deve incluir questoes de scree¬ 
ning para doen^as psiquiatricas, medicares em uso, 
questoes sociais como a violencia domestica e pesqui¬ 
sa da qualidade do sono. 

EXAME FISICO 

■ Geral: palidez cutanea e taquicardia podem su- 
gerir anemia. 

■ Cabe^a e pescoi;o: presen^a de linfadenopatia 
indica a hipotese de infec^oes cronicas ou neoplasias 
malignas; pesquisa de tireoidopatias (bocio, nodulo ti- 
reoidiano, exoftalmia). 

■ Exame cardiopulmonar: sinais sugestivos de 
doen^a pulmonar obstrutiva cronica e presen^a de so- 
pros podem sugerir endocardite e vavulopatia. 


■ Exame neurologico: pesquisar deficit de for^a 
muscular, reflexos profundos e pares cranianos. 

■ Palpa^ao dos pontos-gatilho: palpar pontos ca- 
racteristicos da fibromialgia. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

A solicita^ao de exames complementares deve se 
guiar pelas suspeitas clinicas feitas a partir da historia 
e do exame fisico. A solicitaqao de exames para doen- 
^as de baixa probabilidade pre-teste leva a um maior 
numero de resultados falso-positivos. Em apenas 5% 
dos casos, os exames complementares isolados eluci- 
dam a causa da fadiga. 

Os exames iniciais indicados, como diagnostico de 
causa de fadiga, sao hemograma completo, velocidade 
de hemossedimenta^ao, funqao renal e eletrolitos (so- 
dio, potassio, calcio, fosforo e magnesio sericos), glice- 
mia, hormonio estimulante da tireoide (TSH), protei- 
nas totais e frames, enzimas hepaticas e canaliculares, 
urina tipo 1 (Ul) e CPK (se houver dor ou fraqueza 
muscular). 

Outros exames podem ser solicitados de acordo 
com a suspeita clinica, como a sorologia de HIV e in- 
tradermorrea^ao para tuberculose. 

SINDROME DA FADIGA CRONICA 

A sindrome da fadiga cronica e definida e caracte- 
rizada por fadiga cronca, intensa e debilitante associa- 
da a diversos sintomas comuns a sindromes neuropsi- 
cologicas, como dor muscular, dor articular e altera^oes 
do sono. 

Muitos estudos foram realizados com o objetivo de 
se descobrir a causa da sindrome, porem nenhum de¬ 
les foi conclusivo. Entre as possiveis causas estao infec- 
qao viral, disfunqao do sistema imune, disfunqao endo- 
crinometabolica e fatores neuropsiquiatricos. 

A prevalencia da sindrome da fadiga cronica na po- 
pulafao e de 0,7-2,6%, representando pequena parcela 
dos paciente com queixa de fadiga cronica. Acomete 
principalmente adultos de 20-50 anos de idade, sendo 
que as mulheres correspondem a 75% dos casos. 

Possui quadro clinico heterogeneo, mas ha alguns 
aspectos comuns: 

■ pacientes relatam excelente capacita^ao fisica e 
energia previas a doen^a, abruptamente interrompidas 
pelo inicio de sintomas de fadiga; comumente, entre- 
tanto, existe historia de transtornos psiquiatricos no 
passado; 

■ aparecimento subito de fadiga frequentemente 
associado a uma infec^ao, como infec^oes de via aerea 
superior ou mononucleose; 
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Tabela 2 Criterios diagnosticos para sindrome da fadiga 
cronica segundo o Centers for Disease Control and Prevention 
Considerar o diagnostico da sindrome na presenga dos 
3 criterios a seguir 

Presenga de fadiga cronica grave por > 6 meses consecutivos que nao 
seja decorrente de esforgo ffsico continuo ou outra condigao medica 
associada a fadiga (essas outras condigoes precisam ser descartadas 
por urn medico apos a realizagao de testes diagnosticos) 

Fadiga interfere significativamente nas atividades diarias e no trabalho 
Presenga de > 4 dos seguintes sintomas: 

■ indisposigao pos-exercicio com duragao > 24 floras 

■ sono nao reparador 

■ comprometimento significativo da memoria em curto prazo ou da 
concentragao 

■ mialgia 

■ poliartralgia sem edema ou eritema 

■ cefaleia de novo tipo, padrao ou gravidade 

■ linfonodos axilares ou cervicais dolorosos 

■ odinofagia frequente ou recorrente 

Os sintomas devem ser persistentes ou recorrentes durante > 6 meses consecutivos da 
doenga e nao podem ter surgido antes da fadiga. 

Adaptada de Centers for Disease Control and Prevention. Chronic fatigue syndrome 
(CFS). Disponivel em: http://www.cdc.gov/ncidod/diseases/cfs. Acesso em: 25 mai 2014. 


■ depois da melhora da infecgao, observa-se ma¬ 
il utengao do quadro de fadiga e um ntimero adicional 
de sintomas, especialmente alteragao no sono e na cog- 
nigao; 

■ atividade fisica excessiva piora os sintomas; 

■ quase todos os pacientes relatam diminuigao nos 
relacionamentos sociais, 1/3 deles e incapaz de trabalhar 
e 1/3 consegue trabalhar apenas em escala reduzida; 

■ exame fisico geralmente normal: sensagao de fe- 
bre e uma queixa comum, mas nao foi demonstrado au- 
mento da temperatura > 37,4°C; tambem sao frequentes 
queixas de poliartralgia, porem sem sinais flogisticos ou 
limitagao de movimentagao; musculos facilmente fati- 
gaveis, mas com forga preservada (biopsia e eletromio- 
grafia normal); linfadenite cervical e axilar (podem ser 
notadas); e linfonodos dolororos, mas sem linfonodo- 
megalia e com biopsia com hiperplasia reacional. 

Ha algumas condigoes que nao excluem o diagnos¬ 
tico de sindrome de fadiga cronica, como fibromialgia, 
transtornos ansiosos, doengas somatoformes e depres- 
sao nao psicotica ou melancolica. As doengas que, por 
meio de tratamento adequado, podem ter todos os sin¬ 
tomas aliviados tambem nao excluem o diagnostico de 
sindrome de fadiga cronica (p. ex., hipotireoidismo tra- 
tado com reposigao de hormonio tireoidiano levando a 


niveis sericos normais do hormonio estimulante da ti¬ 
re oide). 

Os exames complementares seguem as mesmas orien- 
tagoes dos exames solicitados na investigagao da fadiga 
cronica. Uma vez que os resultados dos exames laborato- 
riais sao normais, nao se recomenda repeti-los, a nao ser 
que haja mudanga no quadro que justifique tal conduta. 

FADIGA CRONICA IDIOPATICA 

Quando o sintoma de fadiga persiste por > 6 meses 
e e debilitante, nao havendo nenhuma condigao medica 
ou transtorno psiquiatrico que a justifique, mas que nao 
preenche os criterios da sindrome da fadiga cronica, uti- 
liza-se a classificagao fadiga cronica idiopatica. 

Pode representar uma parte da sindrome da fadiga 
cronica, sendo a abordagem das 2 doengas bastante se- 
melhante (Figura 1). 

TRATAMENTO 

Em razao do desconhecimento da causa da sindro- 
me da fadiga cronica e da fadiga cronica idiopatica, o tra¬ 
tamento atual e mais focado no manejo dos sintomas do 
que na cura da doenga. Somente a terapia cognitivo-com- 
portamental e o aumento gradual de exercicios fisicos 
mostraram beneficio significativo. 

Diversos testes clinicos com medicamentos foram 
realizados, mas nenhum deles conseguiu comprovar o 
beneficio de seu uso. Entre os medicamentos testados, 
estao rituximabe, aciclovir, galantamina, fluoxetina e ou- 
tros antidepressivos, metilfenidato, glicocorticoides, do- 
xaciclina, magnesio, vitamina B12, cimetidina e raniti- 
dina. 

PROGNOSTICO 

O prognostico da sindrome da fadiga cronica e da 
fadiga cronica idiopatica geralmente nao e favoravel: 
17-64% dos pacientes com a sindrome apresentam me¬ 
lhora dos sintomas, menos de 10% recuperam-se com- 
pletamente e outros 10-20% pioram durante o acompa- 
nhamento. Os fatores de risco para pior prognostico sao 
idade avangada, duragao maior da doenga, fadiga inten- 
sa, comorbidades psiquiatricas e atribuigao de doengas 
fisicas a sindrome. 
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Figura 1 Abordagem da fadiga cronica. 
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ALTERACAO AGUDA DO NIVEL 
DE CONSCIENCE 

Alice de Queiroz Constantino Miguel 

Altera^oes agudas do nivel de consciencia configu- 
ram uma emergencia medica por estarem associadas a 
doeni^as com alta mortalidade. O paciente deve ser pron- 


tamente avaliado e monitorizado. Apos estabilizaqao, se- 
gue-se uma investigate priorizando os eventos mais fre- 
quentes e reversiveis. 

DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

A consciencia e composta por 2 aspectos: nivel de 
alerta (mediado pelo cortex cerebral e, principalmente, 
pela forma^ao reticular ativadora ascendente) e conteu- 
do (depende das fun^oes cognitivas e da integridade do 
cortex cerebral). 

Levando-se em conta os polos, o paciente sem al- 
tera^ao do nivel de consciencia e aquele consciente, 
orientado em tempo e espa^o, contactuante, que obe- 
dece a todos os comandos e com discurso logico e coe- 
so, enquanto o paciente em coma e aquele com olhos 
fechados e ausencia de resposta a estimulos, sendo im- 
possivel induzir uma a^ao propositada. Entre esses ex- 
tremos, existe uma gama de altera^oes da consciencia, 
desde confusao mental ate rebaixamento do nivel de 
consciencia. 
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Etiologicamente, pode-se dividir esses estados em 
encefalopatias causadas por lesao estrutural no SNC e 
encefalopatias toxicometabolicas; em reversiveis e irre- 
versiveis; ou, ainda, topograficamente, conforme seu aco- 
metimento supratentorial, infratentorial ou difuso/ 
multifocal. Normalmente, as encefalopatias toxicometa¬ 
bolicas apresentam acometimento difuso do cortex ce¬ 
rebral e, ao menos em um 1° momento, sao reversiveis. 
Configuram a maioria dos casos (Tabela 1). As focais, 
tanto infra quanto supratentoriais, estao associadas a le¬ 
soes no SNC e podem ser reversiveis ou nao. As infra- 
tentoriais, por sua vez, acometem diretamente a for- 
magao reticular ativadora ascendente, enquanto as su¬ 
pratentoriais causam alteragao do nivel de consciencia 
quando a lesao e extensa e causa compressao do hemis- 
ferio contralateral ou do tronco encefalico. 


Tabela 1 Etiologias de encefalopatia 

Encefalopatias 

Proporgao 

Causa 

Focais supratentoriais 

15% 

Neoplasias, abscessos, 
eventos isquemicos ou 
hemorragicos 

Focais infratentoriais 

20% 

Neoplasias, eventos 
isquemicos ou hemorragicos 

Difusas/multifocais 

65% 

Disturbios hidroeletrolfticos, 
infecgoes sistemicas, 
intoxicagoes exogenas 


QUADRO CUNICO 

A anamnese direcionada e uma arma fundamental 
para guiar o raciocinio etiologico. E importante resgatar 
informagoes como idade, antecedentes do paciente quan¬ 
to a doengas cronicas (hepaticas, renais, oncologicas, 
traumaticos e psiquiatricos) e medicamentos em uso. 

Concomitantemente a avaliagao inicial, deve-se rea- 
lizar o exame neurologico sumario, com atengao espe¬ 
cial ao nivel de consciencia, para o qual a escala de coma 
de Glasgow e a mais utilizada por conta de sua aplicabi- 
lidade facil e rapida. A escala de coma de Glasgow (Ta¬ 
bela 2) foi validada em pacientes com trauma craniano 
e tern valor para gravidade e prognostico. E utilizada na 
pratica clinica, porem apresenta limitagoes, principal- 
mente no caso de pacientes com disfungoes neurologi- 
cas focais, como afasia, deficit motor, estado vegetativo 
persistente, entre outros. A pontuagao pode variar em 
3-15 pontos, portanto, deve-se levar em consideragao a 
melhor resposta observada para definir a pontuagao. 

Destaca-se, nesse momento, a avaliagao da capaci- 
dade de atengao do paciente para levantar a hipotese de 
delirium hipoativo, cujas principais caracteristicas sao a 


Tabela 2 Escala de coma de Glasgow 

Parametro 

Melhor resposta 

Pontuagao 

Abertura ocular 

Ausente 

1 


Aos estfmulos dolorosos 

2 


Aos estfmulos verbais 

3 


Espontanea 

4 

Resposta verbal 

Ausente 

1 


Sons incompreensfveis 

2 


Palavras desconexas 

3 


Confuso 

4 


Orientado 

5 

Resposta motora 

Ausente 

1 


Descerebragao 

2 


Decorticagao 

3 


Retirada inespecffica a dor 

4 


Localiza estfmulos dolorosos 

5 


Obedece a comandos 

6 


flutuagao do nivel de consciencia e o deficit de atengao. 
Alem disso, nao se pode esquecer das manobras menin- 
geas (Kernig, Brudzinsky, rigidez nucal) que, quando po- 
sitivas, devem levantar a suspeita de hemorragia suba- 
racnoidea e meningoencefalites. 

Em seguida, deve-se realizar a avaliagao motora, 
enfocando forga, tonus e reflexo, sempre em busca de 
deficits focais assimetricos que sugiram lesoes estru- 
turais. O paciente tambem pode apresentar posturas 
patologicas como decortica^ao (padrao flexor de mem- 
bros superiores com hiperextensao e rotaqao interna 
de membros inferiores e flexao plantar) e descerebra- 
qao (extensao de membros superiores e inferiores com 
hiperprona^ao e flexao plantar). Ambas indicam lesoes 
focais, sendo a decorticaqao relacionada a disfun^ao 
supratentorial, e a descerebraqao, a tronco encefalico 
alto. 

A avaliaqao dos movimentos oculares extrinsecos e 
intrinsecos guia tanto para etiologia quanto para topo- 
grafia do acometimento que levou ao rebaixamento do 
nivel de consciencia. Os movimentos oculares extrinse¬ 
cos sao de responsabilidade do 3°, 4° e 6° nervos crania- 
nos, cujos nucleos motores encontram-se no mesen- 
cefalo e na ponte. Deve-se avaliar a movimentaqao 
conjugada por meio da manobra de olhos de boneca (re¬ 
flexo oculocefalico) e pelo reflexo vestibulococlear. Para 
realizar este ultimo, e necessario antes garantir que nao 
ha lesao da membrana timpanica por meio de uma otos- 
copia, depois proceder a infusao de liquido na cavidade 
auricular. Se optou-se por agua fria (30°C), e esperado 
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Tabela 3 Pupilas e SNC 

Pupilas 

Exame 

Lesao 

Claude-Bernard-Horner 

■ Anisocoria com miose unilateral 

■ Semiptose, endoftalmia e anidrose ipsilateral 

Comprometimento da via simpatica (ganglio estrelado) 

Mesencefalica 

Medias, com reflexo fotomotor ausente (fixas) 

Mesencefalo (lesao da via simpatica e parassimpatica) 

Tecta 1//7/ppt/s 

Midriaticas com reflexo fotomotor ausente 

Tecto do mesencefalo 

Pontina/puntiforme 

Extremamente mioticas com reflexo fotomotor reagente 

Ponte (lesao da via simpatica) 

Uncal 

Anisocoria com midriase unilateral e reflexo fotomotor 

ausente 

Compressao extrinseca do 3° nervo craniano (herniagao 
transtentorial lateral) 


que os olhos desviem para o lado do procedimento, en- 
quanto no exame com agua quente (44°C) os olhos des- 
viam contralateralmente. Se for realizado o teste bilate¬ 
ral com agua fria, os olhos devem desviar para baixo, ao 
passo que com agua quente devem desviar para cima. A 
manuten^ao desse reflexo indica vias nervosas intratron- 
co intactas. 

Para realizar reflexo oculocefalico, movimenta-se a 
caberja horizontalmente de uma lado para o outro, e ver- 
ticalmente para cima e para baixo. Os olhos devem acom- 
panhar o movimento na mesma dire^ao, com a mesma 
velocidade, porem para o sentido contralateral. Altera- 
qao nesse reflexo esta associada com lesao do tronco ce¬ 
rebral. 

Em relagao aos dos movimentos oculares intrinse- 
cos, as pupilas devem ser avaliadas quanto a seu diame- 
tro, simetria e fotorreatividade. Isso depende do sistema 
nervoso autonomo simpatico e parassimpatico, e do 2° 
e 3° nervos cranianos. Na Tabela 3, sao apresentadas as 
principais alteraqoes pupilares e a topografia da lesao su- 
gerida. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

A propedeutica armada e uma grande aliada para 
elucida^ao diagnostica dos casos de rebaixamento do ni- 
vel de consciencia. Os exames a serem solicitados, e prin- 
cipalmente a ordem de prioridade e necessidade, depen¬ 
dent da avalia^ao clinica inicial. 

Pacientes com sinais clinicos ou antecedentes que 
sugerem lesoes estruturais do SNC (deficit neurologi- 
co focal, alterai;ao pupilar e de movimentos oculares 
extrinsecos, manobras meningeas positivas, crise con- 
vulsiva, historia de trauma, antecedente de doen^as on- 
cologicas, coagulopatias ou infeci;ao por HIV e imu- 
nossupressao) devem ter como prioridade a realiza^ao 
da TC de cranio, inicialmente sem contraste. Depen- 
dendo do resultado da TC de cranio, a punqao liquori- 
ca podera ser necessaria (apos descartar-se contrain- 


dica^ao ao procedimento e se houver suspeita de 
hemorragia subaracnoidea ou infecfao de SNC), assim 
como exames de imagem de maior sensibilidade (TC 
de cranio com contraste e RNM). 

Paciente com historia e exame fisico que sugerem 
causa sistemica para o quadro agudo (intoxicaqao exo- 
gena, antecedente de cirrose hepatica ou doenga renal 
cronica, sinais de infecgao aguda, delirium etc.) devem 
ser primeiramente submetidos a exames sericos para 
confirmar o diagnostico e guiar a conduta imediata. 

Quando o caso e duvidoso ou nao foi elucidado com 
as medidas gerais, deve-se ampliar a investigagao tanto 
sistemica como estrutural (Tabela 4). 

TRATAMENTO 

A prioridade do tratamento e a estabilizai^ao do pa¬ 
ciente. Por conta da gravidade, o paciente deve ser mo- 
nitorizado em sala de emergencia, onde rapidamente 
sera obtido um acesso venoso e serao medidos os si¬ 
nais vitais, que neste caso incluem PA, frequencias car- 
diaca e respiratoria, oximetria de pulso, temperatura e 
dextro. 

Deve ser assegurada a via aerea para manter uma 
respira^ao adequada, com posicionamento do paciente, 
suplementa^ao de oxigenio e no caso de escore de Glas¬ 
gow < 8 ou insuficiencia respiratoria, garantir uma via 
aerea definitiva. 

Se for confirmada hipoglicemia, deve-se realizar a 
correfao prontamente com glicose hipertonica (G50%, 
40-60 mL, EV, em bolus). Em razao da alta prevalencia 
de etilistas, deve-se fazer a reposiqao empirica de tiami- 
na (50-100 mg, EV/IM) antes da glicose para prevenir 
encafalopatia de Wernicke. Se nao houver possibilidade 
de confirmar a glicemia no ambito de urgencia, deve-se 
aplicar a glicose empiricamente. 

Apos estabiliza^ao do paciente e medidas iniciais de 
emergencia realizadas, o tratamento sera especifico para 
a causa de base. 
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Tabela 4 Guia de exames por etiologia 

Evidencia clinica 

Etiologia 

Exames 

Sinais de doenga estrutural do SNC 

■ Cefaleia 

Neoplasia 

TC de cranio com 

■ Deficits focais 

cerebral 

contraste 

RNM de encefalo 

■ Papiledema 


■ Diagnostico de neoplasia 



previa 



■ Febre/sepse 

Infecgao 

TC de cranio (com 

■ Meningismo 


contraste) 

■ HIV positivo 


Liquor 

■ Deficit focal 

Evento vascular 

TC de cranio 

■ Hipertensao arterial 

isquemico 

RNM de encefalo 

■ Deficit focal 

Evento vascular 

TC de cranio 

■ Hipertensao arterial 

hemorragico 

Liquor 

■ Multiplos deficits focais 

Doengas 

TC/RNM de 

■ Antecedente de doenga 

desmielinizantes 

encefalo 

autoimune 


Liquor 

■ Crises convulsivas 

Estado de mal 

Eletroencefalograma 

■ Antecedente de epilepsia 

nao epileptico 


Sinais de doenga sistemica 

■ Antecedente e/ou estigmas 

Encefalopatia 

AST, ALT, FA, GGT, 

de hepatopatia (ictericia, 

hepatica 

BTF 

ascite, spiders, eritema 


Albumina 

palmar, circulagao colateral, 
hemorragia digestiva alta) 


TP 

■ Antecedente e/ou estigmas 

Encefalopatia 

Ur/Cr 

de nefropatia (fistula 

uremica 

Sodio, potassio, 

arteriovenosa, anasarca, 
oliguria) 


gasometria 

■ Desidratagao 

Disturbios 

Sodio 

■ Antecedente e/ou estigmas 
de nefropatia 

hidroeletroliticos 

Potassio 

Calcio 

■ Diarreia 


Magnesio 

■ Alteragoes sugestivas no 

ECG 



■ Antecedente de diabetes 

Disturbios 

Gasometria 

■ Respiragao de Kusmaull 

metabolicos 

Glicemia 

■ Halito cetotico 



■ Febre 

Sepse 

Hemograma 

■ Taquicardia 


PCR 

Culturas 

■ Taquipneia 


■ Hipotensao 



■ Antecedente de risco de 

Intoxicagao 

Gasometria 

suicidio ou abuso de drogas/ 

exogena 

Eletrolitos 

alcool 


Dopping 

■ Pupilas mioticas 
fotorreagentes 



■ Halitose 



■ Bradipneia 




BTF: bilirrubinas totais e fragoes; Cr: creatinina; FA: fosfatase alcalina; GGT: gamaglutamil- 
transferase; PCR: protema C-reativa; Ur: ureia. 


■ BIBLIOGRAFIA 

Caramelli P. Disturbios da consciencia. In: Bensenor IM (ed.). Semiologia 
clinica. Sao Paulo: Sarvier; 2002. 

Correia CER, Marchiori PE. Coma e alteragoes da consciencia. In: Martins 
MA, Carrilho FJ, Alves VAF, Castilho EA, Cerri GG, Wen CL. Clinica 
medica, vol. 6. Barueri: Manole; 2009. p.313-27. 


ALTERAQOES DO EQUILIBRIO, 
TONTURAEVERTIGEM 

Luis Fernando Rangel 


DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

Equilfbrio e a capacidade do corpo de se manter ere- 
to ou realizar movimentos sem oscilagao ou queda. E man- 
tido pela interagao entre 3 sistemas (vestibular, proprio- 
ceptivo e visual) que identificam a posigao da cabega e 
do restante do corpo no espago. O comprometimento de 
> 1 desses sistemas leva a condugao de informagoes con- 
flitantes aos centros de integragao (micleos vestibulares 
e cerebelo), resultando em alteragoes do equilibrio. Na 
maioria dos casos, envolvem condigoes benignas e auto- 
limitadas, mas doengas graves tambem sao causa de ton- 
tura e devem ser afastadas. 

EPIDEMI0L0GIA 

Alteragoes do equilibrio sao queixas comuns em am- 
bulatorio e PS. Estima-se que ate 20% dos pacientes em 
ambulatorio de clinica geral apresentem algum tipo de 
tontura. 

A incidencia e maior entre mulheres (1,3:1) e au- 
menta com a idade, com pico aos 65-75 anos. Alem de 
frequente, trata-se de condigao com morbidade relevan- 
te que acarreta incapacidade transitoria em jovens e em 
idosos por ser causa de quedas com consequente medo 
de cair e limitagao funcional permanente. 

QUADR0 CUNIC0 

Tontura e uma queixa frequentemente relatada pe- 
los pacientes para descrever outros sintomas nao rela- 
cionados com disturbios do equilibrio, como cefaleia, al- 
teragoes visuais, plenitude auditiva, zumbido, sintomas 
digestivos e ate delirio. Assim, e importante esclarecer o 
real significado da queixa para o paciente antes de pros- 
seguir com a investigagao. 

Estando diante de um paciente com tontura, e es¬ 
sential caracterizar esse sintoma em 1 dos 4 tipos: 

■ vertigem: e a sensa^ao de movimento do ambien- 
te em rela^ao ao paciente ou vice-versa. Embora geral- 
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mente ocorra percep<;ao de rotaijao, alguns pacientes tem 
sensa^ao de queda. A presempa de sintomas autonomi- 
cos associados (sudorese, nauseas etc.) quase sempre in- 
dica vertigem, ainda que a apresenta^ao seja atipica; 

■ pre-sincope: tambem chamada de lipotimia, e 
uma sensa^ao de desfalecimento, de perda iminente da 
consciencia (quando ocorre, a perda e denominada sin- 
cope - Capitulo 9). E frequentemente acompanhada de 
escurecimento visual e palidez cutanea; 

■ desequilibrio: e a sensa^ao de queda iminente 
causada por perda do equilibrio, porem sem sensa^ao 
vertiginosa ou de perda da consciencia. Pode ser cons- 
tante ou em paroxismos. E uma condi^ao que compro- 
mete tronco e extremidades, mas poupa a cabetja. Os sin¬ 
tomas desaparecem ao sentar-se ou deitar-se e so ocorrem 
na posi^ao ereta ou durante o movimento; 

■ atordoamento: e uma sensa^ao vaga, muitas ve- 
zes descrita como cabe^a leve, cabe^a pesada ou cabe^a 
fora do lugar. E frequentemente associada com ansieda- 
de ou depressao, no entanto, nao se deve descartar con- 
di^oes clinicas que tambem podem estar presentes (Ta- 
bela 1). 


Tabela 1 Tipos de tontura e principals causas 

Vertigem Causas perifericas 

■ Vertigem posicional paroxfstica benigna 

■ Doenga de Meniere 

■ Neuronite vestibular 

■ Labirintite (inflamagao do labirinto por 
vasculopatia ou infecgao da orelha media) 

Causas centrais 

■ Isquemicas 


■ Neoplasicas 


Pre-sincope 

Relacionadas a hipotensao: medicamentos, 
estimulo vasovagal 


Doengas cardiacas: arritmias, isquemia, obstrugao 


Doengas psiquiatricas: ansiedade, depressao 

Desequilibrio 

Doengas neurologicas 


Medicagoes 


Fraqueza de membros inferiores 

Atordoamento 

Depressao, ansiedade, estado hipervigilante 


Medicagoes, disturbios metabolicos, doengas 
neurologicas 


Diferentes tipos de tontura podem coexistir, espe- 
cialmente em pacientes idosos. 


Alem da descri^ao do tipo de tontura, outros dados 
da historia e do exame clinico auxiliam no diagnostico 
diferencial (Tabelas 2 e 3). 

DIAGNOSTICO 

Vertigem 

A l a e mais importante etapa da investigaipao e dis- 
tinguir entre causas perifericas e centrais (Tabela 4). As 
lesoes perifericas sao mais frequentemente associadas a 
nauseas e vomitos, enquanto nas centrais sao mais co- 
muns altera^oes de equilibrio. 

O exame neuro-oftalmologico e uma ferramenta es- 
sencial na diferencia^ao entre causas perifericas e cen¬ 
trais de vertigem. Foi demonstrado que 3 manobras a 
beira do leito, conhecidas como HINTS (do acronimo 
de head-impulse, nystagmus e test of skew), tem sensibi- 
lidade superior a RNM precoce no diagnostico de AVC 
na sindrome vestibular aguda. A bateria HINTS e posi- 
tiva e indica investigaigao de causa central quando > 1 
dos 3 seguintes esta presente; 

■ teste de impulso da caberja (reflexo vestibulo-ocu- 
lar) normal (Figura 1): e utilizado para detectar hipofun- 
fao vestibular uni ou bilateral e tem boa acuracia para 
identificar quadros de vertigem de localiza^ao central 
quando negativo, mas quando positivo nao necessaria- 
mente indica causa periferica, podendo ainda ocorrer 
em causas centrais; 

■ nistagmo: nistagmo puro vertical ou torcional, 
ou nistagmo que muda de dire^ao com o olhar (Tabela 4), 
que sao tipicos de doenga central; nistagmo horizontal 
pode estar presente tanto em vertigens de origem peri¬ 
ferica como centrais; 

■ heterotropia/estrabismo vertical (Figura 2): pode 
estar presente tambem em causas perifericas, embora 
seja um sinal bastante especifico de doenga central. 

A importancia das causas centrais e decorrente de 
sua potencial gravidade. O diagnostico e confirmado pre- 
ferencialmente por RNM, que tem maior sensibilidade 
comparada a TC. Um exame de imagem de encefalo deve 
ser sempre solicitado nas seguintes situates: 

■ vertigem subita isolada persistente; 

■ vertigem subita com reflexo vestibulo-ocular nor¬ 
mal; 

■ vertigem subita com cefaleia occipital nova; 

■ vertigem subita com sinais neurologicos; 

■ vertigem subita e surdez sem historia pregressa 
compativel com doenga de Meniere. 
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Tabela 2 Dados de historia que auxiliam na identificagao das causas de tontura 

Caracteristicas da tontura 


Causas 

Duragao das crises 

< 1 minuto 

Vertigem posicional paroxfstica benigna e outras vestibulopatias 
perifericas, hipotensao postural 


< 1 hora 

Doenga de Meniere, hipoperfusao cerebral, transtornos psiquiatricos 


Algumas horas 

Doenga de Meniere, desequilfbrio 


Varios dias 

Labirintite infecciosa/vascular, otomastoidite, neuronite vestibular, 
concussao do labirinto, AVC 

Uso de medicagoes 

Diureticos, vasodilatadores, betabloqueadores 

Pre-sfncope 


Ototoxicos (acido acetilsalicflico, furosemida, 
aminoglicosfdeos) 

Desequilfbrio 


Psicotropicos, relaxantes musculares, 
anticonvulsivantes 

Desequilfbrio 

Antecedentes 

Trauma craniano 

Atordoamento, vertigem por fistula perilinfatica 


Anormalidades cardiacas 

Pre-sfncope 

Relagao dos sintomas com a 

Mudanga de posigao 

Vertigem posicional paroxfstica benigna, hipotensao postural 

posigao do corpo e 
movimento 

Em pe ou em movimento 

Desequilfbrio 

Sem relagao com o movimento 

Doenga de Meniere, AVC, doengas cardiacas 


Tabela 3 Manobras de exame clfnico que auxiliam na identificagao de causas de tontura 


Conduta 

Objetivo 

Exame cardiovascular 

Ausculta cardfaca e cervical 

Identificar causas cardiovasculares de tontura como 
valvopatias e estenose carotfdea 

Hipotensao ortostatica 

Medir PA com o paciente deitado durante 3-5 minutos, depois 
em pe apos 3-5 minutos, ou antes, se o paciente apresentar 
sintomas 

Manobra positiva para hipotensao postural se houver 
queda de pelo menos 20 mmHg na PA sistolica ou de 

10 mmHg na PA diastolica 

Manobra de Dix-Hallpike 

Realizada com o paciente sentado e com os olhos abertos e a 
cabega virada 45° para urn dos lados 

0 examinador o auxilia a deitar com a cabega na mesma posigao 
e pendente 45° abaixo do nfvel da maca, posigao em que deve 
ficar por 20 segundos 

Se necessario, repetir com a cabega virada para o outro lado 

Produz nistagmo e vertigem em pacientes com vertigem 
posicional paroxfstica benigna 

Manobra de Valsalva 

Manter paciente agachado por 30 segundos, depois pedir para 
que assopre contra alguma resistencia 

Produz pre-sfncope 

0 medico deve estar preparado para amparar o paciente 
em caso de queda 


CU 



GO CO 
CD TO 
1 CD 
Q. 



Em repouso, antes da 
rotagao da cabega 


Durante a rotagao da cabega 


Ao final da rotagao da cabega 


Figura 1 Reflexo vestibulo-ocular horizontal e teste do impulso da cabega (headimpulse test). Para realizagao do teste do impulso da cabega, o examinador 
deve segurar a cabega do paciente nas regioes zigomatica e temporal com as 2 maos, pedir ao paciente que mire o olhar para o nariz do examinador, e mudar 
a diregao da cabega do paciente para os lados de maneira rapida e aleatoria, observando o movimento dos seus olhos. Pela agao do reflexo vestibulo-ocular, os 
olhos devem se manter alinhados de forma a continuar mirando o nariz do examinador. A manobra e positiva quando os olhos do paciente permanecem por 
breve perfodo de tempo na posigao anterior, rapidamente se ajustando para manter a fixagao do olhar. 
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Tabela 4 Diferencial entre causas perifericas e centrais de vertigem 


Perifericas 

Centrais 

Anatomia da lesao 

Labirinto ou nervo vestibular 

Tronco cerebral ou cerebelo 

Infcio dos sintomas 

Subito 

Gradual 

Periodicidade dos sintomas 

Intermitentes 

Contfnuos 

Sintomas auditivos 

Comuns 

Raros 

Sintomas neurologicos 

Raros 

Comuns 

Nistagmo 

Horizontal ou rotatorio 

Qualquer diregao, puro vertical ou puro torcional sao tipicos 


"Bate" contralateralmente a lesao 

"Bate" ipsilateralmente a lesao 


Fixar o olhar suprime o nistagmo 

Fixar o olhar nao suprime o nistagmo 


Fatigavel 

Prolongado, geralmente > 60 segundos 

Reflexo vestibulo-ocular 

Positivo 

Negativo, mas pode estar positivo 

Heterotropia 

Ausente, mas pode estar presente 

Presente 



Figura 2 Heterotropia/estrabismo vertical. Para pesquisa de heterotropia, deve-se solicitar ao paciente que fixe o olhar em um ponto na diregao do horizonte. 
Em seguida, a visao de cada olho deve ser oclufda por um anteparo e observa-se se ha mudanga de posigao vertical do olho oclufdo, que deve ser corrigida com 
movimento de sacada apos a remogao do anteparo. 


Os principals diagnostics diferenciais de vertigem 
de origem central ou vascular sao: 

■ insuficiencia vertebrobasilar: episodios de verti¬ 
gem associados a sintomas neurologies como diplopia, 
hemiparesia, disartria, cefaleia e borramento visual. Pode 
ser causada por doent^a aterosclerotica do territorio ver¬ 
tebrobasilar ou por compressao extrinseca por vertebras 
cervicais; 

■ AVC de tronco cerebral: vertigem, nauseas e vo- 
mitos desencadeados por minimos movimentos da ca- 
be^a, normalmente associados a deficits focais detecta- 
dos no exame neurologico; 

■ tumores: produzem sensa^ao de vertigem ou de- 
sequilibrio. Tumores envolvendo ouvido medio ou in- 
terno produzem vertigem associada a perda auditiva; 

■ fistula perilinfatica: vertigem episodica causada 
pela perda de perilinfa da orelha media, que pode ser se¬ 


cundaria a trauma cefalico, manobra de Valsalva inten- 
sa ou barotrauma; 

■ vertigem cervical: desencadeada por determina- 
dos movimentos do pesco^o, principalmente extensao. 
Pode ocorrer por compressao extrinseca de arterias (prin¬ 
cipalmente vertebrais) ou por alterafao proprioceptiva 
da regiao cervical, geralmente secundaria a osteoartrite 
de coluna cervical. 

As causas perifericas sao muito mais frequentes que 
as centrais. 

Sintomas de enxaqueca devem levantar a hipotese 
de enxaqueca vertiginosa. 

Hipoacusia ocorre na doentja de Meniere e na labi- 
rintite. O que diferencia essas condi^oes e que na doen- 
9 a de Meniere a vertigem e episodica, e na labirintite, 
nao. Na vertigem posicional paroxistica benigna e na 
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neuronite vestibular, nao ha hipoacusia, o que as dife- 
rencia da doenga de Meniere e da labirintite. 

O diagnostics diferencial entre vertigem posicional 
paroxistica benigna e neuronite vestibular pode ser fei- 
to pela presenga de vertigem episodica, que ocorre na 
vertigem posicional paroxistica benigna, mas nao na neu¬ 
ronite vestibular (Tabela 5). 

E importante nao confundir neuronite vestibular 
com labirintite, como e conhecida erroneamente no meio 
leigo. A labirintite propriamente dita e uma inflamagao 
do labirinto, normalmente como extensao de uma otite 
media aguda complicada. 

O diagnostico de vertigem posicional paroxistica be¬ 
nigna e confirmado utilizando-se a manobra de Dix- 
-Hallpike (Figura 3). 

Pre-slncope 

O diagnostico da pre-sincope e descrito no Capitu- 

lo 9. 


Desequillbrio 

Tipicamente, os sintomas ocorrem quando o pacien- 
te faz algum movimento ou enquanto esta de pe, embo- 
ra em casos graves possam ocorrer mesmo com o pa- 
ciente sentado. A sensagao do paciente e como a de pisar 
em um terreno instavel. A tontura tipo desequillbrio e 
frequentemente multifatorial. 

As principals causas de desequillbrio sao: 

■ perda vestibular: uma perda completa unilateral 
(p. ex., por um tumor) ou simetrica bilateral (p. ex., por 
medicares ototoxicas) que produz quadro de desequi- 
librio permanente. Ha piora dos sintomas no escuro, 
quando a compensagao visual e ausente. Um sintoma as- 
sociado frequente e a oscilagao da visao, em que os ob- 
jetos parecem estremecer ou balangar com o movimen¬ 
to da cabega; 

■ perda somatossensorial e proprioceptiva: dese- 
quilibrio geralmente associado a neuropatia secundaria 
a diabetes ou insuficiencia renal, que tambem piora no 


Tabela 5 Diferencial entre causas perifericas de vertigem 


Doenga de Meniere 

Labirintite 

Vertigem posicional 
paroxistica benigna 

Neuronite vestibular 

Duragao das crises 

De minutos a muitas horas 

Varios dias, com melhora 
gradual 

< 1 minuto 

Dias 

Hipoacusia 

+ 

+ 

- 

- 

Vertigem episodica 

+ 

- 

+ 

- 

Caracterfstica marcante 

Sem fatores 
desencadeantes, 
desequillbrio pos-crise 

Infecgao de orelha media 

Vertigem de posicionamento 

Vertigem intensa, infecgao 
viral previa 



Figura 3 Diagnostico da vertigem posicional paroxistica benigna com a manobra de Dix-Hallpike. 0 paciente deve ficar sentado com os olhos abertos e a 
cabega virada 45° para um dos lados. 0 examinador o auxilia a deitar com a cabega na mesma posigao e pendente 45° abaixo do nfvel da maca, posigao em 
que deve ficar por 20 segundos. Se necessario, deve-se repetir a manobra com a cabega virada para o outro lado. Adaptada de Post RE, Dickerson LM. Dizziness: 
a diagnostic aproach. Am Fam Physician 2010;82(4):361 -9. 
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escuro. Osteoartrite de coluna cervical causando com- 
pressao nervosa pode produzir quadro semelhante; 

■ lesoes motoras e cerebelares: lesoes em lobos 
frontais ou em ganglios da base produzem desequilibrio 
associado a fraqueza, rigidez e tremores. Lesoes cerebe¬ 
lares sao associadas a desequilibrio grave, oscila^ao da 
visao com movimento da cabet^a, marcha com base alar- 
gada e ataxia de tronco. Lesoes de centros motores cor- 
ticais e subcorticais levam a disturbio de marcha e po- 
dem ser causadas por doen^a de Parkinson, multiplos 
infartos subcorticais, tumores ou hidrocefalia comuni- 
cante; 

■ deficiencia neurossensorial multipla: comprome- 
timento de > 1 sistema envolvido no controle postural 
em tal intensidade que os demais sistemas nao sao ca- 
pazes de compensar adequadamente. O desequilibrio 
ocorre principalmente ao se levantar ou andar. As alte- 
rarjoes mais comumente associadas sao deficits de visao, 
descondicionamento fisico, osteoartrite de coluna cer¬ 
vical, neuropatia periferica, efeitos colaterais de medi¬ 
cares e hipofun^ao vestibular; 

■ doentja de Parkinson: doen^a comum em idosos, 
produz postura e altera^oes motoras caracteristicas re- 
sultando em uma marcha chamada festinante (passos 
curtos e rapidos). Conforme o paciente anda, os passos 
se tornam mais rapidos, o que leva a queda se nao hou- 
ver assistencia. A instabilidade postural tipicamente nao 
responde a levodopa. 

No paciente jovem, as principals causas sao doen- 
^as neurologicas e medicares (hipnoticos e sedativos, 
anticolinergicos, anti-histaminicos, antidepressivos tri- 
ciclicos, relaxantes musculares, anti-hipertensivos, 
anticonvulsivantes e opioides). Nos idosos, a principal 
causa e a deficiencia sensorial multipla (altera^oes com- 
binadas dos sistemas visual, proprioceptivo e vestibu¬ 
lar), frequentemente associada a fraqueza de membros 
inferiores e uso de medicares. Devem ser pesquisados 
disturbios visuais e sintomas cerebelares, auditivos, de 
neuropatia periferica e da doen^a de Parkinson (espe- 
cialmente em pessoas com idade > 50 anos). Uso de me¬ 
dicares, alcool, tabaco e cafeina tambem deve ser pes- 
quisado. 

Exames complementares devem ser solicitados con- 
forme a suspeita para diagnostico de doen^as que pos- 
sam contribuir para o quadro. As principals doeni;as 
neurologicas que cursam com desequilibrio sao: ataxia 
cerebelar, AVC e doen^a de Parkinson. 


Atordoamento 

Comumente associado a transtornos psiquiatricos, 
mas potencialmente decorrente de outras doen^as (me- 
tabolicas, tumores e outras) e de medicares. 

Uma anamnese com exame clinico minucioso na 
maior parte dos casos e suficiente para afastar outras 
causas e trazer seguran^a ao paciente. 

Independentemente da causa da tontura, a queixa 
do doente nao deve ser negligenciada, uma vez que e as¬ 
sociada a prejuizo significativo na qualidade de vida. 

TRATAMENTO 

Idealmente, o tratamento deve ser direcionado para 
a causa especifica da tontura. Quando isso nao for pos- 
sivel, algumas medica^oes podem ser utilizadas para 
controle de sintomas (Tabela 6). E importante ressaltar, 
no entanto, que o uso deve ser feito de maneira espora- 
dica e por curto intervalo de tempo, ja que a a^ao des¬ 
ses farmacos consiste em diminuir a compensa^ao do 
SNC, expondo o paciente a riscos e postergando a recu- 


pera^ao. 


Tabela 6 

Tratamento sintomatico da vertigem 

Indicagao 

Posologia 


Vertigem periferica aguda Meclizina, 12,5-50 mg, a cada 
6-8 horas 

Vertigem periferica aguda Dimenidrato, 10 mg, a cada 6 horas 

Vertigem cronica de origem Diazepam, 2-7,5 mg 
vestibular 


Tabela 7 

Tratamento especlfico das tonturas tipo vertigem 

Vertigem 

posicional 

Esclarecer ao paciente o carater benigno e o bom 
prognostico 

paroxfstica 

benigna 

Realizar a manobra de Epley (Figura 4) - 90% de 

sucesso 


Administrar antivertiginosos conforme necessidade 

Labirintite 

Tratar a infecgao 

aguda 

infecciosa 

Realizar cirurgia, se necessario 

Iniciar reabilitagao vestibular 


Administrar antivertiginosos conforme necessidade 

Doenga de 

Iniciar restrigao salina 

Meniere 

Administrar hidroclorotiazida, 25 mg/dia 


Administrar antivertiginosos conforme necessidade 

Neuronite 

Prednisona, 20 mg/dia, por 7 dias 

vestibular 

Iniciar reabilitagao vestibular 


Administrar antivertiginosos conforme necessidade 


(continual 
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(continuagao) 


Tabela 7 Tratamento especifico das tonturas tipo vertigem 

Insuficiencia 

Controlarfatores de risco (diabetes, hipertensao, DLP) 

vertebrobasilar 

Administrar antiplaquetarios (acido acetilsalicflico, 
clopidogrel) 

AVC de tronco 

Controlarfatores de risco (diabetes, hipertensao, DLP) 

cerebral 

Administrar antiplaquetarios (acido acetilsalicflico, 
clopidogrel) 


Administrar antivertiginosos e antiemeticos conforme 
necessidade 


Iniciar reabilitagao 

Tumores 

Ressecgao e o tratamento de escolha de neuromas do 
acustico, tumores glomicos e da maioria dos tumores 
do angulo pontocerebelar - em casos em que a 
ressecgao nao e possfvel, considerar radioterapia 

Fistula 

Indicar repouso 

perilinfatica 

Realizar tratamento cirurgico se nao houver melhora 

Vertigem 

Exercicios cervicais e melhora da postura aliviam os 

cervical 

sintomas 


Realizar cirurgia se houver presenga de compressao 
extrfnseca 


Principalmente em idosos, em que a causa da ton- 
tura e multifatorial (especialmente no desequilibrio), 
devem ser realizadas intervengoes multifatoriais, como 
corregao de deficits visuais, fortalecimento de forga 
muscular, adequagao de medicares, eliminagao de 
obstaculos ambientais etc. Muletas e andadores sao op- 
goes nos casos mais graves e menos responsivos ao tra- 
tamento 

PROGNOSTICO 

Assim como o leque de causas de tontura e amplo, 
em que doengas benignas fazem diagnostico diferencial 
com condigoes potencialmente graves, o prognostico 
desses quadros tambem e muito diverso. Condigoes como 
vertigem posicional paroxistica benigna e outras verti- 
gens perifericas sao quadros geralmente autolimitados e 
que nao deixam sequelas. Por outro lado, os quadros de 
desequilibrio tern tratamento menos efetivo e resultam 
em incapacidade significativa e permanente. 



Figura 4 Tratamento da vertigem posicional paroxistica benigna com a manobra de Epley. A: com o paciente sentado, virar a cabega 45° para a direita; 
B: auxiliar o paciente a deitar sobre a maca deixando sua cabega pendente; C: virar a cabega do paciente 90° para a esquerda; D: depois, todo o corpo do 
paciente e virado mais 90°, ate que esteja a 135° da posigao inicial; E: trazer o paciente novamente a posigao sentada, mantendo a cabega inclinada. Por fim, 
a cabega deve ser posicionada para a frente e para baixo em 20°. Entre urn movimento e outro, e necessario aguardar o nistagmo cessar, se este estiver presente. 
A manobra deve ser repetida ate que em todas as etapas ja nao haja mais nistagmo. Adaptada de Post RE, Dickerson LM. Dizziness: a diagnostic aproach. Am 
Fam Physician 2010;82(4):361 -9. 
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Tabela 8 Tratamento especffico das tonturas tipo desequilibrio 

Perda vestibular 

Suspensao de drogas ototoxicas (perda bilateral simetrica) 


Pesquisa de tumores (perda unilateral completa) 


Reabilitagao vestibular 

Perda proprioceptiva e somatossensorial 

Se causada por compressao neural extrinseca (p. ex., por osteoartrite cervical), o tratamento e cirurgico 


Fisioterapia para treinamento de equilibrio, uso de bengala 

Lesoes motoras e cerebelares 

Reabilitagao motora 


Uso de bengalas e andadores 

Deficiencia sensorial multipla 

Corregao de disturbios visuais 


Adequagao do ambiente para evitar acidentes 


Exercfcios para melhora de forga muscular e propriocepgao 


Reabilitagao vestibular 

Doenga de Parkinson 

Corregao de disturbios visuais 


Adequagao do ambiente para evitar acidentes 


Exercfcios para melhora de forga muscular e propriocepgao 


Reabilitagao vestibular 


Tabela 9 Tratamento especffico das tonturas tipo atordoamento 

Sindromes com hiperventilagao Tratamento da doenga de base com antidepressivos, ansiolfticos e/ou psicoterapia 
Atengao para outras causas 
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SINCOPE 


Ricardo Cesar Campos Deveza e Silva 


DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

Si'ncope e a perda transitoria da consciencia resul- 
tante de hipoperfusao cerebral global. E caracterizada 
por ser subita, de curta dura^ao e por apresentar recu- 


pera^ao rapida e completa do nlvel de consciencia. E a 
manifestai;ao clinica de um espectro de doen^as que 
abrange desde causas benignas ate causas graves, como 
cardiopatias estruturais. 

EPIDEMI0L0GIA 

E responsavel por 1% das admissoes hospitalares e 
por 3% das procuras ao PS. Afeta homens e mulheres de 
maneira semelhante. 

Trata-se de evento relativamente frequente na po- 
pula^ao geral, sendo a incidencia estimada em 6,2:1.000 
pacientes/ano. A maioria dos episodios e isolada e nao 
ha procura por atendimento medico. 

O padrao de prevalencia e bimodal: ao redor dos 
15 anos de idade e apos os 65 anos. 

A sincope de causa reflexa e a mais comum em to- 
das as faixas etarias e centros medicos. 

CLASSI FI CAQA0 

Independentemente da etiologia, as sincopes ocor- 
rem por hipoperfusao cerebral transitoria, sendo neces- 
saria interrup^ao abrupta do fluxo sanguineo, em geral, 
por pelo menos 6-8 segundos. 

As causas de hipoperfusao cerebral sao comprome- 
timento do debito cardiaco, da resistencia vascular peri- 
ferica ou uma mistura de ambos (Tabela 1): 
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Tabela 1 Etiologia das sincopes 

Tabela 2 Medicagoes associadas a hipotensao postural 

Reflexa (neuromediada): 35-73% 

Medicagoes cardiologicas 

■ Vasovagal 

Alfabloqueadores 

- Mediada por estresse emocional: medo, dor, fobia de sangue 

Betabloqueadores 

- Hipotensao ortostatica 

Inibidores da enzina conversora da angiotensina 

■ Situacional 

Clonidina 

- Tosse, espirro 

Dipiridamol 

- Estimulagao do trato digestivo (deglutigao, defecagao, dor visceral) 

Diureticos 

- Micgao 

Hidralazina 

- Pos-exerclcio 

Metildopa 

- Pos-prandial 

Diureticos (p. ex., furosemida, hidroclorotiazida) 

- Outros (risos, instrumentos de sopro, levantamento de peso) 

Nitratos 

■ Sincope do seio carotideo 

Reserpina 

■ Atlpicas (sem causa aparente ou com apresentagao atlpica) 

Medicagoes psicotropicas 

Sincope por hipotensao postural: 1-24% 

Antipsicoticos 

■ Falencia autonomica primaria 

Opioides 

- Falencia autonomica pura, atrofia sistemica multipla, doenga de 
Parkinson, demencia de corpos de Lewy 

Drogas antiparkinsonianas 

Relaxantes musculares (p. ex., baclofeno, ciclobenzaprina) 

- Falencia autonomica secundaria (diabetes, amiloidose, uremia, trauma 
raquimedular) 

Antidepressivos triclclicos (p. ex., amitriptilina) 

Medicagoes urologicas 

Inibidores da 5-fosfodiesterase (p. ex., sildenafila) 

Anticolinergicos para incontinencia urinaria (p. ex., oxibutinina) 

■ Hipotensao ortostatica induzida por drogas (alcool, medicagoes - 
Tabela 2) 

■ Deplegao de volume (vomitos, diarreia, hemorragia, insuficiencia 
adrenal) 


Sincopes cardlacas: 5-37% 

cardlaca, longas pausas na atividade eletrica, regulaqao 
hemodinamica defeituosa, disfungao ventricular, obs- 
trugao mecanica. 

■ Secundarias a arritmias 

- Bradicardia (disfungao do no sinusal, incluindo sfndromes de 
taquicardia e bradicardia: doenga do sistema de condugao 
atrioventricular: disfungao de marca-passo/cardiodesfibrilador 
implantavel) 

DIAGNOSTICO 

0 sintoma que leva a procura por atendimento me¬ 
dico e a perda da consciencia, sendo necessario caracte- 

- Taquicardia supraventricular ou ventricular (idiopatica, cardiopatia 
estrutural, canalopatias) 

- Taquicardias e bradicardias induzidas por drogas 

rizar o quadro para estabelecer o diagnostico de sinco- 
pe. 0 diagnostico diferencial inicial mais importante e 
o de crise epileptica. A avaliagao inicial basica compreen- 
de anamnese e exame fisico detalhados com pesquisa de 
hipotensao postural e ECG. 

Para se estabelecer o diagnostico de sincope, deve- 

■ Doenga estrutural 

- Cardlaca: valvopatias, IAM/isquemia, cardiomiopatia hipertrofica, 
massas cardlacas (mixoma atrial, tumores), tamponamento cardlaco, 
doengas pericardicas, anormalidades coronarias congenitas, disfungao 
de valvas prosteticas 

- Outras: tromboembolismo pulmonar, dissecgao aguda de aorta, 
hipertensao pulmonar 

-se questionar: 

■ Houve realmente perda da consciencia? 


■ A perda da conciencia foi abrupta e de curta du- 


■ sincope reflexa: causada por disfungao tempora- 
ria dos reflexos cardiacos que controlam a circulagao, re- 
sultando em vasodilatagao e/ou bradicardia, levando a 
queda na PA e hipoperfusao cerebral; 

■ sincope por hipotensao postural: causada por que¬ 
da anormal da PA durante ortostase por disfungao dos 
mecanismos regulatorios; 

■ sincope cardlaca: gera queda do debito cardlaco 
por varios fatores, aumento inadequado da frequencia 


ragao? 

■ A recuperagao foi espontanea, completa e sem se- 
quelas? 

■ Houve perda do tonus muscular? 

O diagnostico de sincope e muito provavel com 1 res- 
posta positiva a essas questoes; e > 1 resposta negativa 
leva a necessidade de excluir outras causas de perda de 
consciencia. 
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Depois de se estabelecer o diagnostics de sincope, a 
proxima etapa da avalia^ao inicial e estabelecer o diag¬ 
nostic etiologico (Tabela 3). Deve-se questionar o pa- 
ciente sobre: 

■ circunstancias antes do ataque: 

- posi^ao: supina, sentada, em pe; 

- atividade: repouso, mudan^a postural, durante 
ou apos exercicio fisico, durante ou apos urinar, defecar, 
tossir ou deglutir; 

- fatores predisponentes: locais quentes ou lotados, 
posi^ao ortostatica prolongada, pos-prandial, medo, dor 
intensa, movimentos com o pesco^o; 


■ sintomas imediatamente antes do ataque: 

- nauseas, vomitos, sudorese, dor abdominal, sen- 
sa^ao de frio, aura, dor cervical ou em ombros, emba^a- 
mento visual, tontura; 

- palpitates; 

■ caracteristicas do ataque: tipo de queda, Colora¬ 
do cutanea, duragao da perda de consciencia, padrao 
respiratorio, movimentos (clonicos, tonicos, tonico-clo- 
nicos, mioclonias, automatismos), duragao dos movi¬ 
mentos, initio dos movimentos em relarjao a queda, mor- 
dedura de lingua; 


Tabela 3 Diagnostico da causa de sincope 


Arritmias 

Crise epileptica 

Reflexa 

Hipotensao ortostatica 

Idade 

Idade avangada (> 54 anos) 

Jovens (< 45 anos) 

Jovens (< 55 anos) 

Idosos 

Sexo 

Homens > mulheres 

Sem preference 

Mulheres > homens 

Mulheres > homens 

Numero de episodios 

Poucos (< 3) 

Variavel 

Geralmente multiplos (> 2) 

Geralmente multiplos 

Cenario clinico 

Posigao supina, durante 
exercicio, ECG anormal 

Qualquer 

Estresse emocional, dor, 
calor, ortostase prolongada 
(especialmente em lugares 
cheios e quentes), 
movimentagao ou constrigao 
cervical, pos-atividade fisica 

Apos se levantar, relagao 
temporal com inicio de 
uso de vasodepressores, 
ortostase prolongada, 
pos-prandial 

Comorbidades 

Doenga cardiaca estrutural 
antecedente familiar de 
canalopatia ou morte subita 

Epilepsia, doenga cortical 
estrutural 

Ausencia de cardiopatia 
estrutural 

Neuropatia autonomica 
(diabetes, doenga de 
Parkinson) 

Achados premonitorios 

■ Curta duragao (< 6 segundos) 

■ Palpitagoes pouco frequentes 

Pode ter aura com sintomas 
gustativos, olfatorios ou 
visuais 

■ Maior duragao 

(> 5 segundos): palpitagoes, 
visao borrada, nauseas, 
vomitos, sudorese e 
pre-sincope 

■ Pode estar ausente em 

1/3 dos pacientes, 
principalmente em idosos 

Maior duragao 
(> 5 segundos): 
palpitagoes, visao 
borrada, nauseas, 
vomitos, sudorese e 
pre-sincope, dor cervical/ 
ombros, precordialgia, 
disturbios auditivos 

Achados durante o evento 

■ Palidez e incomum 

■ Pode haver movimentos 
clonicos breves e liberagao 
esfincteriana 

■ Palidez e incomum 

■ Pode haver movimentos 
tonico-clonicos (mais 
prolongados do que na 
sincope, coincidem com 
infcio da perda de 
consciencia), incontinence, 
desvio do olhar, sialorreia, 
automatismos, mordedura 
de lingua 

■ Palidez, diaforese, 
midriase, bradicardia, 
hipotensao 

■ Movimentos tonico- 
-clonicos (sempre com 
duragao < 15 segundos e 
apos inicio da perda de 
consciencia) e liberagao 
esfincteriana podem ocorrer 

■ Escurecimento visual e 

rebaixamento do nivel de 
consciencia progressives 

■ Pode haver palidez e 
diaforese 

Sintomas apos o evento 

■ Paciente orientado 

■ Sintomas residuais sao 
incomuns (exceto se houver 
hipotensao prolongada) 

■ Sintomas residuais sao 

comuns: dor muscular, 
confusao (pos-ictal), fadiga, 
cefaleia, nauseas e dor 

abdominal 

■ Sinais de trauma e 
mordedura de lingua 

■ Recuperagao e mais lenta 

■ Orientado 

■ Fadiga ocorre em > 90% 
dos pacientes 

■ Orientado 

■ Sintomas residuais sao 
incomuns (exceto se 
houver hipotensao 
prolongada) 
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■ fim do ataque: nauseas, vomitos, sudorese, sen- 
sa^ao de frio, confusao, dor muscular, Colorado da pele, 
sinais de trauma, dor toracica, palpitates, libera^ao es- 
fincteriana; 

■ antecedentes familiares e pessoais: 

- historia familiar de morte subita, cardiopatias 
congenitas, sincope; 

- antecedente pessoal de cardiopatia, neuropatia 
(doenga de Parkinson, epilepsia, narcolepsia), endocri- 
nopatia (diabetes, insuficiencia adrenal), uso de medi¬ 
cares (anti-hipertensivos, antianginosos, diureticos, 
drogas que prolongam o intervalo QT), uso de drogas li- 
citas e ilicitas, historia pessoal de sincope. 

O exame fisico auxilia o diagnostico etiologico e a 
identifica^ao de pacientes de alto risco: 

■ hipotensao ortostatica: sugere desidrata^ao, uso de 
medicares ou outras causas de disfun^ao autonomica; 

■ desvio do ictus, 3 a bulha, sopro de regurgitaipao, 
estase jugular: taquicardia ventricular; 

■ hipotensao e/ou assistolia durante massagem do 
seio carotideo: sindrome de hipersensibilidade do seio 
carotideo; 


■ sopro de ejeijao: sugere estenose aortica ou car- 
diomiopatia hipertrofica levando a obstru^ao ao fluxo 
de saida do ventriculo esquerdo; 

■ hiperfonese de 2 a bulha: hipertensao pulmonar, 
tromboembolismo pulmonar. 

ECG tem baixa sensibilidade. Diagnostica a causa 
das sincopes como cardiaca nas seguintes situates: 

■ bradicardia sinusal persistente (< 40 bpm) duran¬ 
te a vigilia; 

■ pausas sinusais ou bloqueios sinoatriais repetiti- 
vos > 3 segundos; 

■ alternancia de bloqueio de ramo direito e esquerdo; 

■ taquicardia ventricular ou supraventricular rapi- 
da paroxistica; 

■ taquicardia ventricular polimorfica nao susten- 
tada; 

■ disfun^ao de marca-passo ou cardiodesfibrilador 
implantavel com pausas cardiacas; 

■ evidencia de isquemia aguda com ou sem IAM. 

Alguns achados do ECG nao determinam o diag¬ 
nostico, mas sugerem causa cardiaca: bloqueio bifasci- 


Tabela 4 Escores clinicos de gravidade 


San Francisco syncope rule 

Martin et at 

Escore 0ESIL 

Escore EGSYS 

Desfechos 

Eventos graves 

Arritmia grave ou 

Morte por todas as causas 

Morte por todas as causas 



obito por arritmia 


Sincope cardiaca 

Tempo do desfecho 

Curto prazo: 1 semana 

Longo prazo: 1 ano 

Longo prazo: 1 ano 

Longo prazo: 2 anos 

Fatores de risco 

■ ECG anormal (ritmo nao 

■ ECG anormal 

■ ECG anormal (ritmo nao 

■ +4: palpitagao antes da 


sinusal ou alteragao aguda) 

■ Historia de arritmia 

sinusal, bloqueio 

sincope 


■ Insuficiencia cardiaca 

ventricular 

atrioventricular total, bloqueio 

■ +3: ECG anormal ou doenga 


■ Dispneia 

■ Insuficiencia 

atrioventricular Mobitz 1 ou II, 

cardiaca 


■ Ht < 30% 

cardiaca 

bloqueio de ramo, atraso de 

■ +2: sincope na posigao supina 


■ PA sistolica < 90 mmHg 

■ Idade > 45 anos 

condugao intraventricular 

■ -1: prodromo autonomico 




atrioventricular, hipertrofia 

(nauseas ou vomitos) 




ventricular, desvio do eixo 

• -2: fatores predisponentes ou 




para a esquerda, IAM antigo, 

precipitantes (local quente, 




alteragoes ST-T consistentes 

cheio, ortostase prolongada, 




com isquemia) 

■ Historia de doenga cardiaca 

■ Ausencia de prodromos 

■ Idade >65 anos 

medo, dor, emogoes fortes) 

Escore 

1 ponto para cada item 

1 ponto para cada 

1 ponto para cada item 

Soma de todos os pontos 



item 


positivos e negativos 

Ocorrencia de desfechos 

■ 0 ponto: nenhum 

* 0 ponto: 0% 

■ 0 ponto: 0% 

Mortalidade: 


■ > 1 ponto: paciente de risco 

■ 1 ponto: 5% 

■ 1 ponto: 0,6% 

■ < 2 pontos: 2% 



* 2 pontos: 16% 

■ 2 pontos: 14% 

■ > 3 pontos: 21 % 



* 3 ou 4 pontos: 27% 

■ 3 pontos: 29% 

Sincope cardiaca: 




■ 4 pontos: 53% 

■ < 2 pontos: 2% 

■ 3 pontos: 13% 

■ 4 pontos: 33% 

■ > 5 pontos: 77% 
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cular (bloqueio de ramo direito ou esquerdo associado 
a bloqueio divisional anterossuperior ou bloqueio divi¬ 
sional posteroinferior), QRS > 0,12 segundo, bloqueio 
atrioventricular de 2° grau Mobitz I, bradicardia sinusal 
< 50 bpm assintomatica, taquicardia ventricular de qual- 
quer morfologia nao sustentada, pre-excitagao, QT lon- 
go ou curto, repolarizagao precoce, padrao de sindrome 
de Brugada, padrao de displasia arritmogenica de ven- 
triculo direito (ondas epsilon), ondas Q patologicas. 

A ultima etapa da anamnese inicial compreende a 
estratificagao de risco do paciente, que engloba riscos 
tanto de morte ou eventos ameagadores a vida quanto 
de recorrencia de sincope e de lesao fisica. Pacientes com 
algum achado de alto risco devem ser hospitalizados para 
investigagao. 

Os achados de alto risco sao: 

■ doenga cardiaca estrutural ou coronaria: insufi- 
ciencia cardiaca, fragao de ejegao baixa, IAM previo; 

■ elementos de historia de ECG que sugiram cau¬ 
sa cardiaca: ECG com alteragoes diagnosticas ou suges- 
tivas, sincope em posigao supina ou durante o exercicio, 
palpitates precedendo o evento, historia familiar de 
morte subita; 

■ comorbidades significativas: anemia grave, dis- 
turbios hidroeletroliticos. 

Pacientes com algum achado de alto risco devem ser 
hospitalizados para investigagao. 

EXAMES COMPLEMENTARES 

Devem ser solicitados apos a avaliagao inicial con- 
forme a suspeita etiologica. 

Pesquisa de hipotensao postural 

Deve ser realizada se houver suspeita de hipotensao 
ortostatica. 

A medida da PA deve ser realizada com o paciente 
em posigao supina seguida da medida na posigao ortos¬ 
tatica, apos 3 minutos de intervalo. 

Hipotensao postural e definida por queda da PA sis- 
tolica > 20 mmHg ou da PA diastolica >10 mmHg ou 
queda na PA sistolica < 90 mmHg com sintomas. O tes¬ 
te pode ser considerado positivo se nao houver sintomas. 

Tilt test 

Sua realizagao e indicada nos casos de: 

■ diagnostico de sincope reflexa em pacientes ain- 
da sem diagnostico apos a avaliagao inicial; 

■ episodios de sincope recorrentes na ausencia de 
doenga cardiaca estrutural, apos exclusao de causas car- 
diacas de sincope; 


■ episodio unico de sincope inexplicado em cena- 
rio de alto risco (alto risco de lesao fisica, ocupagao de 
alto risco); 

■ diagnostico diferencial com hipotensao ortosta¬ 
tica; 

■ diagnostico diferencial de pacientes que apresen- 
tam perda de consciencia com movimentos miocloni- 
cos, na diferenciagao com crise convulsiva; 

■ casos de quedas inexplicadas. 

O exame nao deve ser realizado se o diagnostico de 
sincope reflexa ja tiver sido feito com base na avaliagao 
inicial. 

Sao contraindicates a sua realizagao: doenga car¬ 
diaca isquemica (uso de isoprotenerol deve ser evitado), 
obstrugao de via de saida do ventriculo esquerdo, hiper- 
tensao descontrolada e estenose aortica significativa. 

A tecnica de realizagao inclui: 

■ fase pre-tilt-, ajuste, calibragao e monitorizagao de 
ECG e PA no estado basal; 

■ tilt nao medicado: elevagao da cama em 60-70° 
por 20-45 minutos com avaliagao continua de frequen- 
cia cardiaca, PA nao invasiva e sintomas. O teste e posi¬ 
tivo e o paciente e colocado em posigao supina se hou¬ 
ver perda de consciencia ou incapacidade de manter a 
postura associada a queda significativa na PA ou na fre¬ 
quence cardiaca; 

■ tilt medicado: realizado com infusao de isopro¬ 
terenol se o tilt inicial foi negativo, com o objetivo de au- 
mentar a frequencia cardiaca em 20-25% em relagao a 
linha de base. O uso de nitroglicerina sublingual e uma 
alternativa. Ha maior sensibilidade do teste, porem com 
menor especificidade. 

E importante sempre excluir doenga cardiaca estru¬ 
tural ou arritmias antes do teste. O diagnostico e feito 
conforme: 

■ sincope reflexa: indugao de bradicardia e hipo¬ 
tensao reflexas com reprodugao de sincope; 

■ hipotensao postural: indugao de hipotensao pos¬ 
tural progressiva; 

■ pseudossincope psicogenica: indugao de perda 
de consciencia sem hipotensao ou bradicardia. 

Teste negativo nao exclui sincope reflexa como pos- 
sivel diagnostico. 

Monitorizagao eletrocardiografica 

Sua realizagao e indicada quando houver achados 
clinicos ou ECG sugestivo de sincope arritmica. 
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Realiza-se a monitorizagao eletrocardiografka ime- 
diata em pacientes com achados de alto risco. O Holter 
e realizado em pacientes com sincope e pre-sincope fre- 
quentes (> 1 semana). Para avaliagao inicial em pacien¬ 
tes sem achados de alto risco, com sincope recorrente 
sem diagnostico e alta probabilidade de recorrencia den- 
tro do prazo de duragao dabateria (36 meses), utilizam- 
-se os gravadores implantaveis. 

O diagnostico e feito com a documentagao simulta- 
nea de sincope e arritmia. 

Ecocardiograma 

E indicado para diagnostico e estratificagao de ris¬ 
co em individuos com suspeita de cardiopatia estrutu- 
ral. 

O diagnostico nao tem necessidade de outros exa- 
mes. E determinado com achado de estenose aortica gra¬ 
ve, tumor/trombo obstrutivo, tamponamento pericardi- 
co, dissegao de aorta, anormalidades congenitas das 
arterias coronarias. 

Teste de esforgo 

E indicado em pacientes com sincope durante (su- 
gere causa cardiaca) ou logo apos (sugere mecanismo re- 
flexo) exercicio. 

O diagnostico e feito com a reprodugao da sincope 
durante ou imediatamente apos o exercicio na presenga 
de anormalidades eletrocardiograficas ou hipotensao gra¬ 
ve ou quando se observa bloqueio atrioventricular Mo- 
bitz II ou bloqueio atrioventricular total durante o exer¬ 
cicio, mesmo sem ocorrencia de sincope. 

TRATAMENTO 

A sincope e a manifestagao clinica de uma doenga 
de base. O tratamento e voltado a estabilizagao do pa- 
ciente na fase inicial, se necessario, e para a causa da 
doenga de base. 

Sincope reflexa 

E imprescindivel a educagao dos pacientes quanto a 
natureza benigna desse tipo de sincope, seu risco de re¬ 
correncia e medidas para evitar novos episodios. 

Deve-se orientar o reconhecimento precoce do pro- 
dromo e medidas efetivas para evitar o episodio (adotar 
posigao supina e medidas fisicas - hand grip, e cruzar 
bragos e pernas de maneira isometrica). 

O paciente deve evitar gatilhos, como lugares quen- 
tes/lotados, desidratagao, tosse, esforgo evacuatorio ex- 
cessivo, compressao da regiao cervical (colares, gravatas 
etc.). 


O uso de marca-passo deve ser considerado em pa¬ 
cientes com sincope do seio carotideo em que predomi- 
na o componente de bradicardia (reflexo cardioinibito- 
rio) e tambem para pacientes com idade > 40 anos com 
qualquer sincope reflexa com predominio de componen¬ 
te de bradicardia. 

Sincope por hipotensao ortostatica 

Recomendam-se: 

■ hidratagao e ingestao salina adequada; 

■ elevagao da cabeceira para dormir; 

■ administragao de midodrina (alfa-agonista) e flu- 
drocortisona; 

■ medidas fisicas (aquelas usadas para sincope re¬ 
flexa talvez tenham utilidade). 

PROGNOSTICO 

O prognostico e relacionado a causa de base, nao a 
sincope per se, sendo que 5-34% nao tem fator identifi- 
cavel. Doenga cardiaca e a mais importante variavel nas 
estratificagoes de risco. 

Jovens com sincope reflexa tem excelente prognos¬ 
tico. 

Hipotensao ortostatica promove risco de morte 2 
vezes maior em relagao a populagao geral em razao das 
comorbidades associadas. 

- BIBLIOGRAFIA 

Sutton R, Brignole M, Benditt DG. Key challenges in the current mana¬ 
gement of syncope. Nat Rev Cardiol 2012;9(10):590-8. 

Task Force for the Diagnosis and Management of Syncope, European 
Society of Cardiology (ESC), European Heart Rhythm Association 
(EHRA). Guidelines for the diagnosis and management of syncope 
(version 2009). Eur Heart J 2009;30:2631-71. 
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DISPNEIA 


Victor Pinto da Silva 


DEFINIQA0 

A dispneia e o desconforto respiratorio que o medi¬ 
co pode detectar pela queixa do paciente (sintoma) ou 
por indicios de exame fisico (sinal). 

Em linhas gerais, ocorre por aumento do trabalho 
respiratorio. Situagoes nas quais se aumente a demanda 
de oxigenio ou surja dificuldade para obte-lo podem cur- 
sar com dispneia. Igualmente, na acidose metabolica, 
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ocorre resposta compensator^ de hiperventilai^ao, a qual 
pode provocar o mesmo sintoma. 

APRESENTAQOES 

Embora muitas vezes apresente-se de modo inespe- 
cifico, a dispneia pode possuir caracteristicas que sugi- 
ram etiologias determinadas: 

■ ortopneia: desconforto respiratorio que ocorre 
em decubito horizontal. Acontece em algumas situates, 
como insuficiencia cardiaca congestiva descompensada, 
asma, doen 9 a pulmonar obstrutiva cronica, doen^as neu- 
romusculares etc.; 

■ dispneia paroxistica noturna: o paciente se quei- 
xa de acordar com sensa^ao de sufocamento. As vezes, 
precisa permanecer em pe, com janelas abertas ou ate 
mesmo ligar um ventilador para sentir algum alivio; 

■ trepopneia: ocorre no decubito lateral, p. ex., nos 
derrames pleurais volumosos e nas paralisias diafragma- 
ticas unilaterais; 

■ platipneia: dispneia que ocorre em ortostase e ali- 
via em decubito. Presente nas pericardites e nos shunts 
direita-esquerda. Nesta ultima situa^ao, pode vir acom- 
panhada de ortodeoxia, ou seja, dessaturaqao arterial na 
posi^ao em pe. Pode ser observada na sindrome hepa- 
topulmonar; 

■ dispneia de esfor^o: desconforto respiratorio que 
surge ou se agrava nas atividades fisicas. Associada ge- 
ralmente as cardiopatias e as pneumopatias. 

ETIOLOGIAS EQUADRO CUNICO 

Ate 94% dos individuos que procuram servi^os me¬ 
dicos por dispneia podem ser enquadrados em 1 das se- 
guintes situates: doen^a pulmonar, doen^a cardiovas¬ 
cular, refluxo gastroesofagico, falta de condicionamento 
fisico e doen^as psiquiatricas (geralmente, do espectro 
ansioso). 

Na maioria das vezes, a anamnese e o exame fisico 
sugerem fortemente a etiologia da dispneia, sendo pou- 
cos os exames subsidiaries necessarios. Em uma parce- 
la pequena dos casos, porem, avalia^oes de propedeuti- 
ca complementar mais complexas serao necessarias para 
o diagnostico preciso. As principals etiologias de disp¬ 
neia sao: 

■ cardiomiopatia; 

■ isquemia miocardica; 

■ pericardite; 

■ miocardite; 

■ valvopatias; 

■ sindrome do marca-passo; 

■ tromboembolismo pulmonar; 

■ doenipa pulmonar obstrutiva cronica; 


■ asma; 

■ doen^as intersticiais pulmonares; 

■ derrame pleural; 

■ neoplasia de pulmao; 

■ anemia; 

■ gesta^ao; 

■ tireoidopatia; 

■ HAS; 

■ obesidade; 

■ descondicionamento fisico; 

■ doen^a do refluxo gastroesofagico; 

■ ansiedade. 

Os aspectos de anamnese fundamentais para o su- 
cesso do diagnostico etiologico da dispneia sao: 

■ instala^ao: surgimento subito de dispneia sugere 
fenomenos vasculares (embolia pulmonar, equivalente 
de isquemia cardiaca), pneumotorax ou ate crises de pa- 
nico. Os estabelecimentos mais paulatinos podem indi¬ 
car doenqa pulmonar obstrutiva cronica, fibrose pulmo¬ 
nar, insuficiencia cardiaca congestiva; 

■ desencadeantes: atividade fisica, altera^oes clima- 
ticas ou de ambiente, exposures especificas a gases, aler- 
genos; 

■ numero de crises e periodicidade; 

■ sintomas associados: tosse, febre, dor toracica, 
hemoptise, edemas, sibilancia; 

■ fatores de melhora: medicamentos (p. ex., bron- 
codilatadores), repouso, posi^oes e decubitos especificos. 

A intensidade da dispneia tambem compoe a ava- 
lia^ao clinica. Deve-se distinguir entre 2 tipos de disp¬ 
neia: usual (atividades cotidianas) e atual (em um mo¬ 
menta especifico, como apos uso de broncodilatadores 
ou durante atividade fisica). Para a dispneia atual, utili- 
za-se a escala de Borg modificada, a numerica e a analo- 
gicovisual. A escala analogicovisual e representada por 
uma linha reta, de 10 cm de comprimento, que em sua 
extremidade esquerda aponta ausencia de dispneia e na 
direita, a pior sensafao de desconforto respiratorio ja vi- 
vida (Figura 1). A escala numerica segue o mesmo prin- 
cipio, mas cada intensidade do sintoma recebe um nu¬ 
mero de 0 a 10. 

Ja a dispneia usual e a que mais interessa na pratica. 
Tem o valor de graduar o sintoma nas atividades coti¬ 
dianas e, assim, determinar seu impacto na qualidade de 
vida do paciente. Auxilia nas mudan^as de conduta, in¬ 
clusive medicamentosas, em panoramas de cunho am- 
bulatorial. Para sua avaliaipao, utilizam-se diversas esca- 
las, como a do Medical Research Council (Tabela 1). 
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Figura 1 Exemplo da escala de Borg modificada (analogicovisual). 


Tabela 1 

Council 

Avaliagao de dispneia conforme o Medical Research 

Grau 

Descrigao 

0 

Apresenta dispneia em atividades extenuantes 

1 Apresenta dispneia correndo no piano ou subindo inclinagao 

leve 

2 

Caminha no piano mais vagarosamente que pessoas de 
mesma idade 

3 

Interrompe a marcha apos caminhar 100 m 

4 

Apresenta dispneia que impede de sair de casa, vestir-se e 
banhar-se 


O exame fisico e fundamental no diagnostico etio- 
logico da dispneia. Deve-se observar atentamente o pa- 
ciente. Um dos primeiros elementos a serem descritos 
na avalia^ao e o ritmo respiratorio, pois existe uma cor- 
rela^ao relativamente consistente entre ele e as causas 
possiveis: 

■ taquipneia: e o aumento da frequencia respirato- 
ria (em situates fisiologicas, e de 12-20 irpm). Pode 
ocorrer em varias situates, nao sendo especifica. Ga- 
nham destaque a embolia pulmonar, edema agudo de 
pulmao ou congestao, sindromes restritivas, febre, sep- 
se, ansiedade, tireidopatias, dor etc.; 

■ hiperpneia (Kussmaul): designa a eleva^ao nao 
so da frequencia, mas tambem da amplitude (volume 
corrente) do ciclo respiratorio. Ocorre na acidose meta- 
bolica, febre, ansiedade; 

■ bradipneia: designa a diminuiipao da frequencia 
respiratoria, ocorrendo em lesoes neurologicas centrais, 
intoxicaqoes (opioides, benzodiazepinicos), fadiga mus¬ 
cular; 

■ ritmo de Biot ou ataxico: totalmente irregular, en- 
contrado nas lesoes de SNC graves, marcadamente na 
hipertensao intracraniana; 

■ Cheyne-Stokes: apneia intercalada com hiperp¬ 
neia crescente e decrescente. Esta presente classicamen- 


te na insuficiencia cardiaca congestiva, mas tambem em 
doenqas neurologicas, intoxicaqoes, hipercapnia etc. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

Se a anamnese e o exame fisico nao forem suficien- 
tes para se chegar ao diagnostico etiologico da dispneia, 
deve-se, de modo sistematico, analisando probabilida- 
des pre-teste e pesando riscos de procedimentos, lanqar 
mao de exames complementares. 

RX de torax 

Dispneia em vigencia de RX de torax normal diminui 
a probabilidade de pneumonia, congestao pulmonar e pneu- 
motorax. E importante, porem, lembrar de possibilidades 
graves, como embolia pulmonar, metaemoglobinemia, in- 
toxica^ao por monoxido de carbono, anemia, acidose me- 
tabolica, infecqao por Pneumocystis jiroveci etc. 

A insuficiencia cardiaca de initio recente geralmen- 
te apresenta evidencias radiograficas apreciaveis, como 
cefaliza^ao de trama vascular, linhas B de Kerley e au¬ 
mento da area cardiaca. 

E um exame util na tomada de decisao na doenqa 
pulmonar obstrutiva cronica exacerbada, pois corrobo- 
ra a decisao de se iniciar antibioticoterapia, a identifica- 
qao de nodulos e massas etc. 

Em fase de expira^ao, aumenta-se a sensibilidade do 
exame para pneumotorax de pequenas dimensoes. 

ECG 

Exame simples, de baixo custo, sem riscos ao pacien- 
te. Auxilia na identifica^ao e na classifica^ao de arritmias, 
sinais de isquemia miocardica silenciosa, embolia pul¬ 
monar e pericardite. 

Dimero-D 

Exame com alto valor preditivo negativo. Nos cena- 
rios de baixa probabilidade pre-teste, e util para o descar- 
te de embolia pulmonar. Inespecifico, pode estar cronica- 
mente aumentado em varios cenarios, como neoplasias, 
doenqa pulmonar obstrutiva cronica, insuficiencia cardia¬ 
ca congestiva. Nesses casos, havendo a suspeita de trom- 
boembolismo pulmonar, recomenda-se pular o algoritmo 
diagnostico para um procedimento de acuracia maior, 
como Doppler de membros inferiores ou angio-TC de to¬ 
rax com protocolo de tromboembolismo pulmonar. 

Peptldeo natriuretico tipo B 

O peptideo natriuretico tipo B (BNP) pode ser util 
no setor de emergencia. Sintetizado pelos ventriculos, 
quando em valores de referencia, praticamente descarta 
causas cardiacas. Sua eleva^ao ocorre em insuficiencia 
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Tabela 2 Exames complementares para diagnostico de dispneia 

Suspeita clinica 

Exames complementares 

Cardiopatia 

ECG, peptideo natriuretico tipo B, 
troponina 1 e CKMB, ecocardiograma 

Pneumopatia 

Gasometria arterial, RX de torax, 
espirometria, peak flow 

Doenga do refluxo 
gastroesofagico 

Endoscopia digestiva alta, manometria, 
pHmetria 

Tromboembolismo pulmonar 

Dimero-D, USG Doppler de membros 
inferiores, angio-TC de torax 


cardiaca congestiva, tromboembolismo pulmonar, pre- 
-eclampsia, choque. 

Gasometria arterial 

Ajuda na diferencia^ao de acidose metabolica, cau- 
sas psicogenicas (alcalose respiratoria) e intoxicates. 


Sao muito importantes a anamnese e o exame fisico 
cuidadosos para a identifica^ao da etiologia. Alem do 
tratamento especifico, deve-se sempre ter em mente a 
necessidade de aliviar o sintoma. 

■ BIBLIOGRAFIA 

Schwartzstein RM. Approach to the patient with dypsnea. UpToDate, 2014. 
Disponivel em: http://www.uptodate.com/contents/approach-to- 
the-patient-with-dyspnea. Acesso em: 20 nov 2014. 
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TOSSE E HEMOPTISE 


Ramiro Andres Traverso Sienra 


TRATAMENTO 

O alivio da dispneia esbarra na questao do diagnosti- 
co preciso. Tratar a causa sempre e a premissa; no entanto, 
existem manobras que podem provocar uma atenua^ao 
dos sintomas enquanto se tenta estabelecer interven^oes 
mais especificas. 

Suplementar oxigenio nas situates de emergencia 
e util para os pacientes com desconforto. Deve-se lem- 
brar que, no caso dos hipoxemicos cronicos, objetiva-se 
Sat0 2 maxima de 90-92%, pelo risco de hipercapnia e re- 
baixamento do nivel de consciencia. 

Os metodos ventilatorios nao invasivos, como o con¬ 
tinuouspositive airway pressure (CPAP), podem criterio- 
samente ser empregados em muitas situates de emer¬ 
gencia, como edema agudo pulmonar, asma, doen 9 a 
pulmonar obstrutiva cronica descompensada e pneumo¬ 
nias. Atualmente, vem ganhando vulto no cuidado de 
pacientes terminais, fortemente incomodados pela disp¬ 
neia. 

Ha metodos farmacologicos igualmente uteis para 
tais fins. Os opioides, de modo geral, tendem a diminuir 
a frequencia respiratoria, alem de provocar algum efei- 
to sedativo. A morfina pode ser aplicada nas con didoes 
de terminalidade, mas tambem em outros panoramas 
reversiveis, como o edema agudo de pulmao. Alem de 
aliviar a dispneia em si, e venodilatadora e, no edema 
agudo de pulmao, ajuda a melhorar a performance car¬ 
diaca. 

CONSIDERAQOES FINAIS 

A dispneia pode ser um sintoma ou um sinal. Sur¬ 
ge como manifesta^ao de uma serie de doenqas. 


- TOSSE 

DEFINIQAO 

Tosse e um reflexo respiratorio em resposta a aspi- 
ra^ao de particulas, a inala^ao de gases toxicos, a mu- 
dan^a rapida de temperatura do ar e, principalmente, a 
fatores inflamatorios; tanto na via aerea alta, quanto na 
baixa. Ela se configura por uma inspira^ao profunda se- 
guida por uma fase rapida de fechamento da glote, ati- 
va^ao intensa de musculatura expiratoria e abertura su- 
bita da glote, resultando em mobiliza^ao de secre^oes na 
via aerea e alto fluxo expiratorio. 

ETIOLOGIA 

Para agrupar as causas mais frequentes, divide-se a 
dura^ao da tosse em: 

■ aguda: < 3 semanas (Tabela 1); 

■ subaguda: 3-8 semanas (Tabela 2); 

■ cronica: > 8 semanas (Tabela 3). 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

■ TC dos seios da face: diagnostica sinusopatias, 
porem seu uso sistematico nao e indicado. O exame cli- 
nico e suficiente para indicar o uso do antimicrobiano. 
A imagem deve ser solicitada em pacientes com tosse 
persistente com duvida diagnostica. 

■ RX de torax: em imunocompetentes, RX sem 
anormalidades deixa menos provaveis os diagnosticos 
de doenija pulmonar obstrutiva cronica, bronquiectasias, 
neoplasias pulmonares e sarcoidose. 

■ TC de torax: norteia o diagnostico da grande 
maioria das doen^as toracicas que nao sao relacionadas 
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Tabela 1 Diagnostics de tosse aguda (< 3 semanas) 
Diagnostic Quadro clinic 


Infecgao de vias aereas superiores 

Tosse, rinorreia com mucosa hialina, espirros, obstrugao nasal, drenagem pos-nasal, odinofagia, lacrimejamento; 
com ou sem febre, com ausculta pulmonar normal 

Rinossinusites agudas 

Obstrugao nasal, rinorreia (geralmente purulenta), pressao facial, gotejamento pos-nasal, tosse, febre, hiposmia e 
cefaleia 

Tosse por exposigao a alergenos e 
irritantes 

Tosse iniciada apos a exposigao a alergenos e irritantes (os mais comuns sao acaros, po domiciliar, polen e 
protelnas animais - caes, gatos, baratas etc.) e que melhora apos a retirada 

Exacerbagao de doengas pulmonares 

Pacientes com antecedentes de doengas pulmonares conhecidas (doenga pulmonar obstrutiva cronica, asma, 
bronquiectasias) que apresentam piora da dispneia, aumento da quantidade do catarro e mudanga da qualidade da 
secregao, podendo tornar-se purulenta 


Diagnostics menos frequentes: tosse induzida por drogas (inibidores da enzima conversora da angiotensiva e betabloqueadores), aspiragao de corpo estranho, coqueluche, 
tromboembolismo pulmonar, pneumonia e descompensagao cardfaca. 

Tabela 2 Diagnostics de tosse subaguda (3-8 semanas) 

Diagnostic Quadro clinic 


Tosse pos-infecciosa 

Pode ocorrer apos infecgoes de vias aereas superiores e inferiores, com RX de torax normal; e urn diagnostico de 
exclusao 

Rinossinusites agudas 

Obstrugao nasal, rinorreia (geralmente purulenta), pressao facial, gotejamento pos-nasal, tosse, febre, hiposmia e 
cefaleia 

Asma 

■ Episodios recorrentes de sibilancia, tosse, dispneia e aperto no peito, mais frequentes a noite e pela manha 

■ E comum a piora dos sintomas com desencadeantes (alergenos, tabagismo, infecgoes respiratorias virais, 
exerclcios ffsicos, drogas e produtos qulmicos irritativos) 

Tuberculose pulmonar 

■ Pacientes que, alem da tosse, apresentam febre, sudorese noturna e sindrome consumptiva sao de alta 
suspeigao para tuberculose pulmonar 

■ E recomendagao da OMS e do Ministerio da Saude a busca ativa de pessoas com tosse por perlodo 
> 3 semanas, que e denominado sintomatico respiratorio, as quais devem realizar o teste do escarro 


Diagnostics menos frequentes: infecgao de vias aereas superiores, exacerbagao de doengas pulmonares, doenga do refluxo gastroesofagico, bronquite eosinofflica, coqueluche. 


Tabela 3 Diagnostics clinics de tosse cronica (> 8 semanas) 


Diagnostico 

Sindrome do gotejamento pos-nasal 

Quadro clfnico 

* Entidade cllnica com tosse, obstrugao nasal e rinorreia, sensagao de algo gotejando na garganta, necessidade 
de limpar a faringe e halitose 

■ A sindrome inclui diagnosticos como rinites, sinusites, adenoidites, doenga do refluxo gastroesofagico e 
tabagismo 

Asma e tosse variante da asma 

Pacientes apresentam criterios espirometricos de asma e historia de tosse, porem nao relatam dispneia, sibilos e 
opressao toracica 

Doenga do refluxo gastroesofagico 

• Pirose retroesternal e regurgitagao sao sintomas classicos de doenga do refluxo gastroesofagico 
■ Sintomas extraesofagicos incluem odinofagia, disfonia, tosse, pneumonias de repetigao, exacerbagao de asma e 
surgimento de bronquiectasas 

Tabagismo 

Causa bronquite cronica; tosse melhora ou desaparece em 94-100% dos pacientes que cessam o habito de fumar 

Bronquiectasias 

• Dilatagoes e tortuosidades irreverslveis de bronquios e bronqulolos de causas mistas, principalmente infecciosas 
■ Sao relacionadas a bronquite cronica e manifestam-se com tosse 

Tosse induzida por drogas 

■ Inicia semanas a meses apos o inlcio do uso de inibidores da enzima conversora da angiotensina e cessa dias 
apos sua suspensao; a tosse nao apresenta broncoespasmo, opacidade pulmonar no RX nem dispneia 
* Betabloqueadores tambem podem causar quadro de tosse por induzir uma broncoconstrigao, principalmente em 
pacientes com asma e doenga pulmonar obstrutiva cronica 

Neoplasias primarias do pulmao e 
metastases pulmonares 

Surgimento de tosse e mudanga do padrao de tosse, principalmente quando acompanhados de sintomas 
consumptivos, podem ser indlcios de neoplasia pulmonar primaria ou de progressao de doenga a distancia 


Outras causas: rinossinusite, presbiodisfagia, aspiragao de corpo estranho, bronquite eosinofflica, discinesia de cordas vocais, discinesia ciliar primaria, fibrose cfstica, paracoccidioidomicose. 
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diretamente ao coragao. E usada para diagnosticar doen- 
gas de via aerea inferior, parenquimatosas e pleurais. 

■ Prova de fungao pulmonar: muito util em uma se- 
rie de doengas pulmonares, principalmente doenga pul¬ 
monar obstrutiva cronica, asma e tosse variante da asma, 
em que se diagnostica obstrugao de fluxo aereo. Alem dis- 
so, a resposta a broncodilatadores e a hiper-responsivi- 
dade bronquica ao teste de broncoprovocagao sao suges- 
tivos de asma. 

■ Endoscopia digestiva alta e pHmetria: a endos- 
copia pode sugerir doenga do refluxo gastroesofagico 
quando ha esofagite distal e complicagoes da doenga. A 
pHmetria e considerada por muitos autores como o pa- 
drao-ouro para o refluxo. 

TRATAMENTO 

O tratamento da tosse recai sobre o tratamento da 
causa. As evidencias cientificas para o tratamento ines- 
pecifico de tosse sao escassas. 

Muitas vezes, o paciente apresenta > 1 causa identi- 
ficada, principalmente na tosse cronica. Nesses casos, de- 
ve-se realizar o tratamento para todas as causas a fim de 
se obter exito terapeutico. 

Tosse por infecgao de vias aereas superiores 

■ Dexbronfeniramida + pseudoefedrina (6/120 mg, 
2 vezes ao dia, por 7 dias). 

■ Naproxeno (500 mg de ataque + 500 mg, a cada 
8 horas, por 5 dias). 

O tratamento alternativo consiste em: ipratropio na¬ 
sal em spray (42 meg por dose, 2 aplicagoes em cada na- 
rina, 3-4 vezes ao dia, por 4 dias). 

Tosse induzida por alergenos e irritantes 

■ Afastamento do alergeno e loratadina (10 mg, 

1 vez ao dia). 

Sinusite aguda 

■ Dexbronfeniramida + pseudoefedrina (6/120 mg, 

2 vezes ao dia, por 2 semanas). 

■ Amoxicilina (500 mg, a cada 8 horas, por 10-14 
dias) em caso de sinusite bacteriana. 

Tosse pos-infecciosa 

■ Dexbrofeniramida (6/120 mg, 2 vezes ao dia, por 
1 semana). 

■ Em caso de falha terapeutica, iniciar ipratropio 
nasal por 1 semana. 


■ Se o insucesso persistir, utilizar prednisona (30- 
40 mg, por 3 dias) e nao estender por > 7 dias. Deve-se 
considerar o uso de codeina nesses casos. 

Tosse porslndrome de gotejamento pos-nasal 

■ Usar dexbronfeniramida por 3 semanas ou ipra- 
troprio spray por 3 semanas nas doses anteriormente in- 
dicadas. 

■ Ao fim do tratamento, iniciar beclometasona na¬ 
sal (1-2 puffs de 84 meg/dose, por 3 meses). 

Tosse por neoplasias 

Para o controle de tosse para pacientes oncologicos, 
a abordagem dos multiplos fatores de tosse e fundamen¬ 
tal. Para tal, langa-se mao de fisioterapia respiratoria, uso 
de mucoliticos e pode-se tentar o alivio de sintomas ao 
umidificar o ambiente ou realizar inalagoes com SF, alem 
de medidas que evitem broncoaspiragoes. A supressao 
da tosse pode ser alcangada com codeina, 15-30 mg, VO, 
a cada 4 horas. 

- HEM0PTISE 

DEFINIQOES E ETI0L0GIA 

Trata-se de um sangramento que se origina nas vias 
aereas abaixo da glote e nos pulmoes, que se exterioriza 
com a tosse. Um levantamento com 50 pacientes em um 
hospital de Recife revelou as principais causas de hemop- 
tise: 

■ bronquiectasias (38%); 

■ cancer de pulmao (10%); 

■ aspergilose (16%); 

■ tuberculose ativa (8%); 

■ pneumonia (6%). 

Outras causas significativas incluem tromboembo- 
lismo pulmonar, bronquites (que podem chegar a 18%), 
trauma de vias aereas, corpo estranho e pos-pungao de 
cateteres (iatrogenica). 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

RX de torax e TC de alta resolugao sao fundamen¬ 
tals para a elucidagao diagnostica da doenga pulmonar 
que levou a hemoptise, mas tem pouco valor na locali- 
zagao exata da via aerea que esta sangrando. 

Na emergencia, a broncoscopia e o exame que loca- 
liza esse sitio e e capaz de realizar hemostasia direciona- 
da. Em um momento posterior, o lavado broncoalveolar 
e a analise do material podem auxiliar no diagnostico da 
doenga de base. 
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DIAGNOSTICO 

O diagnostico e clinico e simples, embora possa ser 
desafiador ao se confundir com epistaxe e hematemese. 

A hemoptise e classificada, conforme o volume do 
sangramento, em: 

■ grau leve: < 100 mL em 24 horas; 

■ grau moderado: 100-600 mL em 24 horas; 

■ maci^a: > 600 mL em 24 horas. 

Vale lembrar, porem, que pacientes com reserva pul- 
monar comprometida podem mostrar sinais de asfixia 
mesmo com volumes menores. 

TRATAMENT0 

O tratamento definitivo do sangramento e da doen- 
<^a pulmonar devem ser indicados para qualquer volume 
de hemoptise. 

Para a hemoptise maciipa, o atendimento se inicia 
com suporte intensivo, com aten^ao especial para o ris- 
co de asfixia e corre^ao de eventuais diateses hemorragi- 
cas. E importante pesquisar o lado pulmonar acometido 
rapidamente, com ausculta pulmonar, historia pregressa 
e RX simples. O paciente deve ser posicionado em decu- 
bito lateral, de forma que o provavel lado acometido es- 
teja para baixo e o pulmao sadio, para cima. 

Solicitaipao de broncoscopia deve ser feita com ur- 
gencia, para localiza^ao do sangramento e hemostasia 
do foco. Outras modalidades podem ser realizadas como 
angiografia e angio-TC. 

PROGNOSTICO 

A mortalidade geral da hemoptise gira em torno de 
6,5% e aumenta conforme o volume do sangramento, 
chegando a 80%. 

Alguns criterios considerados de pior prognostico 
incluem: uso de ventila^ao mecanica na admissao do 
hospital, RX da admissao com infiltrado de > 2 quadran- 
tes, hemoptise originada na arteria pulmonar ou em seus 
ramos, presen 9 a de neoplasia, etilismo e aspergilose. Con- 
ferem aumento progressive da mortalidade, podendo 
chegar ate 91%. 
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DERRAME PLEURAL 


Bernardo Vergara Reichert 


DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

Derrame pleural e o acumulo de llquido no espa^o 
pleural. E um achado geralmente diagnosticado e abor- 
dado em servi^os de emergencia. Pode ocorrer em de- 
correncia de uma grande quantidade de doen^as, sendo 
as principals no Brasil: insuficiencia cardiaca, tubercu¬ 
lose, pneumonias bacterianas, neoplasias com acometi- 
mento pleural, embolia pulmonar e infec^oes virais. As 
principals causas de derrame pleural de acordo com sua 
diferenciafao (transudatos X exsudatos) sao apresenta- 
das na Tabela 1. 

QUADRO CUNICO 

Alem dos sinais e sintomas que ocorrem em decor- 
rencia da doen^a causadora do derrame, o acumulo de 
liquido no espaijo pleural costuma gerar alguns achados: 

■ tosse; 

■ dor toracica ventilatorio-dependente; 

■ dispneia; 

■ diminui^ao ou aboli^ao do murmurio vesicular 
no local do derrame; 

■ macicez a percussao; 

■ diminui^ao ou aboli^ao do fremito toracovocal. 

DIAGNOSTICO 

O diagnostico etiologico dos derrames pleurais e fei- 
to por meio da jun^ao do quadro clinico com exames de 
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Tabela 1 Principals causas de derrame pleural 
Transudatos 

Insuficiencia cardiaca 

Cirrose hepatica 

Tromboembolismo pulmonar 

Sfndrome nefrotica 

Hipoalbuminemia 

Dialise peritoneal 

Mixedema 

Uremia 

Exsudatos 

Doengas infecciosas (pneumonia, tuberculose, infecgoes virais) 
Neoplasias com acometimento pleural (primarias ou metastaticas) 
Tromboembolismo pulmonar 

Doengas reumatologicas/vasculites (artrite reumatoide, lupus 
eritematoso sistemico, sfndrome de Churg-Strauss, granulomatose de 
Wegener) 

Doengas gastrointestinais (pancreatite, abscesso subfrenico, abscesso 
hepatico, perfuragao esofagica) 

Doengas ginecologicas (sfndrome de Meigs, endometriose) 

Derrame pleural induzido por drogas (nitrofurantofna, metotrexato, 
amiodarona, clozapina) 

Quilotorax 


imagem e analise do liquido pleural. A principal forma 
de se obter esse material para analise e por meio da to- 
racocentese diagnostica. 

Esse procedimento esta indicado quando se esta 
diante de um derrame pleural de etiologia indefinida e 
que seja puncionavel (espessura do derrame > 10 mm 
em RX de torax em decubito lateral com raios horizon- 
tais ou USG). 

Com base nisso, diante de um paciente sabidamen- 
te com insuficiencia cardiaca ou cirrose hepatica, que se 
encontre descompensado, em estado hipervolemico e 
que apresente derrame pleural que aparenta ser decor- 
rente de um quadro congestivo (derrame bilateral, con- 
gestao pulmonar associada etc.), pode nao se instituir 
inicialmente a toracocentese. Nesses casos, assume-se 
que o derrame e um transudato decorrente da conges- 
tao e se realiza um curso com diureticos. Se apos 72 ho- 
ras de diureticos o derrame persistir sem melhora, de- 
ve-se indicar a toracocentese diagnostica. Ao coletar o 
material, varias avalia^oes devem ser feitas. 

Aspecto visual do liquido pleural 

■ Sanguinolento: presente em neoplasias, tubercu¬ 
lose, trauma, embolia pulmonar. Raramente associado 
com derrame parapneumonico. 


■ Turvo: pode ser decorrente de excesso de protei- 
nas, lipideos ou celulas. 

■ Odor putrido: indica infecpio por anaerobios. 

■ Leitoso: quilotorax. 

■ Purulento: derrame parapneumonico compli- 
cado. 

Diferenciaqao entre transudato e exsudato 

E basica e fundamental na analise dos derrames pleu- 
rais, pois divide os derrames em 2 grandes grupos e de- 
termina como a investigafao devera prosseguir. Essa di- 
ferencia^ao e feita pelos criterios de Light (Tabela 2); 
entretanto, apenas com seu uso, 15-20% dos transuda¬ 
tos podem ser identificados erroneamente como exsu¬ 
datos, principalmente nos pacientes que vinham fazen- 
do uso de diureticos antes da toracocentese. Assim, se os 
criterios de Light apontarem um exsudato quando a prin¬ 
cipal hipotese for um transudato (p. ex., pacientes com 
insuficiencia cardiaca, cirrose hepatica etc.), e recomen- 
davel que seja feita a rela^ao de albumina para a confir- 
ma^ao ou nao do exsudato (Tabela 3). 


Tabela 2 Criterios de Light 


Exsudato 

Transudato 

DHL|,q p|eural/DHI s g r j C0 

>0,6 

< 0,6 

Prote fna lrq pleulal /Prote fna sSrica 

>0,5 

<0,5 

DHL|fq pleural 

> 2/3 do limite 
superior do 

OrlLjg^pg 

< 2/3 do limite 
superior do DHL sto 


Tabela 3 Relagao de albumina 


Exsudato 

Transudato 

Albumina s6rica ~albuminai rq pi eura i 

< 1,2 mg/dL 

>1,2 mg/dL 


Analises complementares 

Alem da dosagem do DHL e das proteinas para ana- 
lisar os criterios de Light, quando se tratar de exsudato 
outros parametros devem ser avaliados para auxiliar no 
diagnostico etiologico (Tabela 4): 

■ glicose: quando baixa (< 60 mg/dL), costuma es- 
tar relacionada com derrame parapneumonico compli- 
cado, derrame de origem neoplasica, derrame por tuber¬ 
culose ou derrame por doen^a reumatologica/vasculite; 

■ celularidade: exsudatos geralmente apresentam 
celularidade > 1.000 celulas/mm 3 . O predominio de 
neutrofilos indica processo agudo (p. ex., nos derrames 
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Tabela 4 Diferenciagao basica dos exsudatos 


Parapnenmonico 

Tuberculose 

Neoplasico 

Embolico 

Glicose (mg/dL) 

<60 

<60 

Variavel 

Normal 

Celularidade 

Predominio de neutrofilos 

Predominio de linfocitos 

Predominio de linfocitos 

Variavel 

Adenosina deaminase (Ul/L) 

<40 

>40 

<40 

<40 

Cultura 

Geralmente positiva 

Geralmente negativa 

Negativa 

Negativa 

Pesquisa de celulas neoplasicas 

Negativa 

Negativa 

Positiva 

Negativa 



Figura 1 Avaliagao inicial dos derrames pleurais. 
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parapneumonicos), enquanto o predominio de linfoci- 
tos e mais sugestivo de tuberculose ou malignidade. O 
aumento de eosinofilos (> 10 % do total de celulas) pode 
sugerir derrame induzido por drogas ou malignidade; 

■ adenosina deaminase: enzima participante do me- 
tabolismo celular de uma grande variedade de celulas, en- 
tre elas neutrofilos, linfocitos, monocitos e macrofagos. 
Adenosina deaminase elevada indica uma alta taxa de re- 
plica^ao desses tipos celulares. A eleva^ao desse marcador 
no liquido pleural (> 40 UI/L) mostrou boa correla^ao 
com a ocorrencia de tuberculose pleural. Tendo em vista 
a alta prevalencia dessa doenfa no Brasil e o fato de que a 
cultura e a bacterioscopia do Mycobacterium tuberculosis 
no liquido pleural apresentam baixa sensibilidade (25-37% 
e < 5%, respectivamente), a analise da adenosina deami¬ 
nase torna-se muito importante nesses casos, ainda mais 
se associada com celularidade de predominio linfocitico. 
Vale ressaltar, entretanto, que eventualmente a adenosina 
deaminase pode estar elevada em outras situates, sobre- 
tudo no derrame parapneumonico e no linfoma; 

■ cultura e bacterioscopia: especialmente uteis nos 
derrames decorrentes de pneumonias. Estima-se que em 
ate 50% dos derrames parapneumonicos seja possivel 
identificar o agente a partir da cultura do liquido pleu¬ 
ral, guiando a antibioticoterapia. Alem disso, a bacterios¬ 
copia faz parte dos criterios de drenagem de torax; 

■ pesquisa de celulas neoplasicas: deve ser realiza- 
da na suspeita de derrame de origem neoplasica, pois em 
65% dos casos e possivel identificar a presen^a de celu¬ 
las cancerosas; 

■ analise do pH: avalia^ao importante nos derra¬ 
mes parapneumonicos, pois e um dos criterios para in- 
dica^ao de drenagem de torax. 

■ BIBLIOGRAFIA 

Krenke R. Use of pleural fluid levels of adenosine deaminase and inter- 

ferongamma in the diagnosis of tuberculous pleuritis. Curr Opin 
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Light R. Pleural effusions. N Engl J Med 2002;346(25). 
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NAUSEA E VOMITOS 


Cecilia Hirata Terra 


DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

Nausea e um sintoma descrito pelo paciente como 
“ansia de vomito” ou “estomago embrulhado”. Trata-se 


do reconhecimento consciente do estimulo excitatorio 
do nucleo do vomito, localizado no bulbo. A sensa^ao 
da nausea e subjetiva e pode ou nao preceder o vomito. 

Vomito, ou emese, e definido como um reflexo em 
que ocorre a expulsao do conteudo do trato digestivo 
alto pela cavidade oral. O processo mecanico se inicia 
com o relaxamento do esfincter gastrico e do esofagico 
inferior, seguido de contra^ao retrograda do duodeno 
proximal e do antro gastrico, contra^ao da musculatura 
abdominal, contra^ao cricofaringea inicial seguida de 
seu relaxamento, para entao ocorrer a eje^ao do conteu¬ 
do pela cavidade oral. 

Deve-se diferenciar a emese propriamente dita da re- 
gurgitaqao, na qual ha refluxo do conteudo gastrointesti¬ 
nal, sem ocorrer exteriorizai^ao desse conteudo ou os mo- 
vimentos abdominais caracteristicos. Essa contra^ao da 
musculatura abdominal repetida, sem exterioriza^ao, e 
chamada de vomito seco ou amea^a de vomito. Na lin¬ 
gua inglesa, o termo retching e utilizado para descreve-lo. 

Nauseas e vomitos sao sintomas muito comuns na 
pratica clinica, sendo uma frequente causa de afastamen- 
to de atividades laborativas, constituindo importante 
onus socioeconomico em regioes desenvolvidas. E, ain¬ 
da, importante causa de obito, principalmente em extre- 
mos de idade em locais com saneamento basico e con- 
diqoes de moradia precarios. 

CAUSAS 

■ Medicamentosas: quimioterapicos, analgesicos, 
anti-inflamatorios, antibioticos, diureticos, antiarritmi- 
cos, anti-hipertensivos, digitalicos, hipoglicemiantes 
orais, imunossupressores, anticonvulsivantes, antipar- 
kinsonianos, xantinas. 

■ Infecciosas: gastroenterites virais e bacterianas, 
otites, quadros infecciosos com repercussao sistemica. 

■ Centrais: cefaleia em migranea, hipertensao in- 
tracraniana, pos-comicial, doen^as desmielinizantes, 
doen^as psiquiatricas, labirintopatias. 

■ Disturbios metabolicos e endocrinologicos: ges- 
ta^ao, cetoacidose diabetica, hiperparatireoidismo, hi- 
pertireoidismo, doenfa de Addison, porfiria intermiten- 
te aguda. 

■ Outras: vomitos pos-operatorios, vomitos cicli- 
cos, LAM, insuficiencia cardiaca congestiva e fome. 

AVALIAQAO INICIAL 

A abordagem inicial se inicia com a identifica^ao da 
causa do vomito e suas repercussoes, assim como possi- 
veis complica^oes associadas ao quadro. 

Na presen 91 de desidrata^ao, a expansao volemica 
deve ser instituida, juntamente com sintomaticos antie- 
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meticos e analgesicos, se necessario. Na presen^a de al- 
tera^ao cognitiva ou de consciencia, ou sinais de respos- 
ta inflamatoria sistemica, o paciente deve ser levado a 
sala de emergencia para monitoriza^ao continua, reali- 
zaqao de exames e terapeutica inicial. 

A passagem de SNG para aliviar a distensao gastri- 
ca deve ser instituida em casos especificos, incluindo 
principalmente quadros abdominais oclusivos, suboclu- 
sivos, inflamatorios e no ileo paralitico. 

EXAMES COMPLEMENTARES 

A maioria dos casos de nauseas e vomitos do PS se 
caracteriza por quadros gastrointestinais autolimitados 
e sem repercussao hemodinamica. Para esses casos, bas- 
ta a realizaqao de orienta^ao de aporte hidrico e dieteti- 
co adequado, para tratamento sintomatico no domicilio. 
A fun^ao dos exames nesse contexto visa a investiga^ao 
da causa etiologica e de possiveis complicates ineren- 
tes ao quadro, e sao reservados a casos em que nao te- 
nha sido possivel o diagnostico clinico. 

Em pacientes do sexo feminino em idade fertil, de- 
ve-se considerar teste de gravidez, tanto para diagnosti¬ 
co de emese gravidica, quanto para seguran^a no caso 
de necessidade posterior de exame de imagem com ra- 
dia^ao ionizante. Gasometria arterial com lactato, ele- 
trolitos e ECG tambem devem ser realizados nos casos 
mais graves. Outros exames relacionados a investigate 
etiologica devem ser pedidos de acordo com as hipote- 
ses diagnosticas levantadas: 

■ exames radiologicos devem ser pedidos de acor¬ 
do com a etiologia mais provavel. Incluem RX simples 
de abdome em decubito dorsal horizontal, ortostatico 
e cupulas na suspeita de abdome agudo; esofagoesto- 
magoduodenografia, tempo de esvaziamento gastrico, 
enema e TC de abdome e pelve podem ser necessarios 
durante a investiga^ao dos quadros graves ou refrata- 
rios; 

■ outros exames a se considerar: manometria, en- 
doscopia digestiva alta, cintilografia de esvaziamento gas¬ 
trico, TC de cranio e coleta de liquor. 

TRATAMENTO 

Tratamento nao farmacologico 

Recomenda-se dieta oral, preferencialmente com li- 
quidos, apenas para pacientes estaveis hemodinamica- 
mente, com boa aceita^ao oral e sem alteraqoes de cons¬ 
ciencia. As refei^oes devem ser realizadas em pequena 
quantidade e com intervalos de tempo menores que os 
usuais. Alimentos gordurosos devem ser evitados e a in- 
gestao de liquidos (nao somente agua pura) deve ser es- 


timulada. O controle rigoroso da glicemia se mostrou 
eficaz no tratamento de pacientes diabeticos. 


Agentes antiemeticos 

■ Anticolinergicos: a escopolamina e o unico anta- 
gonista de receptores muscarinicos Ml utilizado como 
antiemetico, mesmo assim com eficacia modesta. E uti- 
lizada na profilaxia de nauseas. Apresenta como princi¬ 
pals efeitos adversos boca seca, tontura, altera^es visuais, 
reten^ao urinaria e taquicardia. Esta contraindicada em 
pacientes com miastenia gravis e megacolon. 

■ Anti-histaminicos: antagonistas de receptores Ell 
de l a gera^ao com propriedades antiemeticas centrais 
(p. ex., difenidramina, dimenidrinato, meclizina e cina- 
rizina). A sedato inerente a essa classe e o efeito adver- 
so mais importante. Sao utilizados para profilaxia ou tra¬ 
tamento da nausea, principalmente quando associada a 
doenipa vestibular ou durante a gesta^ao. 

■ Antagonistas dopaminergicos: 

- fenotiazinas: antagonizam receptores D2 no pos- 
trema, alem de terem atividade bloqueadora dos recep¬ 
tores Ml e HI. Tem como efeito adverso reai;6es ex- 
trapiramidais como tontura, hipotensao postural e 
discinesias. Estao indicadas para vomitos induzidos por 
quimioterapia, em razao de sua a^ao central. A clorpro- 
mazina e recomendada na dose de 10-25 mg, VO/EV, ate 
4 vezes por dia; 

- butirofenonas: apresentam a^ao antidopaminer- 
gica central. Tem como efeitos adversos sonolencia, aca- 
tisia, distonia e discinesia tardia. Seu uso cronico pode 
acarretar ginecomastia, hiperprolactinemia e amenor- 
reia. Tambem podem causar sindrome neuroleptica ma¬ 
ligna (idiossincratica) e prolongamento do intervalo QT 
(dose-dependente). Estao indicadas para vomitos indu¬ 
zidos por quimioterapia, no vomito pos-operatbrio e na 
obstrufao intestinal maligna. O haloperidol e recomen- 
dado na dose de 0,5-5 mg, VO/EV/IM/SC, ate 3 vezes 
por dia; 

- benzamidas: tem aqao antidopaminergica central 
e periferica e tambem apresentam a<;ao colinergica. Quan¬ 
do utilizadas como procinetico e antiemetico, apresen¬ 
tam boa resposta ao tratamento de nauseas e vomitos em 
pacientes com irritaqao do trato gastrointestinal, gastro- 
paresia ou dismotilidade. Tem como efeitos adversos aca- 
tisia, distonia, discinesia tardia e sensa^ao de morte imi- 
nente (associada a infusao rapida). O uso cronico pode 
levar a ginecomastia e hiperprolactinemia. Metoclopra- 
mida e recomendada na dose de 10-20 mg, VO/EV/IM, 
ate 4 vezes por dia. 


Tratamento farmacologico 
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CAPfTULO 13 NAUSEA E VOMITOS 


SEQAO 1 AVALIAQAO DOS SINAIS E SINTOMAS E ALTERAQOES LABORATORIAIS 


■ Antagonistas dos receptores de serotonina: anta- 
gonistas dos receptores 5HT3 sao os mais eficazes no tra- 
tamento de nauseas e vomitos induzidos por quimio- 
terapia. No Brasil, o mais utilizado e a ondansetrona. 
Os efeitos adversos mais comuns sao cefaleia, consti- 
pa^ao e fadiga. A dose recomendada de ondansetrona 
e de 4-8 mg, VO/EV, ate 3 vezes por dia. 

■ Corticosteroides: a dexametasona e a mais utili- 
zada, apresentando boa eficacia tanto no tratamento 
quanto na profilaxia, principalmente quando em asso- 
cia^ao com outros antiemeticos, em pacientes com 
nauseas e vomitos induzidos por quimioterapia ou na 
obstru^ao intestinal maligna. A dose recomendada de 
dexametasona e de 4-8 mg, VO/EV/SC, ate 3 vezes por 
dia ou ate 20 mg, em dose unica, antes da infusao da qui¬ 
mioterapia. 

■ Benzodiazepinicos: tem a^ao pouco efetiva em 
monoterapia, mas boa eficacia no tratamento da ansie- 
dade e de vomitos associados a estados emocionais alte- 
rados. O principal efeito colateral e a sedaijao inerente a 
esta classe. Utilizam-se lorazepam e alprazolam, princi¬ 
palmente. 

■ Antidepressivos: indicados para pacientes com 
quadro de nausea cronica funcional associado a quadros 
emocionais, que normalmente sao mal respondedores a 
terapia sintomatica inicial. Dose baixa de antidepressi- 
vo associada a psicoterapia se mostrou eficaz para esse 
tipo de paciente. Nao ha dados sobre o melhor farmaco, 
cabendo ao medico que acompanha o paciente a esco- 
lha do antidepressivo, individualizando cada paciente e 
suas comorbidades. 

Outros tratamentos especfficos 

■ Estimula^ao gastrica eletrica com o implante de 
eletrodos: utilizada em casos muito especificos, para pa¬ 
cientes com gastroparesia refratarios a terapia conven- 
cional. Disponivel nos EUA, o equipamento ainda esta 
em fase de valida^ao em estudos, ainda sem evidencia 
em estudos controlados. 

■ Cirurgia: ja foram realizadas gastrostomia, jeju- 
nostomia e gastrectomia para o tratamento de gastropa¬ 
resia (diabetica, pos-operatoria ou idiopatica), sem evi¬ 
dencia em estudos controlados, e nao utilizados na rotina. 

- EMESE GRAVIDICA 

Aproximadamente 50% das gestantes apresentam 
nauseas e vomitos durante a gesta^ao; e outras 25% apre¬ 
sentam apenas nauseas. Dessas, um pequeno percentual 
apresenta desidrata^ao e perda ponderal, necessitando 
de interna<;ao hospitalar. Quando o vomito torna-se per- 
sistente, associado a perda ponderal > 5%, disturbios hi- 


droeletroliticos (principalmente hipopotassemia) e de- 
sidrata^ao, denomina-se hiperemese gravidica. O quadro 
ocorre normalmente no 1° trimestre da gesta^ao, poden- 
do se estender ate a 20 a semana. 

Atualmente, as teorias mais aceitas com relaipao a fi- 
siopatologia indicam uma rela^ao direta com altas taxas 
de produ^ao de gonadotrofina corionica pela placenta, 
normalmente proporcionais ao tamanho da placenta. Essa 
associa^ao explicaria um aumento da incidencia de vomi¬ 
tos nos quadros de mola e gesta^ao gemelar e uma menor 
incidencia do quadro em pacientes com placentas “meno- 
res” (tabagistas, multiparas, mulheres mais velhas). A teo- 
ria afirma que o gonadrotofina corionica humana estimu- 
la a produ^ao de estrogenio, sabidamente emetogenico. 

Outra teoria associa a emese a baixas taxas de vitami- 
na B, ja que sua reposi^ao melhora de forma significativa 
o quadro. Os quadros graves incluem encefalopatia de 
Wernicke, por causa do deficit de vitamina B1 (tiamina), 
caracterizado classicamente pela triade oftalmoplegia, mar- 
cha ataxica e confusao mental. Essa condi^ao ocorre nor¬ 
malmente apos a 3 a semana de vomitos persistentes. 

TRATAMENTO 

Tratamento nao farmacologico 

■ Evitar odores, alimentos e suplementos vitamini- 
cos (principalmente sulfato ferroso) que desencadeiem 
o quadro. 

■ Fracionar a dieta e evitar jejum prolongado redu- 
zem a incidencia do quadro, muitas vezes, sem necessi- 
dade de tratamento farmacologico. 

■ Alguns estudos indicam que dieta rica em pro- 
teinas poderia ajudar no tratamento, mas as evidencias 
ainda sao fracas. 

Tratamento farmacologico 

Expansao volemica com solu^ao cristaloide deve ser 
instituida rapidamente no PS, em pacientes desidrata- 
das, evitando-se o aporte de glicose, que so deve ocorrer 
apos reposi^ao de vitamina Bl. 

O tratamento antiemetico inicial deve ser feito uti- 
lizando-se vitamina B6 (piridoxina), acompanhado de 
um anti-histammico. Recomenda-se o uso da combina- 
9 ao de dimenidrato com piridoxina (Dramin B6 8 ) VO e 
parenteral. A dose utilizada de piridoxina e de 10-25 mg, 
VO/IM/EV, 3 vezes ao dia. A dose utilizada de dimeni¬ 
drato e de 25-50 mg, VO/IM/EV, 3 vezes ao dia. 

Outros anti-histaminicos, como a prometazina, tam- 
bem podem ser utilizados, assim como farmacos de ou¬ 
tras classes de antiemeticos, como a metoclopramida e 
a ondansetrona. Recomenda-se que o uso regular de an- 
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tagonistas dopaminergicos como a metoclopramida nao 
ultrapasse 12 semanas por causa do risco de discinesia 
tardia. Em pacientes sem resposta a essa terapeutica, po- 
de-se utilizar metilprednisolona, exceto nas primeiras 
10 semanas de gestagao e com duragao < 6 semanas. A 
dose recomendade e de 16 mg, VO, 3 vezes ao dia, segui- 
da de desmame por 2 semanas. 

Terapias alternativas 

Alguns estudos com evidencias ainda inconsisten- 
tes indicam algum tipo de resposta a acupuntura e a ali- 
mentagao rica em gengibre (ou reposigao de extrato de 
gengibre, disponivel em alguns paises como suplemen- 
to alimentar). 

PACIENTES REFRATARIAS 

Para pacientes que mantem o quadro, mesmo com 
otimizagao das medicares sintomaticas e controle com- 
portamental e de dieta, pode-se considerar a passagem 
de SNE como via de escolha para aporte nutricional. Re- 
serva-se para casos muito espedficos o uso de nutrigao 
parenteral, ja que esta mostrou risco elevado de infec- 
gao, sepse e esteato-hepatite. 
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Christian Valle Morinaga 


DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

Ascite e o acumulo de llquido na cavidade peritoneal. 
Pode ocorrer por aumento de pressao portal (cirrose, 
doenga veno-oclusiva, insuficiencia cardlaca congestiva), 
diminuigao de pressao oncotica (hipoalbuminemia por 
slndrome nefrotica ou enteropatia perdedora de protei- 
nas), doenga peritoneal (malignidade, tuberculose) ou, 


raramente, por mixedema (hipotireoidismo), liquido pan- 
creatico ou hemoperitonio. 

SEMI0L0GIA 

Deve-se pesquisar a presenga de edema de membros 
inferiores. Sua ausencia sugere doenga peritoneal ou hi¬ 
pertensao portal sem insuficiencia hepatica ou envolvi- 
mento sistemico. 

Sinais de insuficiencia hepatica, como presenga de 
spiders, circulagao colateral abdominal tipo portal (flu- 
xo centrifugo), eritema palmar e ictericia, podem ser de- 
tectados ao exame clinico. 

Contratura de Dupuytren sugere etiologia alcoolica. 

O sinal mais sensivel de ascite e a presen 9 a de ma- 
cicez a percussao do flanco. Presenga de macicez movel 
em decubitos dorsal e lateral e um sinal sensivel e espe- 
cifico. 

O sinal de piparote (progressao de onda de liquido 
a percussao lateral abdominal) e pouco sensivel, porem 
bastante especifico. 

DIAGN0STIC0 

A semiologia e soberana como diagnostico de asci¬ 
te. Casos duvidosos devem ser avaliados com USG e RX 
de abdome. 

Diagnosticos diferenciais de ascite incluem obesida- 
de, obstruipao intestinal (funcional ou mecanica) e tu¬ 
mor peritoneal. 

Para a elucida^ao da etiologia, e primordial a reali- 
zaipao de paracentese, seja de alivio ou simplesmente 
diagnostica (Capitulo 297). Deve-se avaliar o liquido 
quanto a presen^a de infec^ao, a presen^a de hiperten- 
sao portal e a necessidade de outras analises. 

Infecgao do liquido ascltico 

A celularidade do liquido e o exame imediato mais 
util para determinar a possibilidade de infecgao. Deve- 
-se considerar o tratamento antibiotico se contagem de 
polimorfonucleares > 250/mm 3 . Apos os resultados das 
culturas, pode-se determinar 0 diagnostico mais especi¬ 
fico (Tabela 1). 

Presenga de hipertensao portal 

A melhor forma de identificar hipertensao portal e 
a partir do calculo do gradiente de albumina soro-asci- 
te (GASA): 

GASA = albumina serica - albumina liquido ascltico 

Valores > 1,1 g/dL predizem hipertensao portal com 
97% de acuracia. 
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CAPITULO 14 ASCITE 




SEQAO 1 AVALIAQAO DOS SINAIS E SINTOMAS E ALTERAQOES LABORATORIAIS 


Tabela 1 Diagnostico da ascite baseado em celularidade e cultura 

Diagnostico 

Celularidade 

Cultura 

Peritonite bacteriana espontanea 

Polimorfonucleares > 250/mm 3 

Positiva 

Ascite neutrofilica 

Polimorfonucleares > 250/mm 3 

Negativa 

Bacterascite 

Polimorfonucleares < 250/mm 3 

Positiva 

Peritonite secundaria 

Polimorfonucleares > 250/mm 3 e pelo menos 2 dos criterios: glicose 
< 50 mg/dL, DHL elevado, proteina do liquido ascitico > 1 g/dL 

Positiva para multiplos organismos* 


* Investigar causas secundarias: perfuragao intestinal, abscesso perinefretico etc. 


Tabela 2 Classificagao das ascites baseada no gradiente de 
albumina soro-ascite (GASA) 

> 1,1 g/dL 

Cirrose 

Insuficiencia cardiaca congestiva 
Hepatite alcoolica 
Insuficiencia hepatica fulminante 
Sindrome de Budd-Chiari 
Doenga veno-oclusiva 
< 1,1 g/dL 

Carcinomatose peritoneal 

Tuberculose 

Pancreatica 

Sfndrome nefrotica 

Lupus eritematoso sistemico 

Infarto intestinal 


E importante lembrar que esse gradiente nao e es- 
pecifico de hipertensao portal de origem cirrotica. Insu¬ 
ficiencia cardiaca e sindrome de Budd-Chiari costumam 
cursar tambem com hipertensao portal (Tabela 2). 

Necessidade de outros exames 

Dependendo da suspeita diagnostica inicial, devem 
ser considerados outros exames conforme descrito na 
Tabela 3. 
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Tabela 3 Exames pertinentes a analise de liquido ascitico 

Exame 

Interpretagao 

Glicose 

Normalmente, e similar a glicose serica 

Seu consumo sugere malignidade ou 
peritonite secundaria 

DHL 

Se superior a serica, sugere atividade 
peritoneal por infecgao, perfuragao ou tumor 

Amilase 

Valor esperado corresponde a 40% do valor 
serico 

Ascite por pancreatite pode gerar valores em 
torno de 2.000 Ul/L 

Pesquisa de bacilo 
alcool-acidorresistente 

Sensibilidade baixa (< 2%) 

Cultura para bacilo 
alcool-acidorresistente 

Aumenta a sensibilidade em ate 83% se for 
possivel a cultura de 1 L 

Adenosina deaminase 

Valores > 33 Ul/L apresentam boas 
sensibilidade e especificidade para 
tuberculose em nossa populagao 

Pode-se complementar a investigagao com 
cultura ou biopsia 

TG 

Na ascite quilosa, TG > 200 mg/dL 

Solicitar se houver suspeita 
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ICTERICIA 


Christian Valle Morinaga 


DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

Ictericia e o achado de Colorado amarelada ao exa- 
me clinico de pele, mucosas e tecidos profundos que su- 
gere valores de bilirrubina > 2 mg/dL. 

Pode ser didaticamente dividida de acordo com a 
origem anatomica da etiologia (Tabela 1). 

SINDROME DE GILBERT 

E uma condigao hereditaria que afeta cerca de 5% 
da popula^ao. Caracteriza-se pela redu^ao discreta do 
processo de conjuga^ao, gerando aumento de bilirrubi¬ 
na indireta. Geralmente, e descoberta como achado de 
exame e a elevagrao de bilirrubinas e transitoria e desen- 
cadeada por periodos de estresse, jejum ou doenga. 
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Tabelal Classificagao de ictericia 

Fase 

Sinais e laboratorio 

Etiologias 

Pre-hepatica 

Elevagao 

predominantemente de 
bilirrubina indireta 

Anemia 

Hemolise, reabsorgao de 
hematoma 

Intra-hepatica 

Elevagao discreta de 
bilirrubina indireta 

Sindrome de Gilbert, 
hipertireoidismo 


Elevagao 

predominantemente de 
bilirrubina direta 

Hepatites virais, hepatite 
alcoolica, hepatite 
autoimune, medicagoes, 
sarcoidose, cirrose biliar 
primaria, colangite 
esclerosante primaria 

Pos-hepatica 

Elevagao marcadamente 
de bilirrubina direta 

Pode acompanhar acolia 
fecal e coluria 

Litfase biliar, 
colangiocarcinoma, 
neoplasias intra- 
-hepaticas, neoplasias 
extra-hepaticas (linfoma, 
pancreas), pancreatite 


Checar urina tipo 1, bilirrubinas 



Figura 1 Fluxograma para investigagao de ictericia. 


O diagnostico pode ser realizado pela demonstra- 
qao da elevagao da bilirrubina comparando 1 dia de die- 
ta normal com 1 dia de dieta restritiva do ponto de vis¬ 
ta calorico. 
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HEPATOMEGALIA E 
ESPLENOMEGALIA 


Rafael Kitayama Shiraiwa 


- HEPATOMEGALIA 

DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

Hepatomegalia e definida como figado com hepati- 
metria > 12 cm pelo exame clinico. E um sinal cardinal 
em muitas doenqas hepaticas ou de reaqao do figado em 
diversas doen^as extra-hepaticas e/ou sistemicas. 

A hepatomegalia pode ser decorrente de diversos 
mecanismos fisiopatologicos: 

■ congestao venosa: insuficiencia cardiaca conges- 
tiva, insuficiencia cardiaca direita predominante (corpul¬ 
monale), pericardite constritiva, sindrome de Budd-Chia- 
ri, doenga veno-oclusiva; 

■ obstru^ao de vias biliares: litiase biliar, pancrea- 
tites, neoplasias (pancreas, ampola de Vater, colangio- 
carcinoma), compressao extrinseca por adenomegalias 
(tuberculose, linfomas), colangite esclerosante, cirrose 
biliar primaria, doenga de Caroli; 

■ acumulo de celulas inflamatorias (desvio infla- 
matorio): hepatites virais, abscesso hepatico, leptospiro- 
se, tuberculose, brucelose, sifilis, actinomicose, equino- 
cocose, esquistossomose, malaria, outras infecgoes, 
hepatite autoimune, sarcoidose; 

■ acumulo de substancias nos hepatocitos/figado: 
esteatose, amiloidose, hemocromatose (ferro), doenga 
de Wilson (cobre), DM, glicogenoses, doen^a de Gau¬ 
cher (cerebrosideos), doenqa de Niemann-Pick (esfingo- 
mielina), hematopoese extramedular; 

■ agao de substancias toxicas: alcool, hepatite por 
drogas; 

■ neoplasias: carcinoma hepatocelular, linfomas, 
leucemias, tumores metastaticos (estomago, colon, pan¬ 
creas etc.), hemangioma hepatico; 

■ outras: cirrose hepatica, histiocitose X (celula de 
Langerhans), figado polidstico, acromegalia, fibrose he¬ 
patica congenita. 

CLASSIFICAQAO 

As hepatomegalias sao classificadas em: leve (13 -16 cm), 
moderada (16-19 cm) e maciija (> 19 cm). 

QUADRO CLINICO 

Ocasionalmente, hepatomegalia cursa com dor em 
hipocondrio direito ou massa palpavel no local. Pode ser 
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identificada por meio de palpa^ao e percussao na pro- 
pedeutica abdominal. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

Os diagnostics diferenciais de hepatomegalia sao 
variados e necessitam de ampla investigate. Deve-se 
direcionar a solicita^ao de exames conforme suspeita: 
aumento de gamaglutamil transpeptidase e fosfatase al- 
calina sugerem colestase; ocorre aumento de aminotran- 
saminases quando ha lesao de hepatocitos; aumento do 
TP e diminui^ao de albumina serica indicam compro- 
metimento da sintese hepatica; pancitopenia pode resul- 
tar de supressao de medula ossea e hiperesplenismo. 

USG de abdome e util para diferenciar hepatome¬ 
galia difusa ou de determinado segmento, excluir a hi- 
potese de obstru^ao biliar, mostrar indicios de presen- 
9 a de hepatopatia parenquimatosa (homogenea ou 
heterogenea), determinar massas como cistos ou nodu- 
los, confirmar hepatomegalia ou detectar doen 9 as ex- 
tra-hepaticas. 

A biopsia hepatica permite o diagnostic da doen- 
9 a, a determina 9 ao do grau de lesao hepatica e a avalia- 
9&0 da resposta a tratamento. A decisao de realiza-la deve 
ser individualizada, conforme riscos e beneficios. 

DIAGNOSTICO 

A Figura 1 mostra a abordagem sugerida ao pacien- 
te com hepatomegalia. 


- ESPLENOMEGALIA 

DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

Esplenomegalia e definida como ba 90 de compri- 
mento > 13 cm ou espessura > 5 cm em USG ou > 10 cm 
em TC. Ba 90 palpavel ao exame clinic e muito sugesti- 
vo de esplenomegalia. 

A esplenomegalia pode ser decorrente de diversos 
mecanismos fisiopatologicos: 

■ congestao venosa: insuficiencia cardiaca (direita 
> esquerda), obstru 9 ao da veia supra-hepatica (sindro- 
me de Budd-Chiari), cirrose hepatica, esquistossomose, 
trombose de veia porta/esplenica; 

■ exacerba 9 ao da fun 9 ao de filtro: esferocitose, elip- 
tocitose, anemia falciforme, talassemia maior, hemoglo- 
binopatias, hemoglobinuria paroxistica noturna, ane¬ 
mia hemolitica autoimune, purpura trombocitopenica 
imune; 

■ hiperplasia imune: endocardite bacteriana, sep- 
se, abscesso esplenico, febre tifoide, tuberculose, sifilis, 
malaria, mononucleose infecciosa, citomegalovirus, he¬ 
patite viral, leishmaniose visceral, Aids, histoplasmose, 
doen 9 a de Chagas, toxoplasmose, artrite reumatoide, 
doen 9 a de Still, lupus eritematoso sistemico, doen 9 as vas- 
culares colagenosas, sarcoidose, doen 9 a do soro; 

■ infiltra 9 ao celular: neoplasias (linfomas, leucemia 
linfocitica cronica, leucemia mieloide cronica, leucemia 
hairy-cell), histiocitose, metastases, hemangiomas, an- 



Figura 1 Algoritmo para investigagao diagnostica do paciente com hepatomegalia. 


-MRCM.indb 48 


12/5/17 4:04 PM 




















giossarcomas, cistos (falsos e verdadeiros), hematopoe- 
se extramedular, policitemia vera, amiloidose, doen^a de 
Gaucher, doenqa de Niemann-Pick, hiperlipemia, mu- 
copolissacaridoses; 

■ outras: esplenomegalia idiopatica, hipertireoidis- 
mo (doenqa de Graves), anemia ferropriva, anemia per- 
niciosa, linfadenopatia angioimunoblastica, infarto es- 
plenico. 

As principals causas sao cirrose hepatica, linfoma, 
infecqao (p. ex., endocardite, mononucleose infeccio- 
sa, HIV), insuficiencia cardiaca e doencja esplenica pri- 
maria. 

CLASSIFICAQAO 

De acordo com a palpaqao do baqo ao exame clini- 
co, e classificada em: 

■ leve: ba^o palpavel ate 4 cm do rebordo costal es- 
querdo; 

■ moderada: 4-8 cm do rebordo costal esquerdo; 

■ maciqa: > 8 cm do rebordo costal esquerdo. 

QUADRO CUNICO 

Os sintomas mais comuns sao dor e sensai^ao de peso 
em hipocondrio esquerdo ou saciedade precoce. A pre- 
senqa de baqo palpavel em posiqao supina ou decubito 
lateral esquerdo e o principal sinal cbnico. 

EXAMES COMPLEMENTARES 

Corpusculos de Howell-Jolly sao encontrados em 
hemograma de pacientes com bac^o ausente ou nao fun- 
cional. Citopenias podem sugerir hiperesplenismo, ca- 
racterizado por esplenomegalia, citopenia de > 1 linha- 
gem, medula ossea normal ou hiperplasica. Esferocitos 
podem ser vistos em hiperesplenismo. Pode haver au- 
mento do indice de reticulocitos por conta da produ- 
qao aumentada de eritrocitos na medula ossea. 

Entre os exames de imagem, indicam-se USG, TC, 
cintilografia com radionucleotideo e tomografia com 
emissao de positrons (PET). USG fornece o tamanho do 
baqo. TC e adequada para avaliar a consistencia e util 
para identificar tumores ou abscessos esplenicos. Cinti¬ 
lografia com galio permite identificar infecqoes ou lin- 
fomas ativos, enquanto a com tecnecio detecta doenqas 
hepaticas com comprometimento esplenico secundario 
(p. ex., cirrose criptogenica). 

Nao se realiza habitualmente punqao aspirativa do 
ba^o ou biopsia esplenica por causa da localiza^ao do or- 
gao e da propensao a hemorragia. A necessidade de ana- 


lise anatomopatologica do baqo costuma indicar esple- 
nectomia (por laparotomia ou laparoscopia). 

A indicaqao de exames laboratoriais e de imagem 
ocorre caso a caso para reabzar diagnostico da doenqa 
subjacente que cursa com esplenomegalia como mani- 
festaqao. 

DIAGNOSTICO 

Na abordagem de pacientes com esplenomegalia, 
inicialmente, deve-se concentrar na exclusao de doenqa 
sistemica que possa explicar a esplenomegalia (p. ex., 
mononucleose infecciosa, cirrose hepatica, linfomas e 
leucemias). Quando for identificada a condiqao siste¬ 
mica, deve-se prosseguir com seu tratamento e reava- 
liar o baqo. 

Casos sem explicaqao obvia para esplenomegalia 
devem ser investigados para identificaqao e tratamen¬ 
to adequado da etiologia. Deve-se procurar infecqoes 
ocultas, doem;as hematologicas, doenc^as hepaticas ocul- 
tas, doenqa autoimune ou doenqa de deposito. Haven- 
do preocupaqao com etiologia associada com maligni- 
dade (sinais sistemicos como febre, emagrecimento, 
sudorese ou anormabdade focal em exame de imagem) 
e nao houver outro local acessivel para biopsia, pode- 
-se considerar a indica^ao de esplenectomia. Na ausen- 
cia desses achados, normalmente e preferivel monito- 
rar os pacientes e realizar novas tentativas de se firmar 
o diagnostico que nao envolvam a esplenectomia. 

TRATAMENTO 

E imprescindivel tratar a causa de base da espleno¬ 
megalia. Esplenectomia e opqao para controle de sinto¬ 
mas em esplenomegalia maciqa, controle de doenqa em 
casos de ruptura traumatica do baqo ou para correqao 
de citopenias em pacientes com hiperesplenismo ou des- 
truiqao imune de elementos celulares do sangue. 
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ELEVAQAO DE ENZIMAS 
HEPATICAS 

Luiz Filipe Gottgtroy Lopes de Carvalho 


DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

Alanina-aminotransferase (ALT) e aspartato-ami- 
notransferase (AST) - antes denominadas transamina¬ 
se glutamico-piruvica (TGP) e transaminase glutamico- 
-oxalacetica (TGO) - sao enzimas que participam do 
metabolismo dos aminoacidos e se localizam principal- 
mente nos hepatocitos, sendo utilizadas na pratica clini- 
ca como marcadores sericos de lesao tecidual hepatica 
(lesao hepatocelular). 

A fosfatase alcalina e uma enzima hidrolase locali- 
zada principalmente nas celulas das vias biliares e nos 
ossos que e utilizada na pratica clinica como marcador 
tanto de disturbios osseos quanto de colestase (lesao ca¬ 
nalicular), sendo que a diferenciagao entre eles e comu- 
mente feita pela dosagem serica de outra enzima presen¬ 
te em celulas biliares, a gamaglutamil-transpeptidase 
(gama-GT ou GGT). 

A elevagao do valor serico dessas enzimas em testes 
laboratoriais pode ter varios significados, fazendo parte 
de diversas doengas e/ou sindromes (Tabela 1 ) ou ate 
mesmo como uma variagao da normalidade (principal¬ 
mente quando a elevagao for discreta). E necessario que 
a correlagao clinica seja feita corretamente, evitando-se 
o uso desnecessario de exames complementares em bus- 
ca do diagnostico. 

QUADRO CLINICO 

A elevagao nas enzimas hepaticas pode aparecer em 
pacientes assintomaticos ou acompanhada de sintomas 
variados, dependendo da doenga de base (Tabela 1). 

DIAGNOSTICO 

A investigagao desses pacientes deve ter como fio 
condutor a historia clinica e epidemiologica: p. ex., se 
alem da elevagao das transaminases o paciente apresen- 
tar historia de uso de drogas EV, a linha de investiga- 
9&0 deve privilegiar as sorologias para hepatite B e C; 
para os pacientes assintomaticos ou cuja historia e exa- 
me clinico nao sejam esclarecedores, ou simplesmente 
como ferramenta diagnostica, sugere-se a investiga^ao 
em 4 passos. 


Investigagao em 4 passos 

1° passo: historia, exame clinico e confirmagao do exame 

Deve-se procurar por sintomas e sinais no exame cli¬ 
nico que sugiram alguma doenga especifica. Na anamne- 
se, e importante perguntar sobre uso de alcool ou medi- 
cagoes hepatotoxicas, incluindo vitaminas, fitoterapicos 
e formulas. Se for o caso, suspende-se o uso da substan- 
cia e repete-se o exame apos 4-8 semanas. As principals 
medicagoes hepatotoxicas sao: 

■ AINH; 

■ antibioticos; 

■ estatinas; 

■ anticonvulsivantes; 

■ antituberculinicos; 

■ antirretrovirais; 

■ amiodarona; 

■ alopurinol; 

■ acarbose; 

■ losartana; 

■ metotrexato; 

■ omeprazol; 

■ risperidona; 

■ inibidores seletivos da recaptagao de serotonina; 

■ paracetamol; 

■ heparina; 

■ labetalol; 

■ azatioprina; 

■ hidralazina; 

■ esteroides anabolizantes; 

■ captopril; 

■ estrogenio; 

■ contraceptivos orais; 

■ clorpromazina; 

■ eritromicina; 

■ sulfa. 

No uso de esteroides anabolizantes, captopril, estro¬ 
genio, contraceptivos orais, clorpromazina, eritromici¬ 
na e sulfa, prevalece a alteragao colestatica. 

Se nao houver nada na historia que justifique a alte¬ 
ragao, tambem deve-se repetir os exames 4-8 semanas 
depois para confirmar a alteragao. 

2° passo: excluir causas comuns 

Se a anamnese nao sugerir nenhuma causa especi¬ 
fica, deve-se proceder a solicitagao de exames comple¬ 
mentares: 
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Tabela 1 Principals causas, quadro clfnico e alteragoes especificas de exames complementares 

Causas 

Quadro clinico 

Caracteristicas dos exames complementares 

Hepatocelular-ALT/AST 

■ Comuns 

- Alcool 

Historia de etilismo 

AST/ALT >2; GGT elevada 

- Esteato-hepatite nao 
alcoolica 

Sindrome metabolica, hipertrigliceridemia, 

DM tipo 2, obesidade 

Glicemia em jejum alterada, perfil lipidico alterado (HDL baixo, LDL 
elevado), hipertrigliceridemia, aumento de circunferencia abdominal, 

USG de abdome com aumento de tecido gorduroso no flgado 

- Hepatite B cronica 

Uso de drogas injetaveis, transfusoes de sangue, 
atividade sexual desprotegida 

Antigeno de superffcie de hepatite B (AgHBs) positivo 

Se tratar-se de processo agudo, observa-se elevagao significativa de 

ALT e AST (> 1.000) 

- Hepatite C cronica 

Uso de drogas injetaveis, transfusoes de sangue, 
atividade sexual desprotegida, HIV positivo 

Anticorpo contra hepatite C (AgHCs) positivo 

Pode causar elevagao flutuante de ALT 

Se tratar-se de processo agudo, observa-se elevagao significativa de 

ALT e AST (> 1.000) 

- Medicamentos 

Polifarmacia, uso de formulas, alteragao do exame 
apos iniciar o uso e melhora apos retirada 

Historia clfnica 

- Hemocromatose 

Historia familiar 

Saturagao de ferro aumentada, ferritina aumentada, pesquisa de 
mutagao C282Y no gene HFE, biopsia hepatica com deposito de ferro no 
parenquima 

■ Raras 

- Deficiencia de 
alfa-1-antitripsina 

Acometimento pulmonar precoce, desproporcional 
a historia de tabagismo, historia familiar 

Alfa-1 -antitripsina serica baixa 

- Hepatite autoimune 

Presenga de outras doengas autoimunes 

Hipergamaglobulinemia, anticorpo antinucleo aumentado, anticorpo 
antimusculo liso aumentado, anticorpo microssomal ffgado/rim 

- Doenga de Wilson 

Idade < 40 anos, sintomas neurologicos/ 
psiquiatricos, aneis de Kayser-Fleischer 

Ceruloplasmina serica diminuida, aumento na excregao de cobre na 
urina, biopsia de ffgado com deposito de cobre no parenquima 

■ Extra-hepaticas 

- Celfaca 

Diarreia, dor abdominal e ma absorgao 

Melhora dos niveis apos dieta livre de gluten 

Anticorpo antiendomfsio aumentado 

- Hemolise 

Deficiencia de glicose-6-fosfato desidrogenase 
(G6PD), anemia falciforme, infecgoes 

DHL aumentada, haptoglobina diminuida, bilirrubina indireta 
aumentada, reticulocitos aumentados 

- Musculares 

Fraqueza muscular, dor, exercfcios extenuantes 

CPK aumentada, aldolase aumentada 

- Tireoide 

Sinais de hipo ou hipertireoidismo 

Alteragao no hormonio estimulante da tireoide (TSH) e/ou na tiroxina 
livre (T4 livre) 

■ Colestatico - FA/GGT 

- Obstrugao mecanica 

Nauseas, vomitos e dores abdominais 

Geralmente, cursa com ictericia 

Presenga de dilatagao de vias biliares em exame de imagem de abdome 
(USG, TC ou RNM) e posterior identificagao da causa de obstrugao com 
colangiopancreatografia retrograda endoscopica/ 
colangiopancreatografia por RNM 

- Neoplasia 

Sintomas gerais: perda de peso, astenia, 
inapetencia, dor 

Sintomas especificos: conforme localizagao da 
lesao (p. ex., hemoptise, obstrugao intestinal) 

Presenga de lesao sugestiva de neoplasia em exame de imagem de 
abdome (USG, TC ou RNM), biopsia da lesao 

- Medicamento 

Polifarmacia, uso de formulas, alteragao do exame 
apos iniciar o uso e melhora apos retirada 

Historia clfnica 

- Cirrose biliar primaria 

Mulheres com idade > 40 anos, outras doengas 
autoimunes 

Anticorpo antimitocondrial aumentado 

- Colangite esclerosante 

Doenga inflamatoria intestinal 

Presenga de multiplas estenoses das vias biliares associadas a 
dilatagoes pre-estenose, em exames de imagem 
(colangiopancreatografia retrograda endoscopica) 


FA: fosfatase alcalina; GGT: gamaglutamiltranspeptidase. 
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■ quando a eleva^ao for predominantemente hepa- 
tocelular (AST/ALT), os exames iniciais incluem: glice- 
mia em jejum, perfil lipidico (colesterol total, HDL, LDL 
e VLDL) e TG; perfil de ferro (ferro serico, ferritina, ca- 
pacidade total de ligaqao do ferro, transferrina e satura- 
qao da transferrina); sorologias para hepatite B e C; 

■ quando a elevaqao for predominantemente cana¬ 
licular (fosfatase alcalina/gamaglutamil-transpeptidase), 
os exames iniciais incluem: USG de abdome superior e 
anticorpo antimitocondrial; 

■ quando nao houver um padrao de elevaqao que 
se destaque, pode-se utilizar os exames citados como 
base para a investigaqao inicial. 

3° passo: excluir causas incomuns ou nao hepaticas 

Se nenhuma das causas mais comuns for responsa- 
vel pela altera^ao, pode-se seguir 2 caminhos, dependen- 
do da gravidade do caso e dos sintomas do paciente: 
orientar mudan^a no estilo de vida (dieta, exercicio); e 
evitar uso de substancias que podem ser hepatotoxicas 
(alcool, medicares) por 6 meses e, entao, repetir o exa- 
me ou continuar a investigaqao, excluindo causas raras 
e extra-hepaticas. 

Alem de exames laboratoriais, pode-se lanqar mao 
de exames de imagem mais complexos, como TC de ab¬ 


dome, RNM de abdome, colangiopancreatografia retro- 
grada endoscopica e colangiopancreatografia por RNM. 

4° passo: considerar biopsia hepatica 

O ultimo passo da investiga^ao consiste em avaliar 
a necessidade de realizar biopsia do tecido hepatico, bus- 
cando um diagnostico definitivo. Deve-se pesar a real 
necessidade da biopsia, levando-se em considera^ao o 
quadro clinico do paciente, a morbidade do procedimen- 
to, sua sensibilidade e especificidade e se o resultado ira 
determinar mudan^as significativas na conduta e no prog- 
nostico do paciente. 
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PROMOQAO DA SAUDE 

CHRISTIAN VALLE MORINAGA, MARIA HELENA SAMPAIO FAVARATO 


AVALIACAO CLINICA 
PERIODICA 

Christian Valle Morinaga 


A avaliaqao clinica periodica tem como objetivo o 
diagnostico precoce ou o controle de fatores de risco de 
doenqas potencialmente trataveis em pacientes assinto- 
maticos. 

E importante o conceito de que a prescriqao de exa- 
mes na avaliaqao clinica periodica nao esta isenta de ris¬ 
co, pois, ao interferir na vida de pessoas assintomaticas, 
pode gerar testes desnecessarios, inclusive com seus ris- 
cos inerentes ou eventualmente diagnostics cujo trata- 
mento nao altera a historia natural da doenqa. 

Um determinado exame, para ser aceito como pro- 
grama populacional de rastreamento de doenqas, deve 
respeitar alguns criterios: 

■ a doenqa deve representar um problema de sau- 
de publica que seja relevante, levando em consideraqao 
magnitude, transcendencia e vulnerabilidade; 

■ a historia natural da doenqa ou do problema cli- 
nico deve ser bem conhecida; 

■ deve existir estagio pre-clinico (assintomatico) bem 
definido, durante o qual a doen^a possa ser diagnosticada; 

■ o beneficio da detecqao e do tratamento precoce 
com o rastreamento deve ser maior do que se a condi- 
qao for tratada no momento habitual do diagnostico; 


■ os exames que detectam a condii^ao clinica no pe- 
riodo assintomatico devem estar disponiveis, ser aceita- 
veis e confiaveis. 

Organizaqoes como a United States Preventive Ser¬ 
vices Task Force ou a Canadian Preventive Services Task 
Force formulam recomendaqoes com base nesses crite¬ 
rios. Para tal, classificam cada recomendaqao de acordo 
com um grau de recomendagao. As recomenda^oes aqui 
descritas sao da United States Preventive Services Task 
Force. 

QUIM10PROFILAXIA COM ACIDO 
ACETILSALICILICO 

Em razao do baixo risco de eventos cardiovascula- 
res, a United States Preventive Services Task Force nao 
recomenda (grau D) o uso de acido acetilsalicilico como 
profilaxia primaria em homens com idade < 45 anos e 
mulheres com idade > 55 anos. Estudos mais recentes tem 
demonstrado que o risco de sangramento em pacientes 
que usam quimioprofilaxia primaria com acido acetilsa¬ 
licilico nao e desprezivel, e que sexo e idade sao fatores 
de risco significativos para determinar o risco de sangra¬ 
mento. Diante desse fato, para homens com idade de 45- 
79 anos e mulheres com idade de 55-79 anos, deve-se 
avaliar o risco de eventos (para homens, de evento isque- 
mico cardiovascular e para mulheres, de doencja cerebro¬ 
vascular) e verificar se e superior ao risco de sangramen¬ 
to. Portanto, para essa faixa etaria e necessario avaliar 
inicialmente o risco de sangramento (Tabela 4). 
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Tabela 1 

Graus de recomendagao conforme a United States Preventive Services Task Force 

Grau 

Definigao 

Sugestao para a pratica clinica 

A 

Recomendado: evidences demonstram que o beneficio e substancial e averiguavel 

Oferecer ou realizar a recomendagao 

B 

Recomendado: evidences de que o beneficio e moderado ou evidences 
moderadas de que o beneficio e de moderado a substancial 

Oferecer ou realizar a recomendagao 

C 

Evidencia moderada com beneficio pequeno 

Levar em consideragao o julgamento clinico e as 
preferences do paciente 

D 

Nao recomendado: ha evidences moderadas ou substanciais de que os beneficios 
nao existem ou nao superam os potenciais maleficios 

Desencorajar a realizagao 

1 

Evidencia insuficiente para avaliar beneficios e maleficios da recomendagao 

Orientar pacientes a respeito da insuficiencia de 
evidences 
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Tabela2 Principals recomendagoes 

para avaliagao periodica 


Topico 

Descrigao 

Grau 

Aneurisma de aorta em homens 

Rastreamento unico com USG em homens com idade de 65-75 anos que ja tenham fumado 

B 

Uso abusivo de alcool 

Rastreamento por meio de CAGE ou AUDIT (Capitulo 24) 

B 

PA 

Em todos os pacientes adultos 

A 

Cancer de mama 

Mamografia anual ou a cada 2 anos em mulheres com idade > 40 anos 

B 

Colpocitologico oncotico 

Mulheres com idade > 21 anos a cada 3 anos 

A 

Colesterol 

Homens com idade > 35 anos ou mulheres com idade > 45 anos 

A 

Cancer de colon 

Com idade de 50-75 anos, por pesquisa de sangue oculto em fezes (anual), sigmoidoscopia 
(a cada 3 anos) ou colonoscopia (a cada 10 anos) 

A 

Depressao 

Rastreamento por meio de inquerito de anedonia e tristeza no ultimo mes 

B 

DM 

Glicemia em jejum em adultos com PA> 135 X 80 mmHg 

B 

Cancer de pulmao 

TC de baixas doses em adultos com idade de 55-80 anos que tenham fumado pelo menos 

30 magos/ano e pararam ha no maximo 15 anos 

B 

Obesidade 

Avaliagao de IMC em toda consulta 

B 

Osteoporose 

Mulheres com idade > 65 anos 

B 

Tabagismo 

Questionamento acerca de uso e interesse em cessagao 

A 

AUDIT: alcohol use disorders identification test, CAGE: cut, annoyed, guilty, eye opener. 

Tabela 3 Recomendagoes especiais para avaliagao periodica 

Topico 

Descrigao 

Grau 

Cancer de prostata 

Rastreamento com PSA oferece urn beneficio muito pequeno diante de potenciais maleficios 
significativos 

D 

Betacaroteno ou vitamina E para 
prevengao de cancer 

Dados sugerem aumento de risco de cancer de pulmao e prostata 

D 

Doenga pulmonar obstrutiva cronica 

Espirometria para rastreamento no periodo assintomatico nao agrega beneficios no tratamento 

D 

Hemocromatose 

Rastreamento genetico em assintomaticos: tratamento precoce com flebotomia nao muda a 
historia natural da doenga/genotipo de alto risco, pode nunca desenvolver doenga 

D 

Reposigao hormonal 

Apesar da diminuigao do risco de fraturas em mulheres pos-menopausa, ha aumento de risco 
significativo de AVC, cancer de mama, quadra demencial, trombose venosa profunda e embolia 
pulmonar 

D 


PSA: antigeno prostatico especffico. 


Tabela 4 

Nivel de risco* no qual o beneficio do uso de acido 

acetilsalicilico supera o risco de sangramento 


Homens 


Mulheres 


Idade** 

10 anos de risco 

Idade 

10 anos de risco 


cardiovascular 


cerebrovascular 

45-59 

>4% 

55-59 

>3% 

60-69 

>9% 

60-69 

>8% 

70-79 

>12% 

70-79 

>11% 


* Se houver uso de AINH, multiplicar o risco por 4. Se houver historia previa de ulcera 
gastrica, multiplicar o risco por 3. 

** Para idade > 80 anos, nao ha evidences suficientes para avaliar o risco e, portanto, 
o grau da recomendagao nessa faixa etaria e indeterminado. 


■ BIBLIOGRAFIA 

Brasil. Ministerio da Saude. Rastreamento. Brasilia: Ministerio da Saude; 
2010 . 


ESTRATEGIAS DE 
ACONSELHAMENTO 

Renata Kobayasi, Alfredo Almeida Pina de Oliveira 


Orientar o individuo nao e sinonimo de aconselhar. 
Orienta^ao tecnica minima/basica e a simples prescri- 
^ao de mudan^as de comportamento sao interven^oes 
insuficientes para a efetividade da promo^ao da saude e 
a preven^ao de doen^as. 

Reconhecer o aconselhamento como abordagem efe- 
tiva em atendimentos com enfoque preventivo, indivi¬ 
duals ou em grupos, refor^a a importancia que entida- 
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des internacionais atribuem a essa pratica, assim como 
ao rastreamento e a quimioprofilaxia. 

O aconselhamento consiste em uma tecnologia po- 
tente para as praticas de promo ^ao da saude e preven^ao 
de doenipas em ambito clinico, em centros de referenda 
especializados, em ambulatorios, em programas de sau¬ 
de ocupacional, na atenqao basica em saude, entre outras 
possibilidades de atua^ao das equipes de saude. 

Elementos essendais para a pratica do aconselha¬ 
mento envolvem o dialogo permeado por uma escuta 
ativa, a oferta de apoio emocional, o vinculo empatico, 
o estabelecimento de limites, o levantamento das neces- 
sidades, a identifica^ao de barreiras e facilitadores no 
processo de mudan^a, e o reconhecimento do contexto 
de vida e de trabalho do individuo e sua familia. 

Ao aconselhar, o profissional de saude contribui com 
a oferta de informa^oes baseadas em evidencias cienti- 
ficas e, por meio do dialogo, respeita o conhecimento 
previo do individuo na organiza^ao da tomada de deci- 
sao e elabora um piano de a^ao compartilhado (corres- 
ponsabiliza^ao) e de carater processual, progressivo e di- 
namico. 

A constru^ao do piano de a^ao deve ser centrada no 
individuo, considerando expectativas, desejos e interes- 
ses, a fim de valorizar a motiva^ao, a experiencia, o pa- 
trimonio e as oportunidades de incorpora^ao do habito 
saudavel em seu cotidiano, por meio do estabelecimen¬ 
to de metas realistas e compartilhadas - e nao metas idea- 
lizadas, prescritivas e unilaterais. 

Neste sentido, o emprego dos criterios specific, mea¬ 
surable, achievable, relevant e time-based (Smart) pode 
contribuir para a defini^ao de objetivos mais especificos 
e alinhados com o criterio de a^ao (p. ex., zero tabaco, 
150 minutos de atividade fisica semanal etc.); mais faceis 
de observar ou medir; mais alcan^aveis (metas interme- 
diarias), a fim de fortalecer a autoeficacia; mais relevan- 
tes, com a valorizaqao de pontos significativos para a pes- 
soa; e melhor delineadas para um periodo de tempo em 
que se possa avaliar a incorpora^ao de novos habitos. 

Em sintese, saber aconselhar requer habilidades que 
envolvem o uso de mensagens claras e objetivas, basea¬ 
das em evidencias cientificas; o esclarecimento de duvi- 
das; e a validagao do que foi dito e combinado a fim de 
tornar a comunica^ao mais efetiva e as metas comparti¬ 
lhadas, mais factiveis. Algumas tecnicas utilizadas no 
aconselhamento serao abordadas a seguir. 


MET0D0 PAN PA 

A cada interven^ao terapeutica e em todas as etapas 
do processo de mudanrpa de habitos, um dos metodos 
para a avalia^ao e o acompanhamento e o PANPA, tam- 
bem conhecido como o dos 5 “A”; 

■ perguntar (access): estimar o grau de dependen¬ 
ce a determinado habito, avaliar motiva^ao para mu- 
dani^a; 

■ aconselhar (advise): personalizar a mensagem de 
incentivo a mudanfa segundo a fase motivacional, iden- 
tificar barreiras/dificuldades relatadas pelo paciente; 

■ negociar (agree): assumir postura de negocia^ao 
para as estrategias adotadas, favorecendo o estabeleci¬ 
mento de metas e limites; 

■ preparar (assist): oferecer diversas possibilidades 
para chegar ao comportamento desejado, relembrar ba- 
lan^o decisorio; 

■ acompanhar (arrange): estabelecer periodicida- 
de adequada de monitoramento. 

M0DEL0 C0GNITIV0 

Comportamento s inadequados sao gerados por cren- 
^as/pensamentos disfuncionais automaticos e cabe ao 
profissional de saude auxiliar o individuo a identificar e 
modificar esses pensamentos. 

Sugere-se como um recurso para a pratica clinica 
desenvolver uma tabela-diario em que pode-se fixar uma 
das colunas e preencher as outras para visualiza^ao do 
comportamento-problema (Tabela 1). 

M0DEL0 COMPORTAMENTAL 

Parte dos comportamentos humanos e automatica. 
Deve-se contracondicionar o paciente para substituir 
comportamentos inadequados. Algumas dicas para se 
conseguir isso sao: 

■ alterar rotinas; 

■ alterar posi^ao dos moveis; 

■ sugerir que pessoas proximas auxiliem a identi¬ 
ficar os automatismos e ajudar nas modifica^oes; 

■ inserir o novo habito saudavel na rotina (manter 
no mesmo horario). 

M0DEL0 TRANSTE0RIC0 

A mudan^a ocorre de forma gradual, em etapas (Ta¬ 
bela 2). Os questionamentos de pros e contras a mudan- 
^a ocorrem durante todo o processo e existe maior chan- 


Tabela 1 Sugestao de tabela-diario para a pratica clinica 

Onde estava, com quern 0 que senti (sentimento) 0 que fiz (comportamento) 0 que pensei (pensamento) 0 que senti fisicamente 
(ambiente e relacionamento) (reagoes fisicas) 
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Tabela 2 Aplicagao do modelo transteorico para avaliagao de comportamentos preventives em saude 

Estagio 
motivacional 
(duragao media) 

Caracteristicas principais 

Intervengoes recomendadas 

Pre-contemplagao 

Refratariedade a mudanga (enfatiza 

Enfatizar as vantagens da mudanga 

(6 meses-2 anos) 

desvantagens relativas a mudar) 

Aumentar a conscientizagao sobre o problema 

Buscar modelos de sucesso 

Contemplagao 

Consideragao da possibilidade de 

Seguir a orientagao da pre-contemplagao 

(6 meses) 

mudanga, mas com enfase nas 
barreiras 

Intensificar a avaliagao da autoimagem do paciente com o habito e, depois, o sucesso da 
mudanga 

Preparagao 
(1 mes) 

Desejo de mudar bem estabelecido 

Negociar estrategias ou pianos de agao mais apropriados para a mudanga 

Minimizaras barreiras 

Elaborar contrato com data de inicio e planejamento das agoes 

Mostrar-se disponfvel caso ocorra falha 

Agao 

Plano de agao colocado em pratica, 

Minimizar as barreiras 

(1-6 meses) 

dando infeio a alteragao do habito 

Reforgar os avangos 

Levantar relacionamentos de apoio 

Modificar o ambiente 

Empregar estrategias para a prevengao de lapsos e recaidas 

Manutengao 
(7-24 meses) 

Recaida 

Comportamento alterado 

Enfatizar que grande parte da mudanga partiu do paciente (reforgar autoeficacia) 

Incentivar que a pessoa se torne um "bom modelo" de sucesso 

Identificar mecanismos de autossabotagem 

Realinhar os objetivos para um novo piano de agao 

Valorizar o aprendizado e reforgar a importancia da persistence no processo de mudanga 


ce de sucesso se o paciente reconhece sua capacidade de 
mudar (autoeficacia). 

RECOMENDAQOES GERAIS PARA 
ACONSELHAMENTO EM PROMOQAO DA SAUDE 

■ Realizar anamnese clinica voltada tambem para 
rastreamento. 

■ Definir os principals fatores de risco para adotar 
as interven^oes adequadas. 

■ Adequar a linguagem para o entendimento do 
paciente. 

■ Abordar cren^as e aspectos culturais para melho- 
rar a efetividade das orientates. 

■ Esclarecer os pros e contras das medidas a serem 
colocadas em pratica para a mudanga do habito. 

■ Iniciar o processo de mudanqa quando o pacien¬ 
te estiver comprometido. 

■ Planejar mudanqas em curto, medio e longo pra- 
zo de acordo com as prioridades. 

■ Estabelecer as metas realistas e viaveis junto ao 
paciente. 

■ Reforgar mesmo os pequenos ganhos. 

■ Propor pianos de trabalho factiveis, de evolu^ao 
progressiva (passo a passo), e que sejam flexiveis, para o 
caso de necessitarem de modificaipao. 


■ Implantar um sistema para monitorar o progres- 
so e antecipar eventuais recaidas a fim de garantir a con- 
tinuidade do programa. 

- BIBLIOGRAFIA 

Lawlor KB, Hornyak MJ. SMART goals: how the application of smart goals 
can contribute to achievement of student learning outcomes. Develop 
Business Simulation Experiential Learning. 2012;39:259-67. 

United States Preventive Services Task Force. The guide to clinical preventive 
services, 2010-2011: recommendations of the U.S. Preventive Services 
Task Force. New York: U.S. Preventive Services Task Force; 2010. 


20 


ALIMENTAQAO SAUDAVEL 


Maria Helena Sampaio Favarato 


Estudos epidemiologicos prospectivos de grande im- 
pacto evidenciaram a importante influencia da dieta no 
desenvolvimento de doen^as cronicas, especialmente obe- 
sidade, doen^as cardiovaculares, diabetes, hipertensao, 
DLP e alguns tipos de neoplasias, as causas mais impor- 
tantes de morbidade e mortalidade na populaipao brasi- 
leira na atualidade. Esta popula^ao passa por uma transi- 


-MRCM.indb 56 


12/5/17 4:04 PM 











^:ao epidemiologica e nutricional, com doen^as associadas 
a obesidade mais significativas que aquelas associadas a 
desnutri^ao. Sao caracteristicas dessa transi^ao: 

■ risco associado mais a padroes de dieta do que a 
alimentos especificos; 

■ estilo de vida inadequado: sedentarismo, alto con- 
sumo de ai^ucares e gorduras, consumo reduzido de fi- 
bras e antioxidantes; 

■ modifica^oes do estilo de vida com efeito equi- 
valente ou superior a tratamento farmacologico: estudos 
mostram que atividade fisica e alimenta^ao adequada 
sao mais efetivos que metformina para prevenir evolu- 
^ao de intolerancia a glicose para diabetes; 

■ muitas propostas de dieta ideal, com duvidas tan- 
to da popula^ao quanto dos medicos acerca de quais 
componentes sao importantes e como integrar as mu- 
dan^as com o estilo de vida; 

■ interference de habitos culturais e educa^ao. 

Dieta adequada deve levar em conta atividade fisi¬ 
ca, genero, idade, situa^ao fisiologica (crescimento, ges- 
ta^ao, lacta^ao, envelhecimento). Muitos acreditam que 
um piano de estrutura^ao completa da dieta e necessa- 
rio; no entanto, mudanipas simples em um ponto espe- 
cifico da dieta (p. ex., aumentar o consumo de fibras ou 
diminuir o consumo de carboidratos refinados) ja po- 
dem ter impacto positivo. Alem disso, pelo modelo 
transteorico utilizado no aconselhamento em promo- 
9 ao de saude, deve-se verificar a fase de motiva^ao do 
paciente para cada comportamento especifico que se 
queira mudar; assim, ele pode estar em periodo pre- 
-contemplativo para diminuir o consumo de doces, mas 
ja preparado para aumentar o consumo de frutas e ve- 
getais. Deve-se fazer recomenda^oes simples, direcio- 
nadas para a preven^ao de doen^as cronicas, com fle- 
xibilidade para se conseguir manter 0 piano por longos 
periodos. 

Os passos para se iniciar orienta^ao nutricional sao: 

■ obter dados antropometricos e laboratoriais re- 
levantes: IMC, perfil lipidico e, para alguns pacientes, 
hemograma, albumina, proteina C-reativa, glicose e Hb 
glicada, fun^ao hepatica e renal, e eletrolitos; 

■ analisar tentativas anteriores que o paciente te- 
nha feito para mudar a dieta; 

■ identificar o comportamento e a dieta atuais do 
paciente; 

■ identificar barreiras e facilitadores psicologicos, 
comportamentais e sociais envolvidos na alimenta^ao 
para aquele paciente especifico: mudanipas no estilo de 
vida tem maior probabilidade de sucesso quando con¬ 
tain com suporte familiar e social. 


Na avalia^ao nutricional inicial, deve-se identificar: 

■ capacidade fisica de digerir os alimentos, incluin- 
do mastiga^ao, degluti^ao, absor^ao e elimina^ao; 

■ intolerances alimentares; 

■ altera^oes de apetite e disturbios alimentares; 

■ perda ou ganho de peso involuntarios; 

■ paladar e olfato; 

■ capacidade de compreender e aderir a mudan^as 
dieteticas; 

■ recordatorio alimentar das ultimas 24 horas (re- 
for<;ar a necessidade de se considerar bebidas e pequenos 
lanches como refei^oes, perguntar acerca de molhos e 
acompanhamentos e modo de preparo dos alimentos con- 
sumidos, fazer um questionario de frequencia alimentar, 
geralmente cobrindo o ultimo mes). Outra op^ao e o pa¬ 
ciente trazer um diario de 3 ou 4 dias. Vale lembrar que 
o proprio diario e uma interven^ao e traz ao paciente 
maior conscience de seus habitos alimentares. No dia¬ 
rio, devem ser incluidas informa^oes como quantidade, 
qualidade, sentimentos envolvidos, habitos, estado de hu¬ 
mor, local e circunstancias relacionados a alimenta^ao. 

A avalia^ao do estado nutricional e essencial para 0 
planejamento da dieta, pois auxilia na adequaipao do con¬ 
sumo alimentar a estimativas de necessidade fisiologica 
e metas de ingestao para os diferentes nutrientes. Para 
isso, deve-se considerar: 

■ horario e tipo de trabalho; 

■ tempo livre; 

■ periodos de jejum; 

■ regularidade de refei^oes fora de casa; 

■ viagens; 

■ idade e numero de crian^as em casa; 

■ quern cozinha; 

■ quern compra comida; 

■ estado de saude dos outros membros da familia; 

■ atividade fisica; 

■ praticas religiosas e culturais; 

■ estresse psiquico, tra^os ansiosos e depressivos; 

■ objetivos com a mudan^a da alimenta^ao; 

■ fase de motiva^ao em que se encontra. 

C0MP0SIQA0 IDEAL DA DIETA 

References de ingestao dietetica (recomendai^oes) sao 
quantidades que seriam suficientes para 97-98% das pes- 
soas saudaveis e que reduzem 0 risco de doen^as cronicas. 

Os modelos de piramide alimentar nao valorizam 
adequadamente a atividade fisica e dao valor semelhan- 
te a alimentos de qualidade nutricional muito diferente 
(gorduras saturadas e poli/monoinsaturadas), alem de 
nao diferenciar as fontes de proteina nem os tipos de la- 
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ticmio (farinhas refinadas e integrais, carboidratos de alto 
e baixo indice glicemico) e ignorar o consumo de alcool. 

Piramide alimentar brasileira adaptada - 
8 grupos alimentares 

Encontra-se a seguinte estrutura: 50-60% de carboi¬ 
dratos + 10-15% de proteinas + 20-30% de lipidios, dis- 
tribuldos como segue: 

1. oleos e gorduras: 1 porqao/dia = 73 kcal = 1 co- 
lher de sopa (8 g) de azeite ou oleo, 1/2 colher de sopa 
(12 g) de maionese ou x h fatia de bacon (7,5 g); 

2. aqucares e doces: 1 porqao/dia = 110 kcal = 1 co¬ 
lher de sopa de aqucar refinado (28 g), 2 1/2 colheres de 
sopa de mel (37 g) ou 4 quadradinhos de chocolate (24 g); 

3. leites, queijos e iogurtes: 3 por^oes/dia = 120 kcal/ 
porqao = 250 mL de kite, 1 1/2 colher de sopa de requei- 
jao (45 g) ou 1 fatia (50 g) de queijo minas frescal; 

4 . leguminosas (feijoes): 1 por^ao/dia = 55 kcal = 1 
concha (86 g) de feijao cozido, 1 colher de servir (43 g) de 
sopa cozida ou 2 colheres de sopa (48 g) de lentilha cozida; 

5 . carnes e ovos: 1 por^ao/dia = 190 kcal = 100 g de 
file de frango ou peixe; 

6. verduras e legumes: 3 porqoes/dia = 15 kcal/por- 
(jao = 15 folhas de alface (120 g), 4 fatias de tomate (80 g) 
ou 1 1/2 colher de sopa (53 g) de abobora cozida; 

7. tuberculos e cereais: 6 ponjoes diarias = 150 kcal/ 
por$ao = 1 pao frances (50 g), 4 colheres de sopa (124 g) 
de arroz branco cozido ou 2 colheres de servir (135 g) de 
pure de batatas; 

8. frutas: 3 por^oes/dia = 70 kcal/porqao = 1 bana¬ 
na prata, 1 maqa, 8 bagos de uva, 2 fatias de melao ou 
1 manga. 

Macronutrientes 

Macronutrientes sao os componentes quimicos con- 
sumidos em maior quantidade e que fornecem a maior 
parte da energia consumida. Incluem carboidratos, pro¬ 
teinas e gorduras. Em razao de sua relevancia, as fibras 
tambem podem ser consideradas macronutrientes. 

A ingestao calorica total deve se dividir da seguinte 
forma: 

■ 45-65% a partir de carboidratos; 

■ 10-35% a partir de proteinas; 

■ 20-30% a partir de gorduras (gorduras saturadas 
< 7%; gorduras trans na menor quantidade possivel; gor¬ 
duras poli-insaturadas < 10%; gorduras monoinsatura- 
das < 20%; colesterol < 200-300 mg/dia). 

Alem disso, e necessaria a ingestao de 20-30 g/dia 
de fibras, agua e sodio (ate 2 g, ou, idealmente, 1.500 mg). 
Quanto ao alcool, recomenda-se a ingestao de ate 15 g/ 


dia para mulheres e 2 doses/dia (30 g) para homens, sen- 
do que 1 g de alcool contem 7 kcal. 

Carboidratos 

Carboidratos (1 g = 4 kcal) sao aqucares, amidos e 
fibras derivados de plantas que constituem a fonte pre¬ 
ferential de energia para o metabolismo. 

■ Indice glicemico: depende da quantidade e do 
tipo de carboidratos presentes no alimento e da veloci- 
dade com que esse carboidrato e absorvido, bem como 
da quantidade de insulina produzida em resposta a car- 
ga de carboidrato daquela ingestao. Os alimentos de alto 
indice glicemico (aqucar refinado, pao, batata, mandio- 
ca, biscoitos e farinaceos em geral) sao ricos em carboi¬ 
dratos de absorqao rapida, levando a um rapido pico de 
insulina, com consequente queda rapida da glicose san- 
guinea e altera^oes neuro-hormonais que levam a sen- 
saqao de fome. Sao carboidratos de absorqao mais lenta 
aqueles presentes em graos integrais, frutas e hortaliqas. 
Sao considerados indices glicemicos baixos < 55 mg/dL; 
intermediaries, de 56-69 mg/dL; e altos, > 70 mg/dL. 

■ Carga glicemica: o principal argumento contra 
o uso do indice glicemico e o de que este nao captura 
todo o potencial de aumento da glicose, pois a resposta 
glicemica depende da qualidade do carboidrato e nao 
de sua quantidade. A carga glicemica, entao, e definida 
pelo produto do indice glicemico com a porcentagem 
de carboidratos no alimento, incorporando qualidade e 
quantidade de carboidratos consumidos. Cada unidade 
e o equivalente de efeito glicemico de 1 g de carboidra¬ 
to contido em pao branco, o padrao de referenda. Con- 
sideram-se alimentos de baixa carga glicemica quando 
<10; intermediaria, de 11-19; e alta, > 20. 

Proteinas 

Proteinas (1 g = 4 kcal) sao formadas por cadeias de 
20 aminoacidos, 9 dos quais sao essenciais (ou seja, tern 
que estar presentes na dieta, pois o corpo humano nao e 
capaz de sintetizar). Sao os componentes dos tecidos, 
hormonios e enzimas. 

Sao diferentes fontes de proteinas, com impacto na 
saude, as carnes brancas e vermelhas, os laticinios, as le¬ 
guminosas, as sementes e os ovos. 

Gorduras 

Gorduras (1 g = 9 kcal) sao o estoque de energia. Sao 
elas: acidos graxos essenciais, vitaminas lipossoluveis e 
fitoesterois. 

Cerca de 95% das gorduras no corpo e na dieta sao 
compostas de TG (1 molecula de glicerol com 3 acidos 
graxos). 
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Gorduras saturadas e trans contribuem para o apa- 
recimento de doenqa cardiovascular, enquanto as mono 
e poli-insaturadas sao protetoras. As gorduras saturadas 
(p. ex., carnes, queijo, sorvetes) devem corresponder a 
< 10% do total de calorias diarias consumidas, sen do 
substituidas por mono e poli-insaturadas (p. ex., peixes, 
azeite, sementes e nozes). O consumo de gordura trans 
deve ser reduzido para o minimo possivel. Esse tipo de 
gordura esta presente em margarinas e na gordura vege¬ 
tal hidrogenada, fazendo parte de muitos produtos in- 
dustrializados. A conformaqao quimica das moleculas 
trans afeta negativamente o perfil lipidico, com favore- 
cimento do aumento de LDL e diminuiqao de HDL. 

Ha evidencias de que o consumo em longo prazo de 
oleo de peixe e acidos graxos tipo omega-3 reduz o risco 
cardiovascular. Recomenda-se o consumo regular de pei¬ 
xes, sendo que os estudos nao mostraram evidencia con- 
creta da suplementaqao de omega-3 e omega-6 na pre- 
venqao de doenqas cardiovasculares e declinio cognitivo. 

Fibras 

Sao constituintes das plantas, para as quais nao ha 
enzimas capazes de digestao no trato gastrointestinal hu- 
mano. A quantidade recomendada de fibras e de 14 g 
para cada 1.000 kcal ingeridas, ou 25 g/dia para mulhe- 
res e 38 g/dia para homens. 

A substituiqao de graos e farinaceos refinados por 
integrals aumenta consideravelmente a quantidade de fi¬ 
bras consumidas. O aumento do consumo de fibras esta 
associado a menor incidencia de eventos cardiovascula¬ 
res, menor incidencia de diabetes e menor mortalidade 
por todas as causas. Aumentar seu consumo em 10 g/dia 
reduz em 27% o risco de evento cardiovascular. Tambem 
esta bem esclarecido o papel protetor do consumo de fi¬ 
bras em relaqao ao cancer colorretal. 

Micronutrientes 

Os micronutrientes sao nutrientes necessarios em 
pequenas quantidades, incluindo minerals e vitaminas. 
Sao consideradas vitaminas essenciais: A, B, C, D, E, K 
e colina. 

Sodio 

A dose diaria recomendada e < 100 mEq ou 2,3 g 
para pessoas saudaveis e 1,5 g para hipertensos ou pes- 
soas sob risco. 

Calcio e vitamina D 

A dose diaria recomendada de ingestao de calcio e 
de 1.200 mg para mulheres pos-menopausa. Em relaqao 


a vitamina D, sugere-se 400 UI para individuos jovens e 
800 UI para idosos. 

O ideal e que a fonte de calcio seja alimentar, pois 
ha novos estudos sugerindo aumento do risco cardiovas¬ 
cular com a suplementaqao. 

Ha sugestao de beneficios extraesqueleticos da vita¬ 
mina D, mas ainda sao controversos. 

A suplementaqao e indicada para mulheres com de- 
sejo reprodutivo, pois evita defeitos do tubo neural. 

PLANEJAMENT0 DA DIETA 

O 1° passo para planejar uma dieta e determinar o 
requerimento calorico estimado, que e obtido pela mul- 
tiplicaqao da taxa metabolica basal estimada pelo nivel 
de atividade fisica. Ha diversas formulas que podem ser 
usadas para o calculo da taxa metabolica basal em indi¬ 
viduos saudaveis. 

A energia e utilizada pelo corpo como combustivel 
para a atividade muscular, o crescimento, o reparo e a 
manuten^ao tecidual, o processamento quimico dos nu¬ 
trientes e a manutenqao da temperatura corporal. Sao 3 
as categorias de gasto: metabolismo basal, atividade fisi¬ 
ca e termogenese (10% do gasto, em media). 

A equaqao de Harris-Benedict e uma das mais usa¬ 
das para o calculo do gasto de energia basal. Foi desen- 
volvida em 1919, a partir de estudos de calorimetria. Ha 
fatores de multiplica^ao que variam em 1,2-2 em diver¬ 
sas situaqoes, como infecqoes, traumas e neoplasias. 

■ Para homens: gasto energetico basal = 66,5 + 
(13,75 X peso) + (5,003 X altura) - (6,775 X idade) 

■ Para mulheres: gasto energetico basal = 655,1 + 
(9,563 X peso) + (1,85 X altura) - (4,676 X idade) 

Outra formula que pode ser utilizada e a postulada 
pela National Academies. Deve-se utilizar o peso em qui- 
logramas e a altura em metros: 

■ Requerimento calorico estimado (homens) = 662 
- 9,53 X idade + nivel de atividade fisica X (15,91 X 
peso + 539,6 X altura) (DP = 199) 

■ Requerimento calorico estimado (mulheres) = 
354 - 6,91 X idade + nivel de atividade fisica X (9,63 X 
peso + 727 X altura) (DP = 162) 

Pode-se usar 2 DP para cima ou para baixo, de acor- 
do com a anamnese alimentar. 

Tambem podem ser utilizadas as equaqoes propos- 
tas pela OMS: 

■ passo 1: taxa metabolica basal estimada: 


Acido folico 
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- homens (18-30 anos deidade) = (0,0630 X peso 
+ 2,85957) X 240 kcal/dia; 

- homens (31-60 anos de idade) = (0,0484 X peso 
+ 3,6534) X 240 kcal/dia; 

- mulheres (18-30 anos de idade) = (0,0621 X peso 
+ 2,0357) X 240 kcal/dia; 

- mulheres (31-60 anos de idade) = (0,0342 X peso 
+ 3,5377) X 240kcal/dia; 

■ passo 2: determinar o fator de atividade: 

- sedentario = 1,3; 

- intermediary (algum exercicio regular) = 1,5; 

- alto (atividade regular importante) = 1,7; 

■ passo 3: calcular o gasto total (= metabolismo ba¬ 
sal X fator de atividade). 


Tabela 1 

Nivel de atividade fisica 



Feminino 

Masculino 

Sedentario 1 1 

Leve 

1,11 

1,12 

Moderada 

1,25 

1,27 

Intensa 

1,48 

1,45 


Aproximadamente 22 kcal/kg sao necessarias para 
se manter o peso em um adulto normal, com variabili- 
dade de cerca de 20% para cima ou para baixo. Assim, 
dietas com 20-25 kcal/kg/dia sao adequadas para a ma- 
nutengao do peso, 25-30 kcal/kg/dia sao interessantes 
para situagoes de estresse metabolico e 15-20 kcal/kg/ 
dia, para propostas de emagrecimento. Recomenda-se, 
em dias de maior atividade, tentar manter o consumo 
mais perto do limiar superior, enquanto o ideal e bear 
perto do limite inferior em dias com pouca atividade fi- 
sica. Um deficit de 500 kcal/dia pode resultar em perda 
inicial de 500 g/semana. No entanto, apos 3-6 meses de 
perda de peso, ocorrem alteragoes adaptativas e a perda 
de peso com a mesma dieta diminui. 

Deve-se realizar os calculos de calorias necessarias 
e, entao, dividir o numero de calorias adequados para 
cada fonte; carboidratos, proteinas e gorduras. Se a ne- 
cessidade de um paciente e de 1.800 kcal/dia, sabe-se que 
no minimo 45% devem ser provenientes de carboidra¬ 
tos, portanto, 810 keal. Como 1 g de carboidrato = 4 kcal, 
sao necessarios 202,5 g/dia de carboidratos para esse pa¬ 
ciente, ou seja, 7-8 porgoes de carboidratos divididos en- 
tre todas as refeigoes. Cria-se um cardapio basico com 
as porgoes de macronutrientes necessarias em cada ho- 
rario e o ideal e fornecer ao paciente tabelas de substi- 
tuigao de alimentos (facilmente encontradas na internet) 
para que ele monte todos os dias seu cardapio balancea- 
do com o que houver disponivel no momento. 


Orientagoes nutricionais para perda de peso 
(Capftulo 71) 

A obesidade no Brasil e de 14% e esta em ascensao. 

A perda de peso no paciente obeso se da principal- 
mente por diminuigao da ingestao de calorias, indepen- 
dentemente do teor de gorduras na dieta. Dietas de bai- 
xas calorias produzem perda de ate 8% do peso inicial 
em periodo de 3-12 meses. Um objetivo realista e a per¬ 
da inicial de 5-7% do peso. 

O conceito de densidade energetica se refere a quan- 
tidade de calorias em determinada quantidade de ali- 
mento. Se a pessoa ingerir alimentos com menor densi¬ 
dade energetica, ela ira consumir uma quantidade maior 
para determinada quantidade de calorias. Ha estudos 
que mostram que as pessoas sempre ingerem aproxima¬ 
damente a mesma quantidade de alimento. Portanto, se 
comer alimentos com menor densidade energetica, in- 
gerira menos calorias para a mesma quantidade de ali¬ 
mentos, favorecendo a perda de peso. Sabe-se que au- 
mentam a densidade energetica: gorduras solidas, agti- 
cares e amidos refinados. 

Alem disso, deve-se evitar as calorias vazias (alimen¬ 
tos que fornecem grandes quantidades de calorias e pou- 
cos nutrientes). Deve-se optar por carboidratos de me¬ 
nor indice glicemico. 

Homens perdem peso com mais facilidade que mu¬ 
lheres porque apresentam mais massa magra, menor per- 
centual de gordura corporal e, assim, maior gasto energe- 
tico. Idosos tern menor gasto energetico, com a taxa 
metabolica reduzindo 2% (cerca de 100 kcal) por decada. 

TIP0SDE DIETA 

Dietas pobres em carboidratos (low-carb) 

O conteudo de carboidratos e importante para a per¬ 
da de peso em curto prazo (< 2 semanas). Dietas pobres 
em carboidratos (60-130 g/dia de carboidratos) e muito 
pobres (0-60 g/dia) levam a mobilizagao de glicogenio 
e, se a ingestao for < 50 g, acarreta cetose. A rapida per¬ 
da de peso e decorrente da quebra do glicogenio e da 
perda de fluidos, em detrimento da perda de gordura. 
Esse tipo de dieta pode ter beneficios sobre o desenvol- 
vimento de diabetes, doengas cardiovasculares e neopla¬ 
sias. Ao reduzir o conteudo de carboidratos, tambem se 
deve dar atengao ao indice glicemico dos carboidratos 
escolhidos, bem como preferir gorduras mono e poli-in- 
saturadas em substituigao. 

Dietas ricas em proteinas 

Essas dietas sao muito populares. Em uma compa- 
ragao em ensaio clinico randomizado, a perda de peso 
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em 6 meses foi maior com a dieta rica em proteinas (25%) 
em compara^ao com a dieta de 12% de proteinas, ambas 
com baixo conteudo de gorduras. No entanto, apos 12 e 
24 meses, a perda de peso foi equivalente. 

Dieta mediterranea 

A dieta mediterranea representa o padrao dietetico 
com predominio de gorduras monoinsaturadas; consu- 
mo moderado de alcool, especialmente vinho; alto con- 
sumo de vegetais, frutas e graos integrals; consumo mo¬ 
derado de leite e laticinios, predominantemente na forma 
de queijos; e relativamente baixa ingestao de carnes, com 
preferencia pelos peixes. Associou-se, em metanalise de 
12 estudos, com melhor padrao de saude e menor mor- 
talidade geral, cardiovascular, por cancer e menor inci- 
dencia de doen^as de Parkinson e Alzheimer. 

Dieta vegetariana 

A dieta vegetariana varia consideravelmente de acor- 
do com as restriqoes adotadas. E dificil separar os bene- 
ficios da dieta aos daqueles provenientes do estilo de vida, 
que muitas vezes inclui exerdcios fisicos, abstinencia de 
alcool e tabaco, e tecnicas de medita^ao. Estudos obser- 
vacionais mostraram menor incidencia de obesidade, 
doen^a coronariana, hipertensao e diabetes na ado^ao 
de dieta vegetariana. Atenipao deve ser dada a saude os- 
sea e aos niveis de vitamina B12. 

Dieta DASH (dietary approaches to stop 
hypertension) 

Dieta criada para controle e prevencjao da hipertensao. 
A dieta DASH ideal e composta por 4-5 por^oes de frutas, 
4-5 por^oes de vegetais, 2-3 por^oes de laticinios de baixa 
gordura e < 25% de ingestao total de gorduras. Recomen- 
da-se reduzir o consumo de sodio ao mesmo tempo. 

SUPLEMENTOS ALIMENTARES 

Diversos estudos focaram o papel dos suplementos 
alimentares na promoi^ao da saude e na preven^ao de 
doen^as. No Iowa Womens Health Study, de 2011, com 
> 38 mil participates, o beneficio dos suplementos foi 
associado a caracteristicas intrinsecamente favoraveis das 
mulheres que os tomavam, inclusive com dietas melho- 
res nesse grupo (vies de popula^ao). Encontrou-se, ain- 
da, associa^ao do uso de multivitaminicos (vitamina B6, 
acido folico, ferro, magnesio, zinco e cobre) com aumen- 
to do risco de morte. No Physicians Health Study, de 
2012, nao houve interference do uso de multivitamini¬ 
cos sobre eventos cardio ou cerebrovasculares, com di- 
minui^ao de 8% de neoplasias no grupo que os utilizou. 
No entanto, nao houve diferen^a na incidencia de neo¬ 


plasia de prostata, a mais comum. O estudo SELECT vi- 
sou elucidar o papel do selenio e da vitamina E, nao ten- 
do encontrado diminuiqao de neoplasia de prostata pelo 
selenio e evidenciando aumento de 17% de neoplasia de 
prostata no grupo da vitamina E. 

Quanto ao papel dos antioxidantes, ha 47 ensaios 
clinicos sobre o tema, com resultados bastante contro- 
versos e sugestao de aumento de mortalidade com uso 
de vitamina A, betacarotenos e vitamina E. 

Embora haja evidencias a favor do papel do uso de 
omega-3 como protetor cardiovascular, nao ha dose pre- 
conizada nem estudos claros de biodisponibilidade dos 
suplementos, sendo preferred refori^ar as fontes dieteticas. 

A orienta^ao para pacientes deve ser no sentido de 
refor^ar a alimenta^ao saudavel. Caso optem-se por su¬ 
plementos, devem-se evitar aqueles com “megadoses” ou 
doses acima do limite superior recomendado. A United 
States Task Force e o National Institute of Health admi- 
tem serem insuficientes as evidencias para se recomen- 
dar a favor ou contra a suplementa^ao de vitaminas A, 
C, E, multivitaminicos, acido folico e antioxidantes. A 
American Nutrition Association recomenda suplemen¬ 
tos somente para idosos com dificuldade de alimenta^ao 
adequada e a American Heart Association preconiza ha- 
bitos alimentares saudaveis. 

Deve-se considerar a administraipao de suplementos 
para populates especificas, como mulheres com grande 
fluxo menstrual (ferro, vitamina C), alcoolistas (vitami¬ 
nas Bl, B6, C e folato) e pacientes com dieta restritiva. 
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ATIVIDADE FISICA SAUDAVEL 


Tiago Lazzaretti Fernandes, Felipe Hardt 


Alguns topicos a serem ressaltados a respeito de ati- 
vidade fisica saudavel sao: 

■ a pratica regular de atividade fisica e comprova- 
damente benefica para a saude: qualquer tipo de ativida¬ 
de fisica e melhor do que nenhuma atividade; 

■ recomenda-se a pratica de atividade fisica aero- 
bica por no minimo 150 min/semana, de intensidade 
moderada e por periodos >10 minutos por pratica; 

■ a populagao de adultos tambem deve realizar exer- 
cicios para fortalecer os grandes grupos musculares pelo 
menos 2 vezes por semana; 

■ para aqueles individuos que necessitam perder 
peso ou mante-lo, recomenda-se 250 min/semana de 
exercicio. Tambem e recomendada para a populagao com 
idade > 65 anos a pratica de exercicios de equilibrio, alon- 
gamento e fortalecimento muscular em virtude da sar- 
copenia, osteoporose ou osteopenia e risco aumentado 
de quedas; 

■ apesar do conhecimento atual sobre atividade fi¬ 
sica, os profissionais da saude, incluindo os medicos, nao 
estao habituados a prescrever e estimular a pratica do 
exercicio. 

A sociedade moderna possui, historicamente, um 
gasto energetico menor em razao das facilidades tecno- 
logicas e da valorizagao economica das atividades inte- 
lectuais. A falta de atividade fisica e reconhecidamente 
um problema de saude publica, sendo um dos principais 
fatores de risco para a mortalidade global. A OMS esti- 
ma que 60% dos adultos nao realizem as recomendagoes 
minimas de atividade fisica para a prevengao de doen- 
gas e que o risco cardiovascular aumenta em 50% com o 
sedentarismo. Sabe-se que a introdugao do exercicio na 
pratica diaria e responsavel por diminuir o numero de 
internagoes, as faltas ao trabalho e o custo da saude pu¬ 
blica. 

C0NCEIT0S 

A fim de padronizar a nomenclatura utilizada, se- 
rao descritos a seguir os principais termos relacionados 
a atividade fisica. 

A atividade fisica costuma ser classificada de acor- 
do com a caracteristica metabolica e/ou mecanica domi- 
nante. O treinamento aerobico consiste em exercicios 


que envolvam os grandes grupos musculares de forma 
ritmica e por um periodo continuo. Ja os exercicios re- 
sistidos ou de fortalecimento muscular sao aqueles em 
que o musculo trabalha contra uma resistencia ou peso. 

Os exercicios de flexibilidade ou alongamento sao 
aqueles prescritos para aumentar o arco de movimento 
das articulates. O treino de equilibrio, por sua vez, e um 
conjunto de atividades que visa ao fortalecimento dos 
membros inferiores e a diminuigao do risco de queda. 

Avaliagao inicial 

Apesar dos conhecidos beneficios da atividade fisi¬ 
ca, os profissionais de saude tern a preocupagao de pres¬ 
crever a atividade fisica de forma segura. Sabe-se que o 
historico medico de cada individuo e muito importan- 
te, porem ha evidencias de que os beneficios da ativida¬ 
de fisica regular sao muito maiores do que o risco ine- 
rente dos eventos adversos. 

O principal evento adverso esta relacionado a lesoes 
osteomusculares leves. Ja os eventos de maior gravida- 
de, como LAM e morte subita, estao relacionados a ati¬ 
vidades fisicas de maior intensidade, alem de serem re- 
lativamente raros. 

A avaliagao medica inicial tern por objetivo excluir 
os individuos em condigoes de risco aumentado para a 
pratica de exercicio, ao mesmo tempo que se propoe a 
evitar gastos desnecessarios com exames subsidiaries e 
nao criar barreiras para sua pratica. 

Individuos com baixo risco para eventos cardiacos 
provavelmente nao se beneficiarao de investigagao car¬ 
diovascular extensa; entretanto, uma avaliagao de acor- 
do com a condigao de saude previa e recomendada. Para 
individuos com risco cardiaco moderado ou alto, o exer- 
cicio pode ser recomendado apos adequada investiga¬ 
gao, prepare e acompanhamento. 

Em qualquer faixa etaria, exercicios intensos ou vi- 
gorosos nao devem ser prescritos a individuos que nao 
praticavam anteriormente exercicios moderados. Por 
conseguinte, a pratica de exercicios resistidos leves nao 
necessitam obrigatoriamente de avaliagoes medicas ini- 
ciais. 

O questionario de autoavaliagao physical activity rea¬ 
diness questionnaire (PAR-Q ou PAR-Q +) pode ser uti- 
lizado como screening inicial para a pratica de atividade 
fisica por pessoas com idades de 15-69 anos. Esse for- 
mulario possui perguntas simples e diretas referentes a 
saude previa do individuo e recomendagdes sobre quan- 
do procurar orientagao medica. Ja o questionario PAR- 
med-X pode ser utilizado como instrumento de avalia¬ 
gao medica pre-participagao e para recomendagao de 
atividade fisica. 
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Grupos especlficos 

Adultos 

O exercicio fisico deve ser prescrito de maneira com- 
pleta e precisa, como uma medica^ao, incluindo o tipo 
de atividade, a frequencia, a intensidade, a dura^ao e as 
precau^oes. Iniciar as atividades de forma muito inten- 
sa pode levar o individuo a desistir da pratica, por achar 
o exercicio desconfortavel ou por nao conseguir conti- 
nuar o programa. 

A prescribe inicial deve possuir parametros mini- 
mos de intensidade, dura^ao e frequencia para estimu- 
lar, principalmente, a aderencia. 

Os adultos, em geral, devem realizar 150 min/sema- 
na de exercicio aerobico com intensidade moderada ou 
75 min/semana com intensidade alta. A marcha rapida 
com a presen^a do aumento do ritmo cardiaco percep- 
tivel ao individuo e ocasionando dificuldade para falar 
pode ser classificada como exercicio moderado. E im- 
portante lembrar que essa atividade deve ser cumprida 
ao longo da semana e em periodos minimos de 10 mi- 
nutos por pratica. 

A populaqao de adultos tambem deve realizar exer- 
cicios para fortalecer os grandes grupos musculares pelo 
menos 2 vezes por semana. Os exercicios resistidos po- 
dem ser realizados com a utiliza^ao do proprio corpo 
como peso ou com exercicios que envolvam atividades 
do dia a dia - como subir escadas e trabalhos ativos em 
casa -, alem de pesos livres e faixas elasticas. Recomen- 
da-se a realiza^ao de 8-10 tipos de exercicios diferentes 
durante 15-20 minutos apos 1 atividade aerobica. 

O minimo de 1 serie com 8-12 repeti^oes para os 
principals grupos musculares dos membros superiores 
e inferiores deve ser executado. Recomenda-se realizar 
exercicios com velocidades lenta a moderada e carga de 
media intensidade por toda a amplitude de movimento, 
alem de se evitar a manobra de Valsalva. 

A intensidade do exercicio pode ser mensurada a 
partir da unidade de carga maxima, que corresponde a 
execu^ao de 1 repeti^ao do exercicio solicitado com peso 
maximo. A intensidade inicial recomendada do exerci¬ 
cio resistido e de 30-40% da carga maxima nos membros 
superiores e de 50-60% nos membros inferiores. Caso a 
determina^ao dessa unidade seja danosa ao individuo, 
estima-se que 60% da carga maxima seja igual a capaci- 
dade de realizar 17 repeti^oes consecutivas de determi- 
nado exercicio. 

O American College of Sports Medicine possui uma 
serie de documentos para uso da popula^ao em geral e 
dos profissionais da saude, incluindo questionarios para 
avalia^ao inicial, planilhas com exemplos de treino ae¬ 


robico, fortalecimento muscular e alongamento no site 
Exercise is medicine. 

Para aqueles individuos que tern por objetivo o ga- 
nho de massa magra e fortalecimento muscular, a inten¬ 
sidade do exercicio devera ser de moderada a alta. Para 
ser efetivo, o exercicio devera ser realizado ate uma in¬ 
tensidade em que a proxima repeti^ao seja de dificil exe- 
cu^ao. 

Alem de fortalecer a musculatura, os exercicios re¬ 
sistidos tambem sao beneficos por aumentarem o de- 
sempenho fisico e a capacidade funcional do organismo 
e, por conseguinte, melhorar a independence e a quali- 
dade de vida desses individuos adultos. 

A progressao do exercicio, por sua vez, pode ser 
realizada, primeiramente, com o aumento do numero 
de repeti^oes. Quando o individuo executar a serie de 
modo confortavel, recomenda-se a adi^ao de 5% a car¬ 
ga previa. 

Idosos 

Embora a atividade fisica nao possa parar o proces- 
so do envelhecimento biologico, existem evidences de 
que a pratica regular de exercicios pode aumentar a ex- 
pectativa de vida e limitar o desenvolvimento ou a pro¬ 
gressao de doen^as cronicas. Tambem ha evidences de 
que a atividade fisica regular traz beneficios cognitivos 
e psicologicos para essa popula^ao. 

Os idosos necessitam, alem da atividade programa- 
da para a populate adulta, de exercicios de fortaleci¬ 
mento muscular se nao houver contraindicaqoes clini- 
cas por motivo de doent^as cardiovasculares. Deve-se dar 
aten^ao aos exercicios resistidos com a presen^a de ma¬ 
nobra de Valsalva ou cargas elevadas, que podem elevar 
a PA rapidamente. 

Andar costuma ser a atividade mais recomendada. 
Exercicios na agua e em uma bicicleta estacionaria po¬ 
dem ser adequados para os idosos com limita^ao na mar¬ 
cha. Apesar de os exercicios em alta intensidade estarem 
relacionados a melhora do desempenho fisico como um 
todo, nao ha necessidade de tal intensidade para a dimi- 
nui^ao dos riscos cardiovasculares e das doen^as meta- 
bolicas nessa popula^ao. 

Medidas para prevenir ou diminuir o risco de que- 
das e melhorar a autonomia para as atividades do dia a 
dia devem ser atentadas para essa faixa etaria. Recomen- 
dam-se exercicios de equilibrio e alongamento por no 
minimo 2 vezes por semana. 

Doen$as cardiovasculares 

Exercicios resistidos sao contraindicados em pa- 
cientes com arritmias cardiacas nao controladas, car- 
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diomiopatia hipertrofica instavel, insuficiencia cardia- 
ca descompensada, hipertensao pulmonar grave, este- 
nose de aorta grave e sintomatica, miocardite, endocar- 
dite ou pericardite agudas, dissec^ao de aorta e sindro- 
me de Marfan. 

Pacientes com diagnostico de diabetes, PA nao con- 
trolada, em uso de marca-passo ou desfibrilador e com 
limita^oes musculoesqueleticas sao classificados como 
de alto risco e devem consultar um medico antes do ini- 
cio do exercicio resistido. Pacientes com sinais e sinto- 
mas maiores de doeni^a cardiovascular, pulmonar ou me- 
tabolica tambem sao classificados como de alto risco e 
necessitam ser previamente avaliados. 

Ja os pacientes com > 2 fatores de risco (idade, his- 
toria familiar, tabagismo, sedentarismo, obesidade, hi¬ 
pertensao, DLP ou pre-diabetes) sao classificados como 
de baixo risco para a pratica de atividade fisica. 

Pacientes com I AM recente, revasculariza^ao coro- 
nariana e outras cirurgias abertas devem preferencial- 
mente realizar programas de reabilita^ao com estratifi- 
ca^ao de risco e monitoriza^ao. 

A monitoriza<;ao cardiovascular em resposta ao exer¬ 
cicio resistido e recomendada para esses individuos com 
o controle da PA, principalmente, da FC e da percep^ao 
do esfor^o. Sinais e sintomas como tontura, respira^ao 
ofegante excessiva, dor precordial e arritmias cardiacas 
sao contraindicates ao exercicio nesse grupo e este de- 
vera ser interrompido. 

Criangas com idade de 5-16 anos 

As crian^as e jovens necessitam de 60 min/dia de 
atividade fisica adequada para o desenvolvimento de cada 
idade. Devem envolver exercicios combinados de coor- 
dena^ao, agilidade e equilibrio, alem de atividades aero- 
bicas e de for^a. 

Obesos 

Individuos que queiram perder peso, prevenir a obe¬ 
sidade ou manter o peso apos sua diminui^ao necessi¬ 
tam de periodos de atividade fisica > 250 min/semana. 

CONSIDERAQOES FINAIS 

A promo^ao da saude e a prescri^ao de atividade fi¬ 
sica pelos profissionais de saude ainda esta abaixo do 
ideal. Os programas de ensino medico devem dissemi- 
nar em sua grade curricular o conhecimento e a adequa¬ 
da recomenda^ao sobre a dura^ao, a frequencia, a inten- 
sidade e o tipo de exercicios para a populate em geral 
e com doen^as especificas. 

A motiva^ao para a pratica de atividade fisica e es- 
trategias de aderencia devem ser constantes para todos 


os pacientes, a fim de que o sedentarismo nao seja mais 
um problema de saude publica. 
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AB0RDAGEM DA 
SEXUALIDADE 

Arlene Maria Perez 


Durante muitos seculos, ate recentemente, a sexua- 
lidade era considerada a expressao de “baixos instintos 
animais” que deveriam ser combatidos e controlados. As 
religioes sao quase todas amblguas: prescrevem a pro- 
cria^ao, mas seu principal instrumento, a sexualidade, e 
proscrito em suas manifesta^oes mais espontaneas. Nas 
ultimas decadas, os profissionais da saude vivem gran- 
des desafios em relaipao a sexualidade: nao so a preven- 
9 &o de DST como tambem a necessidade de manuten- 
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gao da qualidade dos desempenhos sexuais masculinos 
e femininos ao longo da vida. Os medicos ainda tem mui- 
tas dificuldades de abordar problemas sexuais com seus 
pacientes por varios motivos, entre eles: nao treinamen- 
to adequado durante a formagao medica; o pensamento 
equivocado de que somente urologistas e ginecologistas 
deveriam abordar o assunto; falta de tempo na consulta; 
medo de revelar ao paciente o desconhecimento nesta 
area; e, muitas vezes, medo de enfrentar suas proprias 
dificuldades sexuais. 

Em uma consulta de clinica geral, da mesma forma 
que se pergunta ao paciente sobre os diversos aparelhos, 
temos que perguntar sobre a vida sexual, pois isso im- 
plica diretamente na qualidade de vida do paciente. 

AVALIAQAO SEXUAL MASCULINA 

Fisiologia da fungao sexual masculina 

A fungao sexual normal masculina requer intera- 
goes entre os sistemas vascular (fluxo sanguineo e oxido 
nitrico), neurologico, hormonal e psicologico. A eregao 
e sua manutengao constituem fenomeno vascular desen- 
cadeado por sinais neurologicos, facilitado pela presen- 
ga de nivel hormonal e estado psicologico adequados. A 
testosterona tem um papel importante na fungao sexual 
normal masculina. Ela age por canais psicogenicos, au- 
mentando a libido. A testosterona e necessaria para a 
manutengao dos niveis intrapenianos de oxido nitrico 
sintetase. 

Principals disfungoes sexuais masculinas 

As disfungoes sexuais masculinas foram classifica- 
das de acordo com a fase do ciclo sexual acometidas, ou 
seja: 

■ relacionadas a fase de desejo: desejo sexual hi- 
poativo, impulso sexual excessivo; 

■ relacionadas a fase de excitagao: disfungao eretil 
(DE); 

■ relacionadas a fase de ejaculagao/orgasmo: eja¬ 
culagao precoce, ejaculagao retardada, ejaculagao retro- 
grada, falta de ejaculagao e anorgasmia; 

■ dispareunia: disfungao caracterizada pela presen- 
ga de dor na relagao sexual, podendo ocorrer em todas 
as fases do ciclo. 

Diminuigao da libido 

A prevalencia e estimada em 5-15% nos homens e 
aumenta com a idade. Muitos homens com DE podem 
apresentar perda da libido como consequencia secunda¬ 
ria. E possivel citar como principais causas: 


■ uso de medicamentos: inibidores seletivos da re- 
ceptagao de serotonina (ISRS), antiandrogenicos, anal- 
gesicos opioides e inibidores da 5-alfa-redutase; 

■ alcoolismo; 

■ depressao/fadiga; 

■ drogas recreacionais; 

■ problemas de relacionamento; 

■ ansiedade associada ao desempenho; 

■ doengas sistemicas; 

■ alteragoes hormonais; deficiencia de testostero¬ 
na, aumento de prolactina e hipo/ hipertireoidismo. 

A maior parte dessas condigoes e potencialmente 
tratavel, assim historia clinica e exame fisico cuidadosos 
sao fundamentais na abordagem. 


Avaliagao da fungao sexual masculina 

A avaliagao comega com historia completa e exame 
fisico. Alem das perguntas sobre os diversos aparelhos, 
doengas pregressas, fatores de risco, uso de drogas e ava¬ 
liagao emocional, devem ser feitas algumas perguntas 
para avaliar a libido, a fungao eretil e a rapidez da ejacu¬ 
lagao. O interrogators deve conter varias informagoes: 

■ Ela quanto tempo o problema comegou? 

■ Voce nao tem desejo, nao tem eregao ou nao con- 
segue segurar a ejaculagao? 

■ O problema sempre ocorreu ao longo da vida ou 
voce tinha uma vida sexual normal antes? 

■ Teve algum trauma no inicio da vida sexual? 

■ O problema ocorre com qualquer par sexual ou 
e dependente da pessoa? 

■ O inicio do problema foi insidioso ou abrupto? 

■ E situacional? 

■ Ocorre de maneira constante e progressiva ou e 
intermitente? 

■ A eregao fora de situagao de coito e normal? 

■ Tem eregao matutina? 

■ Esta com problemas no relacionamento? 

■ Esta com problemas no trabalho ou financeiros? 

■ Teve criagao castradora? 

Para DE, pode ser usado o indice internacional de 
fungao eretil 5 (IIEF-5), que e uma versao abreviada do 
indice internacional de fungao eretil (original, conheci- 
do como IIEF-15). Esta versao abreviada foi desenvolvi- 
da com o objetivo de diagnosticar a presenga de DE e sua 
gravidade (Tabela 1). 


Disfungao eretil (Capitulo 139) 

Pode ser organica, psicogenica ou mista. 
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Alem do exame fisico completo, deve-se avaliar pre¬ 
sent de pulsos femorais e perifericos, presen^a de so- 
pros femorais, presen^a de placas penianas (doen^a de 
Peyronie), alteraqao de pilifica^ao, ginecomastia e tama- 
nho testicular, avalia^ao do reflexo cremasterico (para 
checar integridade do centro de ereqao toracolombar) e 
altera^oes do campo visual. 

Os exames que devem ser solicitados sao: glicemia 
em jejum; Hb glicada; hemograma completo; fun^oes 
hepatica, renal e tireoidiana; perfil lipidico; testosterona 
total e livre; prolactina; hormonios foliculoestimulante 
e luteinizante. 

Exames mais especificos podem ser solicitados de 
acordo com cada caso, usualmente pelo especialista, como 
o teste de eregao induzida por farmacos, tumescencia pe- 
niana noturna, USG Doppler das arteria penianas, ca- 
vernosometria, cavernosografia e avalia^ao neurofisio- 
logica. 

Tratamento 

Diminuigao da libido 

No caso de diminui^ao da libido decorrente de pro- 
blemas psicologicos, o tratamento psicoterapico esta in- 
dicado. A reposi^ao hormonal deve ser feita nos casos 
de deficiencia androgenica; se o motivo for o efeito co¬ 


lateral de alguma medica^ao, sua continua^ao deve ser 
avaliada. 

Disfungao eretil (Capitulo 139) 

Alem da causa da DE, outros elementos devem ser 
considerados no tratamento: idade do paciente, comor- 
bidades, expectativa do paciente e/ou seu par quanto a 
atividade sexual, aspectos socioeconomicos e culturais 
do casal. De acordo com a etiologia e a gravidade, o tra¬ 
tamento pode ser de l a , 2 a e 3 a linhas. 

Ejaculagao precoce 

O tratamento depende da etiologia, mas os pilares 
da terapia incluem uso de ISRS, anestesicos topicos e psi- 
coterapia na presenga de problemas psicologicos e de re- 
lacionamento: 

■ l a linha: ISRS - paroxetina (10-40 mg/dia), ser- 
tralina (50-200 mg/dia), fluoxetina (20-40 mg/dia) e ci- 
talopram (20-40 mg/dia). Estudos sugerem que a paro¬ 
xetina seja a mais efetiva. O efeito terapeutico dessas 
medicagoes ocorre apos 2-3 semanas do inicio do trata¬ 
mento; 

■ 2 a linha: caso os ISRS sejam ineficazes ou com 
efeitos colaterais intoleraveis, o antidepressivo tridclico 
clomipramina pode ser usado, na dose de 12,5-50 mg/ 
dia; 


Tabela 1 indice internacional de fungao eretil (IIEF-5) 

Questionario - Ao longo dos 
ultimos 6 meses 

1 ponto 

2 pontos 

3 pontos 

4 pontos 

5 pontos 

Como voce classificaria a sua 
confianga em conseguir ter ou 
manter uma eregao? 

Muito baixa 

Baixa 

Moderada 

Alta 

Muito alta 

Quando voce teve eregoes com 
estimulagao sexual, com que 
frequencia suas eregoes foram 
suficientemente rigidas para 
conseguir a penetragao? 

Quase nunca ou 

nunca 

Algumas vezes 
(menos da metade 
das vezes): 2 

As vezes (cerca da 
metade das vezes) 

Na maioria das 
vezes (muito mais 
do que a metade 
das vezes) 

Quase sempre ou 
sempre 

Durante a relagao sexual, com que 
frequencia voce foi capaz de manter 
a eregao apos a penetragao? 

Quase nunca ou 

nunca 

Algumas vezes 
(menos da metade 
das vezes) 

As vezes (cerca de 
metade das vezes) 

Na maioria das 

vezes (muito mais 
do que a metade 
das vezes) 

Quase sempre ou 
sempre 

Durante a relagao sexual, qual a 
dificuldade que teve para manter a 
eregao ate o fim da relagao sexual? 

Extremamente diffcil 

Muito diffcil 

Diffcil 

Ligeiramente diffcil 

Sem dificuldade 

Quando tentou ter relagao sexual, 
com que frequencia se sentiu 
satisfeito? 

Quase nunca ou 

nunca 

Algumas vezes 
(menos da metade 
das vezes) 

As vezes (cerca de 
metade das vezes) 

Na maioria das 

vezes (muito mais 
do que a metade 
das vezes) 

Quase sempre ou 
sempre 


Total: a pontuagao de IIEF-5 e a soma das respostas de todos os itens: 22-25 sem disfungao eretil; 17-21 disfungao eretil ligeira; 12-16 disfungao eretil leve a moderada; 8-11 disfungao 
eretil moderada; 1-7 disfungao eretil grave. 

Adaptada de Rosen RC, Cappelleri JC, Smith MD, et al. Desenvolvimento e avaliagao de uma versao resumida, 5 itens do fndice internacional de fungao eretil (IIEF-5) como uma 
ferramenta de diagnostico para a disfungao eretil. Int J Impot Res 1999;11 (6):319-26. 
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■ outro ISRS que pode ser usado e a dapoxetina, na 
dose de 30 ou 60 mg/dia. O uso diario e mais efetivo, mas 
tambem pode ser usada sob demanda, 1-3 horas antes 
da relagao; 

■ tramadol, analgesico com atividade nos recepto- 
res opioides, mas que tambem inibe receptagao de sero- 
tonina e noradrenalina pode ser usado no tratamento da 
ejaculagao precoce. Ele e administrado sob demanda, na 
dose de 50 mg, 1-2 horas antes da relagao. Nao e droga 
de escolha; 

■ anestesicos topicos parecem melhorar o tempo 
ejaculatorio e a satisfagao sexual quando aplicados topi- 
camente na glande 5 minutos antes da relagao; 

■ terapias nao farmacologicas ( stop-start ou stop- 
squeeze) e psicologicas devem ser sempre consideradas. 

AVALIAQAO SEXUAL FEMININA 

Ciclo de resposta sexual feminino 

O ciclo sexual feminino (como o masculino) e divi- 
dido em 4 fases: 

■ desejo (libido): vontade de ter atividade sexual. 
Inclui pensamentos e imagens; 

■ excitagao: sensagao subjetiva de prazer, acompa- 
nhada de mudangas fisiologicas como vasocongestao ge¬ 
nital, aumento de FC, respiratoria e pressorica; 

■ orgasmo: pico de prazer sexual com liberate da 
tensao sexual, com contragoes ritmicas da musculatura 
perineal; 

■ resolugao: relaxamento muscular com sensagao 
de bem-estar. 

Para algumas mulheres, as fases podem variar na se- 
quencia, repetigao e ausencia durante a relagao sexual. 
Por exemplo, para a maioria das mulheres em relaciona- 
mentos de longa data, o desejo pode nao estar presente 
inicialmente, mas aumenta em resposta a atividade pra- 


zerosa (modelo circular do desejo feminino). Muitas ve- 
zes, as mulheres sao motivadas por outras razoes para 
iniciar a atividade sexual, como necessidade de aproxi- 
magao emocional com o par, e a satisfagao subjetiva da 
relagao nao requer necessariamente atingir o pico orgas- 
tico (Figura 1). 

A intensidade, o tipo e a duragao do estimulo para 
atingir o pico orgastico variam de uma mulher para ou- 
tra. A maioria requer certo grau de estimulagao clitoria- 
na. A estimulagao indireta do clitoris no coito vaginal 
pode ser suficiente para desencadear o orgasmo em al¬ 
gumas mulheres, enquanto outras respondem mais pron- 
tamente a estimula^ao clitoriana direta. Estimula^ao de 
outras areas erogenas como mamas e mamilos tambem 
pode desencadear a resposta orgastica. Algumas mulhe¬ 
res podem apresentar orgasmos durante o sono. 

Principals disfungoes sexuais femininas 

A disfungao sexual feminina alcanga altos indices 
em qualquer populagao. Desejo sexual hipoativo e difi- 
culdade de excitagao e anorgasmia sao as queixas mais 
comuns. 

Desejo sexual hipoativo/dificuldade de excitagao 

O desejo hipoativo e muito comumente relatado pe- 
las mulheres, fato que motivou a revisao do conceito de 
resposta sexual feminina. E possivel definir o transtor- 
no do desejo sexual como ausencia ou diminuigao de in- 
teresse ou desejo sexual, de pensamentos ou fantasias e 
falta de desejo responsivo, bem como escassas ou ausen- 
tes motivagoes (razoes/incentivos) para tentar se tornar 
sexualmente excitada. A falta de interesse deve ser mais 
significativa do que aquela propria da diminuigao natu¬ 
ral relacionada ao ciclo de vida e/ou a duragao do rela- 
cionamento. 

O desejo e a excitagao estao interligados, a ponto de 
nao haver distingao entre a experiencia de desejo e a de 


Intimidade emocional 



Figura 1 Modelo nao linear (ou circular) da resposta sexual feminina desenvolvido pela Dra. Basson. 
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excitagao sexual, podendo um favorecer ou desfavorecer 
o outro. 

As principals causas de desejo sexual hipoativo e di- 
ficuldade de excitagao sao: 

■ uso de medicamentos: ISRS e analgesicos opioi- 

des; 

■ alcoolismo; 

■ depressao/fadiga; 

■ drogas recreacionais; 

■ doengas sistemicas; 

■ presenga de incontinencia urinaria e/ou fecal; 

■ problemas ginecologicos, dispareunia e vaginismo; 

■ alteragoes hormonais: deficiencia estrogenica ou 
de testosterona, aumento de prolactina e hipo/hiperti- 
reoidismo; 

■ emocionais: estresse, baixa autoestima, par que 
nao e congruente com fantasias, estimulagao fisica ina- 
dequada, par hostil ou sem interesse, ambiente inade- 
quado, problemas de relacionamento. 

Anorgasmia 

Caracteriza-se por atraso ou ausencia recorrente e 
persistente de orgasmo, mesmo com fases de excitagao 
e estimulagao adequadas, com resultante sofrimento e 
dificuldades interpessoais. O problema pode estar pre¬ 
sente desde o inicio da vida sexual ou ser adquirido, ge- 
neralizado ou situacional (em situates selecionadas, p. 
ex., a mulher tern orgasmos durante a masturbagao, mas 
nao durante a atividade sexual). Podem ser citadas como 
causas: 

■ lesoes neurologicas cirurgicas ou traumaticas, 
mielite, esclerose multipla, neuropatias; 

■ dispareunia: doenga inflamatoria pelvica, secura 
vaginal; 

■ uso de medicares: ISRS, opioides e alcool; 

■ amputagao de clitoris; 

■ mito do orgasmo vaginal; 

■ desconhecimento do corpo; 

■ falta de tecnica do parceiro; 

■ deficiencia feminina de assumir papel erotico; 

■ temor a satisfagao plena; 

■ traumas sexuais. 

Avaliagao das disfungoes sexuais femininas 

As mulheres nao costumam apresentar queixas se¬ 
xuais de forma espontanea. Alem do interrogators ge- 
ral, ja apresentado nas disfungoes sexuais masculinas, na 
anamnese sexual feminina tambem devem ser feitas as 
seguintes perguntas: 

■ Voce nao tern desejo, lubrificagao ou nao conse- 
gue atingir o pico orgastico? 


■ Teve algum trauma no inicio da vida sexual? 

■ Qual a intensidade do sofrimento causado? 

■ Apos estimulagao adequada pelo par, comega a 
apresentar desejo? 

Alem do exame fisico geral complete, a paciente de- 
vera ser submetida a um exame ginecologico para des- 
cartar causas organicas que possam interferir na fungao 
sexual normal (p. ex., uma mulher com dispareunia, de 
diferentes causas, vai ter diminuigao do desejo e dificil- 
mente se permitira ser estimulada o suficiente para atin¬ 
gir o pico orgastico). 

Os exames que devem ser solicitados sao: glicemia 
em jejum; Hb gleocada; hemograma complete; fungoes 
hepatica, renal e tireoidiana; perfil lipidico; USG trans- 
vaginal; cultura cervical para gonorreia e clamidia; T4 
livre; TSH; e prolactina. Na suspeita de deficiencia estro¬ 
genica ou androgenica, os niveis dos hormonios sexuais 
devem ser solicitados. 

Tratamento 

Diminuigao da libido 

Na presenga de problemas psicologicos e de relacio¬ 
namento, o tratamento psicoterapico esta indicado, even- 
tualmente com terapia de casal. Mudangas de estilo de 
vida devem ser recomendadas, como diminuir estresse 
e fadiga, melhora da qualidade do tempo com o par, me- 
lhora da imagem corporal e tentativas de inovagoes para 
o repertorio sexual. Caso o motivo seja o efeito colateral 
de alguma medicagao, sua descontinuagao deve ser ava- 
liada. Fisioterapia pelvica e indicada para as mulheres 
com vaginismo, incontinencia urinaria e/ou fecal. 

Dispareunia por secura em decorrencia de atrofia 
vaginal pode ser tratada com lubrificantes vaginais e/ou 
estrogenos vaginais. Para as mulheres pos-menopausa 
em que as medidas nao farmacologicas nao tiveram su- 
cesso, o uso de testosterona pode ser benefico desde que 
nao exista contraindicagao para tal. As mulheres devem 
ser avisadas dos efeitos virilizantes e de que nao ha estu- 
dos de longo prazo. Para mulheres nao menopausadas, 
nao se recomenda seu uso. A terapia androgenica deve 
ser criteriosa, pelo menor tempo possivel, com menor 
dose terapeutica e respeitando contraindicagoes (cancer 
de utero e de mama, doenga cardiovascular, doengas he- 
paticas, ovarios polidsticos etc.): 

■ testosterona: administragoes transdermica (ade- 
sivos) e topica (gel ou creme) sao melhores que VO (para 
evitar passagem hepatica e alteragoes lipidicas): 

- undecanoato de testosterona: 40 mg/dia, VO, por 
15 dias (apos o jantar) e interromper por 15 dias; 
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- metiltestosterona: 1,25-2,5 mg/dia, VO, por ate 2 
anos, monitorizando hepatotoxicidade e perfil lipidico; 

- propionato de testosterona: 2% em velculo (cre¬ 
me) aplicado no clitoris e nos pequenos e grandes labios, 
diariamente ou em dias alternados, por 2-4 meses, ou de 
segunda a quinta-feira a noite, com descanso nos finais 
de semana; 

- enantato de testosterona: 200 mg, IM, a cada mes; 

- testosterona transdermica: 150-300 mcg/dia; por 
ate 24 meses; 

■ tibolona: esteroide sintetico cujos metabolites tern 
propriedades estrogenicas, progestagenicas e androge- 
nicas; 

■ ospemifene: modulador seletivo do receptor es- 
trogenico, e o 1° tratamento VO aprovado pelo Food and 
Drug Administration (FDA) para dispareunia associada 
a atrofia vaginal; 

■ apomorfina: agonista dopaminergico na dose de 
3 mg, por via sublingual, contra inibi^ao da excita^ao em 
mulheres com problemas organicos de lubrificaqao; 

■ flibanserina: aqao central como agonista dos re- 
ceptores serotoninergicos 5-HT 1A e antagonista dos re- 
ceptores serotoninergicos 5-HT 2A . Inicialmente estuda- 
da como antidepressivo, mostrou-se nao efetiva para 
depressao e apresentou melhora no desejo sexual. Seu 
uso foi aprovado em agosto de 2015 pelo FDA para mu¬ 
lheres pre-menopausadas com desejo sexual hipoativo 
na dose de 100 mg/dia na hora de dormir. As pacientes 
devem ser avisadas de que o uso concomitante com al- 
cool pode causar hipotensao e sincope; 

■ bupropiona: pode ser um tratamento efetivo para 
mulheres, com ou sem depressao associada, melhorando 
desejo, excita^ao e orgasmo nas doses de 150-300 mg/dia. 

Anorgasmia 

Na presenqa de problemas psicologicos e de relacio- 
namento, o tratamento psicoterapico esta indicado, even- 
tualmente com terapia de casal. 

A educaqao da paciente com disfunqao orgastica a 
respeito da anatomia e da fisiologia do aparelho sexual 
deve preceder a discussao sobre as opqoes de tratamen¬ 
to, principalmente para corrigir conceitos errados e que- 
brar tabus que podem contribuir para o problema. O me¬ 
dico deve ter uma discussao franca com a paciente e seu 
par a respeito de posiqoes e tecnicas para aumentar a es- 
timulaqao sexual, p. ex., a tecnica do alinhamento coital 
(TAC) durante penetraqao vaginal que facilita o orgas¬ 
mo (e uma variante da posiqao missionaria, onde o ho- 
mem fica mais alto em rela^ao ao corpo da mulher e rea- 
liza movimentos para baixo em vez de horizontalizados, 
permitindo que a base e o dorso do penis fiquem em con- 


tato mais intimo com a regiao clitoriana e assim aumen- 
tando a probabilidade de um orgasmo em uma relaqao 
com penetraqao vaginal). 

O treinamento com masturbaqao direta e uma ma- 
neira de educaqao e autoconhecimento para ensinar a 
mulher a alcan^ar o orgasmo pela autoestimulaqao. A 
mulher deve se familiarizar com o proprio corpo e iden- 
tificar as areas erogenas e, entao, estimular essas areas 
diretamente. Podem ser usados videos eroticos e vibra- 
dores para auxiliar a experiencia. 

Nao existem estudos randomizados publicados so¬ 
bre medicares para disfun^ao orgastica primaria nas 
mulheres. 

Exercicios de Kegel, que fortalecem a musculatura 
pubococcigea, tern sido propostos para melhorar a sen- 
saqao orgastica, mas os estudos ainda nao evidenciaram 
suporte para seu uso. 

Os procedimentos cosmeticos genitais para aumen¬ 
tar o orgasmo - p. ex. a inje^ao de colageno para aumen¬ 
tar o ponto G, a reduqao da cobertura clitoriana ou ou- 
tros procedimentos cosmeticos vulvovaginais - nao tern 
suporte cientifico. 
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CESSAQAO DETABAGISMO 


Ana Paula de Souza Borges, Renata Kobayasi 


O tabagismo e suas consequencias afetam grande 
parte dos individuos. A cessa^ao desse habito e uma mo- 
dificaipao comportamental que deve ser estimulada. De- 
ve-se classificar todo paciente tabagista conforme suas 
fases de mudanga de comportamento (Tabela 1) (Capi- 
tulo 19). Pacientes pre-contemplativos e contemplativos 
a cessai^ao do tabagismo devem ser estimulados por meio 
de motivadores positivos e nao devem ser estimulados a 
a^ao nesse momento. 

Para pacientes ja na fase de prepara^ao ou ai;ao, a 
avaliaigao clinica inicial do paciente tern como objetivo 


identificar a existencia de doen^as relacionadas ao taba¬ 
gismo e de possiveis contraindicates e intera^oes me- 
dicamentosas durante o tratamento farmacologico da 
dependencia. E nesse momento que tambem e avaliado 
o perfil do fumante, seu grau de dependencia a nicotina 
e sua motiva^ao para deixar de fumar (utiliza-se o teste 
de Fagerstrom, abordado mais adiante). 

AVALIAQAO CUNICA DO FUMANTE 

■ Caracteriza^ao do habito de fumar: idade de ini- 
cio, numero de cigarros fumados por dia, tentativas de 
cessa^ao, tratamentos anteriores com ou sem sucesso, re- 
caidas e provaveis causas, sintomas de abstinencia, ex- 
posi^ao passiva ao fumo, formas de convivencia com ou- 
tros fumantes (casa/trabalho) e fatores associados (cafe 
apos as refei^oes, ao telefonar, consumo de bebida alcoo- 
lica, ansiedade e outros). 

■ Grau de dependencia da nicotina: teste de Fagers¬ 
trom para dependencia da nicotina (Tabela 2). 

■ Grau de motiva^ao: estagio motivacional (mode- 
lo transteorico comportamental). 

■ Sintomas: tosse, expectorate, chiado, dispneia, 
dor toracica, palpitates, claudica^ao intermitente, ton- 
tura e desmaios. 

■ Investigato de comorbidades: doen^as previas ou 
atuais que possam interferir no curso ou no manejo do 
tratamento (lesoes orais, ulcera peptica, HAS, DM, cardio- 
patias e insuficiencia coronariana), transtornos psiquiatri- 


Tabela 1 Avaliaqao do grau de motivagao segundo o modelo transteorico 

Fases de 

comportamento 

Diagnostico 

Estrategia 

Pre-contemplagao 

Nao ha intengao de parar, nem critica a respeito do 
vicio 

Estimular a pensar em parar de fumar, informar beneffeios de cessar o 
tabagismo 

Contemplagao 

Tem consciencia de que o habito e um problema, mas 
apresenta ambivalencia quanto a mudanga 

Identificar motivos que levam a fumar e como vence-los, e reforgar 
beneffeios de parar de fumar 

Preparagao 

Prepara-se para parar de fumar, quando o paciente 
aceita escolher uma estrategia para realizar a 
mudanga de comportamento 

Marcar data para parar de fumar (dia D) apos 30 ou 60 dias e 
desenvolver piano para facilitar a parada (modificar o local/moveis em 
que fuma, comegar a adotar uma alimentagao equilibrada e a ingestao 
reduzida de alcool) 

Agao 

Atinge a meta da mudanga do comportamento: para de 
fumar 

A partir do dia D, afastar-se de tudo o que lembre o cigarro (nao portar 
cigarros, isqueiros, jogar fora o cinzeiro, nao consumir cafe ou alcool), 
adotar medidas para combater a fissura, manter as maos ocupadas 
(costurar, pintar, escrever), solicitar suporte social (avisar pessoas a nao 
oferecer cigarros, avisar que esta parando de fumar) 

Manutengao 

Adota estrategias para prevenir a recaida 

■ Seguir com 1-2 consultas nas primeiras 2 semanas, depois mensais 
ate os 3 primeiros meses, no 6° mes e apos 1 ano 

■ Para prevenir recaidas, evitar ambientes ou situagoes que levem a 
fumar nos primeiros 15 dias, escapar de lugares com fumantes, 
distrair-se com outras tarefas e adiar esperando que a fissura passe 

Recaida 

Quando falha a estrategia de manutengao e o individuo 
volta a fumar 

Identificar os fatores de recaida, motivar nova tentativa 
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Tabela 2 Teste de Fagerstrom para a dependencia da nicotina 


Quanto tempo apos acordar voce fuma seu 1° cigarro? 

Nos primeiros 5 minutos 3 

6-30 minutos 2 

31-60 minutos 1 

> 60 minutos 0 

Voce acha dificil nao fumar em lugares proibidos? 

Sim 1 

Nao 0 

Qual cigarro do dia Ihe traz mais satisfagao? 
rdamanha 1 

Os outros 0 

Quantos cigarros voce fuma por dia? 

<10 0 

11-20 1 

21-30 2 

>31 3 

Voce fuma mais frequentemente pela manha? 

Sim 1 

Nao 0 

Voce fuma mesmo doente, quando precisa ficar acamado a 
maior parte do tempo? 

Sim 1 

Nao 0 


Total: 0-2 = muito baixa; 3-4 = baixa; 5 = media; 6-7 = elevada; 8-10 = muito elevada. 

cos (depressao, ansiedade, panico, anorexia nervosa, bu¬ 
limia etc.), uso de alcool e/ou outras drogas, pneumopatias, 
epilepsia, AVC, dermatopatias, cancer, nefropatias, hepa- 
topatias, historia de convulsao, entre outras. 

■ Medicamentos em uso: levantamento dos medi- 
camentos que possam interferir no manejo do tratamen- 
to, como antidepressivos, inibidores da monoaminoxi- 
dase, carbamazepina, cimetidina, barbituricos, fenitoina, 
antipsicoticos, teofilina, corticosteroides sistemicos, pseu- 
doefedrina, hipoglicemiante oral e insulina, entre outros. 

■ Alergias: de qualquer etiologia, como cutaneas, 
respiratorias e medicamentosas. 

■ Situates que demandam cautela: principalmen- 
te as relacionadas ao uso de apoio medicamentoso, p. ex., 
gravidez, amamentagao, IAM ou AVC recente, arritmias 
graves, uso de psicotropicos e outras situates. Reco- 
menda-se cautela tambem com os adolescentes e idosos. 

■ Antecedentes familiares: avaliar problemas de 
saude familiares, principalmente se relacionados ao ta- 
bagismo, em especial a existencia de outros fumantes que 
convivam com o paciente. 


■ Exame fisico: sempre completo, buscando sinais 
que possam indicar existencia de doengas atuais ou li- 
mitagbes ao tratamento medicamentoso a ser proposto. 

INTERVENQ0ES M0TIVACI0NAIS 

Os metodos baseados na terapia cognitivo-compor- 
tamental sao fundamentais na abordagem dos fumantes 
em todas as situates clinicas, mesmo quando e neces- 
sario apoio medicamentoso. Essa terapia pode ser feita 
no atendimento individual ou em sessoes de grupo. Ma¬ 
terial de apoio deve ser preparado e fornecido aos pa- 
cientes para reforgar as orientates. 

A cada intervengao terapeutica e em todas as etapas 
do processo de mudanga de habitos, um dos metodos 
para a avaliagao e o acompanhamento e o PANPA, tam¬ 
bem conhecido como o dos 5 “A”: 

■ perguntar (access): estimar o grau de dependen¬ 
cia e desenvolvimento de doenga relacionada ao tabagis- 
mo, avaliar motivagao para mudanga; 

■ aconselhar (advise): personalizar a mensagem de 
incentivo a mudanga segundo a fase motivacional, iden- 
tificar barreiras/dificuldades relatadas pelo paciente; 

■ negociar (agree): assumir postura de negociagao 
para as estrategias adotadas, favorecendo o estabeleci- 
mento de metas e limites; 

■ preparar (assist): oferecer diversas possibilidades 
para chegar ao comportamento desejado, preparar para 
sintomas, orientar e fornecer dicas para fissura, levantar 
a necessidade de o paciente reconhecer sua autoeficacia 
e o suporte externo; 

■ acompanhar (arrange): estabelecer periodicida- 
de adequada de monitoramento. 

Medidas para combater a fissura 

■ Evitar cafe. Caso nao consiga, recomenda-se mu- 
dar o local com frequencia. 

■ Escovar os dentes imediatamente apos as refei- 
9 oes. 

■ Ter sempre a mao alguma alternativa de passa- 
tempo (p. ex., livro, caminhada). 

■ Beber agua ou suco em reunioes demoradas. 

■ Mascar ou mordiscar bastoes de canela, cenoura, 
erva-doce etc. 

■ Dar preferencia a “programas” em ambientes li- 
vres de tabaco. 

■ Nos ambientes onde se fuma, procurar detalhes 
e conversas que tirem a aten^ao do cigarro. 

■ Recusar cigarros oferecidos, apelando a com- 
preensao e a ajuda de quern ofereceu. 
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■ Quebrar rotinas associadas ao tabagismo: trocar 
poltronas de lugar, procurar alguem para conversar quan- 
do estiver sozinho. 

■ Ocupar-se com desenhos e rabiscos enquanto fala 
longamente ao telefone. 

■ Fugir da ociosidade, mantendo-se constantemen- 
te ativo (p. ex., arrumar a casa, lavar o carro). 

■ Pensar em outras coisas, usando tecnicas de re- 
laxamento e respiragao profunda. 

■ Lembrar sempre o lado positivo de nao fumar, com 
beneficios para o halito, os dentes e a saude em geral. 

Farmacoterapia 

Os farmacos para tratamento do tabagismo sao clas- 
sificados em nicotinicos e nao nicotinicos. A terapia de 
reposigao de nicotina, a vareneclina e a bupropiona sao 
consideradas drogas de l a linha, enquanto a nortriptili- 
na e a clonidina sao consideradas de 2 a linha. 

Terapia de reposigao de nicotina 

Tern como objetivo reduzir os sintomas de fissura e 
de abstinencia, sendo indicada em grau de dependencia 
alto (Fagerstrom > 5). Age preenchendo os receptores 
nicotinicos no SNC. 

■ Adesivos: absorgao lenta e continua por 24 horas, 
atingindo nivel serico em 8-10 horas. Apresentagoes de 
7,14 e 21 mg/dia, prescritos da seguinte forma: 21 mg 
por 4 semanas, 14 mg por 4 semanas e 7 mg por 2 sema- 
nas. Deve-se aplicar o adesivo na pele limpa e livre de 
pelos no dia escolhido para parar de fumar, trocando a 
cada 24 horas e fazendo rodizio das areas de aplicagao. 
Recomenda-se o uso por 10 semanas. Pode causar irri- 
tagao cutanea local, como prurido, eritema, bolhas. 

■ Goma: ha 2 abordagens possiveis para o uso da 
goma. Para reposigao na fase de abstinencia, podem ser 
utilizadas 1-2 gomas (2-4 mg) com intervalos de 1-2 ho¬ 
ras, com aumento do intervalo ate suspensao. Outra for¬ 
ma e utilizar por demanda se houver sintomas de fissu¬ 
ra, nao ultrapassando 24 unidades/dia (media de 8-12). 
Recomenda-se mascar a goma ate surgir o sabor carac- 
teristico e deixa-la repousar entre a gengiva e a boche- 
cha. O processo deve ser repetido por 30 minutos. Nao 
se deve ingerir bebidas ou alimentos 15 minutos antes 
ou durante o uso. Recomenda-se o uso por ate 12 sema¬ 
nas. Tern como efeitos colaterais: ulceras orais, salivagao, 
solugos, irritagao faringea, gengivite. Como a liberagao 
e rapida, atinge nivel serico em 20 minutos. 

A eliminagao da nicotina e renal, em pequena quanti- 
dade e de forma inalterada. Sao efeitos colaterais da terapia 
de reposigao de nicotina: cefaleia, nauseas e insonia. Deve- 


-se ter cautela no uso em pacientes com diabetes, hipoti- 
reoidismo e feocromocitoma em razao do estimulo adre- 
nergico. Precaugao em coronariopatias ou arritmias graves. 

Terapia nao nicotinica de 1 a linha 

■ Bupropiona (apresentagao de 150 mg): antidepres- 
sivo atipico de agao lenta que atua no bloqueio da recap- 
tagao neuronal de dopamina, norepinefrina e serotonina. 
Tern metabolizagao hepatica e excregao renal. E indicada 
para redugao dos efeitos da fissura e da abstinencia, sen¬ 
do indicada para alta dependencia (Fargestrom > 5). Re¬ 
comenda-se usar 150 mg/dia por 3 dias e 150 mg, 2 vezes 
ao dia, a partir do 4° dia, por ate 12 semanas. Deve-se evi- 
tar uso de alcool, psicotropicos e drogas ilicitas. Tern como 
efeitos colaterais: insonia, cefaleia, boca seca, tonturas, au¬ 
mento da PA, arritmias cardiacas, nausea, vomitos, cons- 
tipagao, convulsao, anorexia, anemia etc. Sao contraindi- 
cagoes absolutas a seu uso: epilepsia, convulsao, tumor no 
SNC, traumatismo cranioencefalico e uso de inibidor da 
monoaminoxidase nos ultimos 15 dias. Hipertensao ar¬ 
terial nao controlada e contraindicagao relativa. 

■ Vareniclina (comp 0,5 e 1 mg): agonista parcial 
dos receptores nicotinicos, promove liberagao de dopa¬ 
mina no SNC. E indicada para a redugao dos efeitos da 
fissura e da abstinencia, sendo indicada para alta depen¬ 
dencia (Fargestrom > 5). Recomenda-se: l°-3° dia: 0,5 mg, 
1 vez ao dia; 4°-7° dia: 0,5 mg, a cada 12 horas; 8° dia ao 
final do tratamento: 1 mg, a cada 12 horas, por no maxi- 
mo 12 semanas. O efeito adverso mais frequente e a nau¬ 
sea, alem de aumento do apetite, sonolencia, tontura, 
alteragao do habito intestinal, boca seca, humor depres- 
sivo, agitagao e ideagao suicida. E contraindicada em in- 
suficiencia renal grave. Estudos de fase pos-comerciali- 
zagao mostraram aumento do numero de casos de 
depressao, inclusive suicidio, recomendando-se evitar em 
pacientes com antecedente de transtorno afetivo bipolar 
ou depressao. Embora estudos iniciais tenham mostrado 
resultados bastante animadores, novas metanalises mos- 
tram que o efeito e semelhante ao da bupropiona. 

Terapia nao nicotinica de 2 a linha 

■ Nortriptilina: e um antidepressivo triciclico que 
bloqueia a recaptagao da norepinefrina na pre-sinapse, 
aumentando sua concentragao na fenda sinaptica. O me- 
canismo de agao na dependencia da nicotina e desco- 
nhecido. Promove redugao dos sintomas de abstinencia, 
apresentando tambem agao ansiolitica e efeitos colaterais 
anticolinergicos como boca seca, tremores, visao turva e 
sedagao. A posologia recomendada e de 25 mg/dia, em 
dose unica, com aumento gradual ate atingir 75-100 mg/ 
dia em 3 semanas. O dia de parar de fumar deve ser es- 
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tabelecido a partir do momento em que for atingido o 
nivel terapeutico, o que pode levar ate 28 dias. O perio- 
do do tratamento deve ser de 3 meses. E contraindicada 
em pacientes com IAM e arritmias, insuficiencia hepa- 
tica, epilepsia, psicose e mulheres em amamenta^ao. 

■ Clonidina: e um agonista adrenorreceptor-alfa-2 
de a^ao central usado primariamente como anti-hiperten- 
sivo e tambem no controle dos sintomas adrenergicos de 
abstinencia da dependencia nicotinica. A dose recomen- 
dada e de 0,1 mg/dia com incremento gradual ate 0,4 mg/ 
dia. O paciente deve ser orientado a parar de fumar 2-3 
dias apos o inicio da medica^ao, que deve ser mantida du¬ 
rante 3-4 semanas ou ate o controle dos sintomas de abs¬ 
tinencia. A retirada da droga deve ser gradual para evitar 
hipertensao arterial rebote. Sao possiveis efeitos colaterais: 
boca seca, seda^ao, sonolencia, hipotensao ortostatica, de- 
pressao, constipa^ao e disturbio do sono. 

Terapia combinada 

A combinaijao de terapia de reposi^ao de nicotina 
com farmacos nao nicotinicos de l a linha, como a bupro- 
piona, tern demonstrado efetividade na cessa^ao do taba- 
gismo. As combina^oes com comprova^ao de eficacia sao: 

■ uso prolongado de adesivos (> 14 semanas) + ou- 
tra terapia de reposi^ao de nicotina de libera^ao rapida, 
como a goma; 

■ adesivos de nicotina + bupropiona. 
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RASTREAMENTO DO USO 
DE ALCOOL 

Ligia Fidelis Ivanovic 


C0NCEIT0S 

A anamnese com enfoque preventivo deve contem- 
plar o rastreio do uso/abuso/dependencia de alcool. O 
uso contempla um espectro que vai desde a abstinencia 
ate a dependencia. Para tanto, considera-se 1 dose equi- 
valente a 10-15 g de etanol, ou seja, 350 mL de cerveja 
(5% de etanol), 150 mL de vinho (12% de etanol) ou ain- 
da 40 mL de destilado (40% de etanol). 

Nesse contexto, utilizam-se os seguintes conceitos: 

■ binge (ou beber pesado episodico): > 5 doses/oca- 
siao para homens, > 4 doses/ocasiao para mulheres; 


■ uso nao saudavel (uso perigoso): uso recorrente 
a despeito das consequencias adversas na saude (neu- 
ropsiquiatricas), no trabalho, na escola, nos relaciona- 
mentos interpessoais e familiares, como violencia, quedas, 
acidentes, comportamento sexual de risco e comporta- 
mentos nao permitidos por lei; uso em doses acima dos 
limites maximos sugeridos; 

■ doses excessivas: para mulheres saudaveis ou ho¬ 
mens saudaveis com idade > 65 anos, > 7 doses/semana 
ou > 3 doses/dia. Segundo o National Institute on Al¬ 
cohol Abuse and Alcoholism, para homens saudaveis 
com idade < 65 anos pode-se considerar > 14 doses/se¬ 
mana ou > 4 doses/dia. 

■ abuso (DSM-IV): 

- padrao desadaptativo de uso de substantia levan- 
do a comprometimento ou sofrimento clinicamente sig- 
nificativos, manifestado por > 1 dos seguintes itens, den- 
tro de um periodo de 12 meses: 

a. uso recorrente da substantia que resulta em fra- 
casso para atender expectativas no trabalho, escola ou lar 
(p. ex., repetidas faltas no trabalho ou mau desempenho 
decorrentes do uso de substancias; faltas, suspensoes ou 
expulsoes da escola decorrentes do uso de substancias; 
negligencia dos filhos e das atividades domesticas); 

b. uso recorrente da substantia em situates peri- 
gosas (p. ex., dirigir automovel ou operar maquinas es- 
tando prejudicado pelo uso de substancias); 

C. problemas legais recorrentes por conta do uso de 
substancias; 

d. uso continuado de substantia apesar de proble¬ 
mas sociais ou interpessoais, persistentes ou recorrentes, 
causados ou exacerbados pelos efeitos de substancias; 

- os sintomas nunca satisfizeram os criterios para 
dependencia a substantia para esta classe de substantia. 

■ dependencia (DSM-IV): 

- padrao desadaptativo de uso de substancias le- 
vando a comprometimento ou sofrimento clinicamente 
signihcativos, manifestado por > 3 dos seguintes itens em 
qualquer momento de um mesmo periodo de 12 meses: 

a. tolerancia - definida por > 1 dos seguintes: ne- 
cessidade de quantidades marcadamente aumentadas da 
substantia para alcan^ar intoxica^ao ou o efeito deseja- 
do; ou efeito significativamente diminuido com o uso 
continuado da mesma quantidade de substantia; 

b. sindrome de abstinencia manifestada por: sindro- 
me de abstinencia caracteristica para a substantia ou 
quando a mesma substantia ou outra semelhante e utili- 
zada para aliviar ou prevenir os sintomas da abstinencia; 

C. a substantia e frequentemente consumida em 
quantidades maiores ou por periodos de tempo superio¬ 
rs ao que era antes; 
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d. ha desejo persistente ou esfor^os fracassados de 
cortar ou controlar o uso da substantia; 

e. grande quantidade de tempo e gasta com ativida- 
des necessarias para obter a droga, usa-la ou para recu- 
perar-se de seus efeitos; 

f. abandono ou redu^ao de atividades sociais, pro- 
fissionais ou recreativas significativas em razao do uso 
da substantia; 

- o uso da substancia e continuado, apesar do co- 
nhecimento de se ter um problema fisico ou psicologi- 
co, persistente ou recorrente que, provavelmente, foi cau- 
sado ou piorado pela substancia. 

■ transtorno de uso do alcool: em 2013, o DSM-V 
propos agrupar o conceito de abuso e dependencia den- 
tro de uma mesma esfera, o “transtorno de uso de alcool”, 
considerando que ambos sao espectros de gravidade dis- 
tinta de um mesmo diagnostico. 

QUADRO CUNICO 

Pacientes com uso perigoso de alcool podem se 
apresentar assintomaticos, com doen^as relacionadas 
ou problemas na esfera social decorrentes do uso abu- 
sivo de alcool. Deve-se considerar necessaria investiga- 


9&0 de abuso/dependencia em pacientes com hiperten- 
sao (especialmente se houver dificuldade de tratamento 
e adesao), altera^oes de sono, depressao, hepatopatias, 
cardiomiopatia de etiologia nao definida, doen^as gas- 
trointestinais, problemas na esfera social (violencia do- 
mestica, acidentes automobilisticos, quedas, comporta- 
mento sexual de risco, faltas e problemas no trabalho 
e/ou na escola). 

P0PULAQA0 ARASTREAR 

A United States Preventive Services Task Force re- 
comenda rastrear adultos (idade >18 anos), inclusive 
adultos jovens e gestantes, para uso de alcool. Pacientes 
identificados com padrao de “beber perigoso” ou “pre¬ 
judicial” devem ser aconselhados (grau B de recomen- 
da^ao). Em adolescentes (idade de 12-17 anos), o nfvel 
de evidencia ainda e indeterminado. A periodicidade do 
rastreamento tambem nao e definida. 

Essa institui^ao recomenda como boa sensibilidade 
e especificidade os seguintes instrumentos de rastrea¬ 
mento: questao unica do National Institute on Alcohol 
Abuse and Alcoholism, alcohol use disorders identifica¬ 
tion test (AUDIT) e AUDIT C. 


Tabela 1 Alcohol use disorders identification test (AUDIT) 


0 ponto 

1 ponto 

2 pontos 

3 pontos 

4 pontos 

1. Com que frequencia consome bebidas que contem alcool? 

Nunca 

< 1 X/mes 

2-4 X/mes 

2-3x/semana 

a 4X/semana 

2. Quando bebe, quantas bebidas que contem alcool 
consome em um dia normal? 

1 ou 2X/ 

mes 

3 ou 4X/mes 

5 ou 6x/mes 

7-9 X/mes 

k lOX/mes 

3. Com que frequencia consome > 6 bebidas em 1 unica 
ocasiao? 

Nunca 

< 1 X/mes 

Pelo menos 1X/ 

mes 

Pelo menos 

1 X/semana 

Diariamente ou 
quase diariamente 

4. Nos ultimos 12 meses, com que frequencia se deu conta 
de que nao conseguia parar de beber depois de comegar? 

Nunca 

< 1 X/mes 

Pelo menos 1X/ 

mes 

Pelo menos 

1 X/semana 

Diariamente ou 
quase diariamente 

5. Nos ultimos 12 meses, com que frequencia nao conseguiu 
cumprir as tarefas habituais por ter bebido? 

Nunca 

< 1 X/mes 

Pelo menos 1X/ 

mes 

Pelo menos 

1 X/semana 

Diariamente ou 
quase diariamente 

6. Nos ultimos 12 meses, com que frequencia precisou 
beber logo de manha para "curar" uma ressaca? 

Nunca 

< 1 X/mes 

Pelo menos 1X/ 

mes 

Pelo menos 

1 X/semana 

Diariamente ou 
quase diariamente 

7. Nos ultimos 12 meses, com que frequencia teve 
sentimentos de culpa ou remorso por ter bebido? 

Nunca 

< 1 X/mes 

Pelo menos 1X/ 

mes 

Pelo menos 

1 X/semana 

Diariamente ou 
quase diariamente 

8. Nos ultimos 12 meses, com que frequencia nao se 
lembrou do que aconteceu na noite anterior por ter bebido? 

Nunca 

< 1 X/mes 

Pelo menos 1X/ 

mes 

Pelo menos 

1 X/semana 

Diariamente ou 
quase diariamente 

9. Alguma vez ja se feriu ou feriu alguem por voce ter 
bebido? 

Nao 

Sim, mas nao nos 

ultimos 12 meses 

Sim, aconteceu nos 

ultimos 12 meses 



10. Alguma vez um familiar, amigo, medico ou profissional 
de saude manifestou preocupagao pelo seu consumo de 
alcool ou sugeriu que parasse de beber? 

Nao 

Sim, mas nao nos 

ultimos 12 meses 

Sim, aconteceu nos 

ultimos 12 meses 




Escore > 8 e indicador de uso perigoso, prejudical ou possivel dependencia. Para mulheres ou homens com idade > 65 anos (maior sensibilidade), considera-se escore > 7 (os pontos 
de corte podem variar de acordo com a regiao e a populagao). 

Questoes 2 ou 3 com pontuagao > 1: consumo em mveis prejudicais (questoes 1-3 enfocam o uso perigoso). 

Questoes 4-6 com pontuagao > 0: dependencia de alcool presente ou incipiente (enfocam sintomas de dependencia). 

Questoes 7-10: a pontuagao implica a ocorrencia de prejufzo relacionado ao alcool (enfocam uso prejudicial e abuso). 
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Tabela 2 Intervengao de acordo com a pontuagao no AUDIT 
(nfveis de risco) 


Pontuagao 

Nfvel de risco 

Intervengao proposta 

0-7 

i 

Educagao: aconselhar sobre riscos do 
uso e evitar uso em caso de 
gestagao, operagao de maquina ou 
diregao e uso de psicotropicos 

8-15 

II 

Aconselhamento breve 

16-19 

III 

Aconselhamento e monitorizagao 

20-40 

IV 

Avaliagao diagnostica de 
dependencia e encaminhamento para 
tratamento especializado* 


AUDIT: alcohol use disorders identification test. 

* Tratamento das formas de dependence do alcool (Capftulo 58). 


Instrumentos de rastreamento 

■ Questao unica (National Institute on Alcohol 
Abuse and Alcoholism): quantas vezes no ultimo ano 
voce bebeu > 5 doses (homens) ou 4 doses (mulheres e 
homens com idade > 65 anos) em 1 dia? 

■ CAGE: detecta dependencia (se qualquer respos- 
ta for positiva, ha possivel dependencia): 

- cut : ja passou pela sua cabega, alguma vez, que 
voce precisa parar de beber? 

- annoyed: as pessoas tem aborrecido voce, criti- 
cando-o por beber? 

- guilty: alguma vez voce se sentiu culpado ou abor¬ 
recido pelo tanto que esta bebendo? 

- eye opener, alguma vez voce teve que tomar algu¬ 
ma bebida logo cedo de manha para acalmar os nervos 
ou espantar a ressaca? 

■ AUDIT: detecta o espectro do uso nao saudavel, 
sendo que escores maiores sao indicadores de gravida- 
de no uso de alcool, maior gravidade nos problemas as- 
sociados e na dependencia e maior necessidade de tra¬ 
tamento intensivo: 

- beber perigoso: (hazardous drinking ): gera risco 
para a saude do paciente e para a sociedade; 

- beber prejudical ou abusivo ( harmful use): gera 
lesao para a saude fisica e mental do paciente, pode le- 
sar a sociedade; 

- dependencia: conjunto de fenomenos comporta- 
mentais, cognitivos e fisiologicos associados ao uso re- 
petido do alcool (ver classificagao do DSM-IV). 

TRATAMENTO 

■ Educagao: educar todos os pacientes quanto aos 
riscos relacionados ao uso de alcool e drogas. 

■ Aconselhamento: a United States Preventive Ser¬ 
vices Task Force orienta aconselhamento em multiplos 
contatos (com duragao de 6-15 minutos cada). Duragao 


mais curta (< 5 minutos) parece ter pouca evidencia de 
beneficio segundo a literatura. Ha evidencia maior de 
beneficio para uso perigoso do alcool, mas parece ter 
pouca evidencia como medida terapeutica isolada em 
abuso e dependencia. 
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ACONSELHAMENTO 
PREVENTIV0 

Alfredo Almeida Pina de Oliveira, Ana Claudia 
Camargo Gongalves Germani, Anna Maria Chiesa, 
Mario Ferreira Junior 

RECOMENDAQOES 

Os modelos de aconselhamento sao variados. O me- 
todo PANPA ou dos 5 “A”, a teoria cognitivo-comporta- 
mental, a entrevista motivacional e o modelo transteo- 
rico representam referenciais teoricos e metodologicos 
bem descritos na literatura relacionada ao aconselha¬ 
mento em promogao da saude e prevengao de doengas 
com enfase na abordagem centrada na pessoa e realiza- 
da na pratica clinica (Capltulo 19). 

A escolha dos modelos de aconselhamento pelo pro¬ 
fessional de saude contribui para a sistematizagao das in- 
tervengoes. Sem a pretensao de esgotar essa tematica, se- 
rao apresentadas mais adiante as recomendagoes mais 
pertinentes para o aconselhamento relacionado a incorpo- 
ragao de 4 comportamentos preventives: protegao solar, 
praticas sexuais seguras, prevengao de acidentes (no tran- 
sito, no trabalho e no lazer) e higiene bucal e saude oral. 
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Protegao solar 

A associagao entre radiagao ultravioleta e o apareci- 
mento do cancer de pele esta bem estabelecida. A radia¬ 
gao ultravioleta pode provocar danos ao DNA, imunos- 
supressao, alteragoes quimicas e histologicas na epiderme, 
envelhecimento precoce, catarata e carcinogenese. Alguns 
fatores ambientais contribuem para a protegao solar, como 
niveis de ozonio, altura e cobertura das nuvens, poluentes 
ambientais dispersos no ar e estagao do ano. 

No aconselhamento sobre exposigao solar, vale ci- 
tar a existencia de sites relacionados ao clima e ao tem¬ 
po que informam a incidencia de radiagao em conjunto 
com outros dados meteorologicos. 

Procurar lugares a sombra (p. ex., guarda-sol, som- 
brinhas, tendas, vegetagao local), evitar horarios de maior 
incidencia da radiagao solar (10h00-16h00) e utilizar rou- 
pas e acessorios (oculos e chapeus) que protejam areas 
mais expostas consistem em barreiras ambientais e fisi- 
cas importantes para a protegao solar, especialmente en¬ 
tre idosos, criangas e adolescentes. 

O uso de fotoprotetor, de modo isolado, representa 
protegao efetiva contra queimaduras solares, mas e insu- 
ficiente como barreira para outros efeitos dos raios ultra¬ 
violeta (p. ex., alguns canceres de pele). O fator de prote¬ 
gao solar (FPS) presente nas embalagens indica quantas 
vezes mais a pele protegida resiste ao aparecimento de 
eritema em relagao a pele desprotegida. Assim, o FPS 30 
indica que a pele protegida por esse tipo de protetor so¬ 
lar e 30 vezes mais resistente a queimaduras solares do 
que a pele sem protegao. 

Algumas caracteristicas individuals devem ser con- 
sideradas, como tipo de pele, forma de uso do fotopro¬ 
tetor, quantidade, forma de aplicagao e regularidade de 
reaplicagao. Tambem devem ser conhecidas as caracte¬ 
risticas do fotoprotetor, a saber: substantividade (resis- 
tencia a agua), protegao UVA/UVB (FPS > 30) e fotoes- 
tabilidade (nao deve sofrer alteragoes decorrentes da 
exposigao ao sol). 

Apesar de individuos com cor de pele mais clara te- 
rem maior incidencia de cancer de pele, vale reforgar o 
uso de medidas para uma exposigao solar segura para 
todas as etnias, especialmente em situagoes recreativas e 
de lazer ao ar livre. Fatores como local de moradia, re- 
giao geografica ou tipo de trabalho podem aumentar a 
exposigao solar. 

Fla boas evidencias cientificas que suportam a pra- 
tica rotineira do aconselhamento relacionado a redugao 
de exposigao solar para a prevengao do cancer de pele 
entre individuos com idade de 10-24 anos. Para o acon¬ 
selhamento de individuos acima dessa faixa etaria, essas 
evidencias demonstram ser insuficientes. 


Praticas sexuais seguras 

Considerar a sexualidade humana como uma di- 
mensao da qualidade de vida contribui para o aconse¬ 
lhamento em promogao da saude e prevengao de doen- 
gas. Nesse contexto, pode-se enfatizar a satisfagao (prazer 
corporal, relagoes afetivas, autorrealizagao) e a seguran- 
ga (autoprotegao, tomada de decisao sobre a gravidez, 
planejamento familiar e defesa dos direitos sexuais) de 
individuos sexualmente ativos. 

Diante da amplitude e da complexidade do tema, en- 
foca-se o aconselhamento para praticas sexuais seguras. 
Aconselhar adolescentes e adultos sexualmente ativos para 
a prevengao de DST possui boas evidencias cientificas. 

Inicialmente, reconhecer os tipos de praticas sexuais 
e suas vias (oral, vaginal e anal) pode auxiliar no deli- 
neamento de pianos de agao personalizados baseados na 
orientagao sexual do individuo e em seu contexto bio- 
psicossocial, espiritual e cultural. 

Os metodos de prevengao mais aconselhados, na 
maioria das situagoes, sao os de barreira: 

■ preservative masculino (camisinha) e feminino: 
representam recursos efetivos (com, respectivamente, 98 
e 95% de efetividade em uso ideal) para prevenir a con- 
tracepgao e conferir protegao contra DST, Aids e cancer 
de colo uterino; 

■ dental dam-, consiste em um filme de latex ou de 
silicone empregado em cirurgias odontologicas que repre¬ 
senta metodo de barreira no sexo oral-vaginal e oral-anal. 

Recomenda-se enfatizar fortemente a importancia 
desses metodos de barreira, de maneira isolada e/ou em 
associagao com outros contraceptivos, pois a inibigao do 
contato direto com sangue, liquido seminal, semen, secre- 
gao vaginal, leite materno, saliva, fezes, entre outros, evita 
a maioria das DST e tambem a gravidez nao planejada. 

Cabe ressaltar que se deve extrapolar o conceito de 
“grupos de risco” e a simples prescrigao de praticas se¬ 
xuais seguras. Preconiza-se identificar “situagoes de maior 
vulnerabilidade” que expoem a risco o individuo e seu(s) 
parceiro(s) ou parceira(s), a fim de tornar o aconselha¬ 
mento mais personalizado, participativo e com enfoque 
na autonomia. 

Prevengao de acidentes 

A prevengao de acidentes no transito, no trabalho e 
nas atividades de lazer e alvo tanto de medidas preven- 
tivas de ambito coletivo quanto de aconselhamento in¬ 
dividual. E importante ressaltar a interface de todos os 
tipos de acidente com o consumo de bebidas alcoolicas, 
que deve merecer atengao especial do promotor de sau¬ 
de aconselhador (Capitulo 24). 
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O conjunto de estrategias que contribuem para au- 
mentar a efetividade do controle de acidentes de transi- 
to envolve medidas legislativas, limites de velocidade, 
tecnologia (radares e bafometros), seguranipa dos auto- 
moveis, engenharia de trafego nas cidades, uso regular 
das faixas de pedestres e passarelas, e a amplia^ao de ser¬ 
vices de emergencia pre-hospitalar. 

Individualmente, deve-se sempre aconselhar o uso 
do cinto de seguran^a dianteiro e traseiro nos carros, a 
coloca^ao de assentos especiais adequados para a faixa 
etaria das crian^as e a utilizai^ao de capacete para moto- 
ciclistas e ciclistas. 

Os acidentes no ambiente de trabalho dependem da 
identifica^ao dos riscos ocupacionais e das medidas de 
protefao coletiva e individual mais adequadas para a pro- 
1110910 da seguran^a no exercicio profissional. Todo tra- 
balhador deve ser aconselhado e devidamente treinado 
para 0 uso correto do equipamento de protecjao individual 
(EPI) em todas as situates em que este seja necessario. 

Para extrapolar o risco ocupacional, recomenda-se 
compreender 0 trabalho como um importante determi- 
nante do processo saude-doen^a, pois apresenta fatores 
de desgaste e de fortalecimento que influenciam na pro- 
mo^ao da saude no ambiente de trabalho. 

As atividades de lazer podem oferecer risco de aci¬ 
dentes que variam conforme 0 tipo de atividade. O pra- 
ticante deve estar a par dos riscos proprios da sua ativi¬ 
dade de lazer e/ou esporte, assim como seus mecanismos 
de prevenipao, que podem ser exemplificados por: pro- 
tetores articulares para esportes radicals, tornozeleiras e 
caneleiras para o futebol, munhequeiras para ginastas, 
capacetes para ciclistas e motociclistas, protetores ocu- 
lares para jogadores de squash ou calfados amortecedo- 
res para corredores. Alem desses, recomenda-se que pra- 
ticantes de artes marciais, esportes radicals e outras 
atividades desportivas devam considerar o uso regular 
de protetor bucal com a finalidade de evitar lesoes cra- 
niofaciais. 

Higiene bucal e saude oral 

A recomenda^ao de visitas odontologicas semestrais 
contribui para a promo^ao da higiene bucal e da saude 
oral. Esse topico de aconselhamento deve ser comparti- 
lhado por diferentes integrantes da equipe de saude a fim 
de maximizar a preven^ao e 0 controle de caries dentais, 
gengivites, periodontites, fluorose, lesoes craniofaciais, 
cancer de boca e de faringe. 

A fluoreta^ao da agua consiste em importante estra- 
tegia populacional para o controle e a redu^ao da inci- 
dencia de caries (30-50% em comunidades com rede de 
abastecimento e tratamento). 


No piano individual, a escova^ao e o uso de fio/fita 
dental sao a base da preven^ao. Existem diferentes tec- 
nicas de escova^ao que podem ser supervisionadas em 
visita odontologica. 

A redu^ao do consumo de a^ucares e a escova^ao 
completa seguida de fio/fita dental sao recomendadas. 
Sobre frequencia e horarios, preconiza-se escova^ao ao 
acordar, apos o consumo de alimentos e, em especial, an¬ 
tes de dormir (menor saliva^ao e aumento da prolifera- 
9&0 bacteriana). 

A melhor op 910 e por escovas de cabe^a pequena 
(alcance e limpeza efetiva dos ultimos dentes), arredon- 
dada e com cerdas macias. A troca das escovas deve ocor- 
rer a partir do desgaste visivel das cerdas ou, no mini- 
mo, a cada 3 meses. 

A selagem dental (resina protetora) e a aplica^ao to- 
pica de fluor em programas de saude escolar represen- 
tam estrategias efetivas para 0 controle de caries. 

Colutorios e enxaguatorios bucais contribuem para 
a higieniza^ao da boca; contudo, nunca substituem o 
efeito mecanico para a desestabiliza^ao do biofilme (pla- 
ca bacteriana) por meio da tecnica correta da escova^ao. 
Individuos com proteses dentarias, aparelhos ortodon- 
ticos e piercings devem ser aconselhados a refor^ar os 
cuidados com a higiene bucal e a saude oral. 

CONSIDERAQOES FINAIS 

O profissional de saude deve valorizar a incorpora- 
i;ao das evidencias cientificas em suas praticas. Os aspec- 
tos tecnicos relacionados a fundamenta^ao do aconse¬ 
lhamento de comportamentos preventives podem ser 
atualizados e aprofundados em sites como os da United 
States Preventive Services Task Force, da Canadian Pre¬ 
ventive Services Task Force e Community Preventive 
Services Task Force. 

A defini^ao de parametros constitui elemento prio- 
ritario para que a equipe de saude realize o aconselha¬ 
mento com focos especificos para a avalia^ao da mudan- 
9 a de habitos, a saber: 

■ prote^oes fisicas e fotoprotetor em situates de 
exposi^ao solar; 

■ uso de preservative em relates sexuais; 

■ equipamentos de prote^ao individual no traba¬ 
lho, no transito e no lazer; 

■ escova^ao adequada associada a fio/fita dental e 
visitas periodicas ao dentista. 

O intuito dessa defini^ao objetiva nao descaracteri- 
za ou invalida aspectos subjetivos e contextuais levanta- 
dos pelo profissional de saude, uma vez que os compor¬ 
tamentos preventives sao complexos e multifacetados. 
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Em rela^ao aos aspectos eticos envolvidos no acon- 
selhamento, vale ponderar os beneficios e os prejuizos ao 
adotar um comportamento preventivo, assim como va- 
lorizar a autonomia do sujeito na constru^ao de metas 
compartilhadas e o acesso equitativo aos servi^os e pro- 
gramas de promoqao da saude e preven^ao de doen^as. 

Aconselhar requer a utilizaipao de informa^oes ba- 
seadas em evidencias, o reconhecimento das habilidades 
e da motiva^ao do individuo para adotar um habito sau- 
davel e a identificai^ao de oportunidades reais de incor- 
pora-lo em seu cotidiano. 
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IMUNIZAQA0 N0ADULT0 


Ana Paula de Souza Borges 


As a0es de vacina^ao sao coordenadas pelo Progra- 
ma Nacional de Imunizaqoes da Secretaria de Vigilancia 
em Saude do Ministerio da Saude e tem o objetivo de er- 
radicar, eliminar e controlar as doen^as imunopreveni- 
veis no territorio brasileiro. 

A vacina^ao e a maneira mais eficaz de evitar diver- 
sas doen^as imunopreveniveis, como variola (erradica- 
da), poliomielite (paralisia infantil), sarampo, tubercu- 
lose, rubeola, gripe, hepatite B, febre amarela, entre outras. 

VACINA PARA HEPATITE B 

A vacina para hepatite B esta disponivel nos Cen¬ 
tres de Referenda para Imunobiologicos Especiais, in¬ 
tegrate do SUS, para os seguintes individuos: 

■ vitimas de abuso sexual; 

■ vitimas de acidentes com material biologico po- 
sitivo ou fortemente suspeito de infec^ao por virus da 
hepatite B; 

■ comunicantes sexuais de portadores de virus da 
hepatite B; 

■ profissionais da saude; 

■ hepatopatas cronicos e portadores de hepatite C; 

■ doadores de sangue; 

■ transplantados de orgaos solidos ou de medula 
ossea; 

■ doadores de orgaos solidos ou de medula ossea; 

■ potenciais receptores de multiplas transfusoes de 
sangue ou politransfundidos; 

■ nefropatas cronicos/dialisados/sindrome nefro- 

tica; 

■ pessoas de convivio familiar continuo com pes- 
soas portadoras do virus da hepatite B; 

■ portadores de asplenia anatomica ou funcional e 
doen^as relacionadas; 

■ portadores de fibrose cistica (mucoviscidose); 

■ pacientes com doen^a de deposito; 
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Tabela 1 

Calendario de vacinagao do adulto e do idoso 


Idade 

Vacina 

Dose Intervalos 

Doengas evitadas 

20-59 anos 

Vacina para hepatite B 
(recombinante): grupos especiais* 

3 doses T dose: mes 0 

2 a dose: 1 mes apos a 1 a dose 

3 a dose: 6 meses apos a 1 a dose 

Hepatite B 


Dupla tipo adulto (dT): vacina 
adsorvida contra difteria e tetano 
para o adulto 

1 dose a cada 10 anos 

Para quern nao recebeu nenhuma dose, 3 doses com 
diferenga de 60 dias entre cada 1 delas 

Difteria e tetano 


Vacina contra febre amarela" 

1 dose 1 dose e reforgo a cada 10 anos 

Febre amarela 


Trlplice viral 

1 dose Dose unica 

Sarampo, caxumba e rubeola 
(SCR) 

> 60 anos 

Vacina para hepatite B 
(recombinante): grupos especiais* 

3 doses T dose: mes 0 

2 a dose: 1 mes apos a 1 a dose 

3 a dose: 6 meses apos a 1 a dose 

Hepatite B 


Dupla tipo adulto (dT): vacina 
adsorvida contra difteria e tetano 
para o adulto" 

1 dose a cada 10 anos 

Para quern nao recebeu nenhuma dose, 3 doses com 
diferenga de 60 dias entre cada 1 delas 

Difteria e tetano 


Vacina contra febre amarela" 

1 dose 1 dose e reforgo a cada 10 anos 

Febre amarela 


Influenza sazonal"*: vacina 
influenza (fracionada, inativada) 

Dose anual Dose anual 

Influenza sazonal, gripe 


Pneumococica 23-valente (Pn23): 
vacina pneumococica 23-valente 
(polissacaridica) 

Dose unica Dose unica 

Infecgoes causadas por 
Pneumococcus 


* Trabalhadores de saude, bombeiros, policiais, caminhoneiros, carcereiros, coletores de lixo, agentes funerarios, comunicantes sexuais de pessoas portadoras do virus da hepatite B, reclusos. 
** Residentes ou viajantes para regioes Norte e Centro-Oeste, Minas Gerais e Maranhao. 

*** Gestantes, trabalhadores de saude e portadores de doengas cronicas. 


■ imunodeprimidos; 

■ populates indlgenas; 

■ usuarios de drogas injetaveis e inalaveis; 

■ pessoas reclusas (em presidios, hospitais psiquia- 
tricos, instituiqoes de menores, forqas armadas etc.); 

■ carcereiros de delegacias e penitenciarias; 

■ homens que fazem sexo com homens e mulheres 
que fazem sexo com mulheres; 

■ profissionais do sexo; 

■ coletadores de lixo hospitalar e domiciliar; 

■ bombeiros, policiais militares, policiais civis e po¬ 
liciais rodoviarios; 

■ profissionais envolvidos em atividades de resgate. 

Apos a administraqao do esquema completo, a va- 
cina induz a imunidade em 90-95% dos casos. 

A imunoglobulina humana anti-hepatite tipo B 
(IGHAHB), tambem encontrada nos Centres de Refe¬ 
renda para Imunobiologicos Especiais, e indicada para 
pessoas nao vacinadas, apos expositjao ao virus da hepa¬ 
tite B, nas seguintes situaqoes: 

■ vitimas de acidentes com material biologico po- 
sitivo ou fortemente suspeito de infecqao por virus da 
hepatite B, sem vacinaqao para hepatite B; 


■ comunicantes sexuais de casos agudos de hepa¬ 
tite B; 

■ vitimas de abuso sexual; 

■ imunodeprimidos apos exposiqao de risco, mes- 
mo que previamente vacinados. 

VACINA ADSORVIDA CONTRA DIFTERIA 
E TETANO PARA 0 ADULTO (dT) 

Para adultos e idosos nao vacinados ou sem com- 
provaqao de 3 doses da vacina, deve-se seguir o esque¬ 
ma de 3 doses. O intervalo entre as 3 doses e de 60 dias 
e no minimo de 30 dias entre cada uma delas. Nos vaci¬ 
nados anteriormente com 3 doses das vacinas DTP, DT 
ou dT, deve-se administrar reforqo 10 anos apos a data 
da ultima dose. 

Em caso de gravidez e ferimentos graves, antecipar 
a dose de refonpo se a ultima dose administrada tiver 
> 5 anos. Deve ser administrada no minimo 20 dias an¬ 
tes da data provavel do parto. 

Diante de um caso suspeito de difteria, e importan- 
te avaliar a situaqao vacinal dos comunicantes. Para os 
nao vacinados, iniciar esquema com 3 doses. Nos comu¬ 
nicantes com esquema incompleto de vacinaqao, este 
deve ser completado. Nos comunicantes vacinados que 


-MRCM.indb 79 


12/5/17 4:04 PM 


CAPfTULO 26 IMUNIZAfAO NO ADULTO 


















SEQA0 2 PROMOQAO DA SAUDE 


80 


receberam a ultima dose ha > 5 anos, deve-se antecipar 
o reforqo. 

VACINA CONTRA FEBRE AMARELA (ATENUADA) 

Indicada aos residentes ou viajantes das seguintes 
areas: Acre, Amazonas, Amapa, Para, Rondonia, Rorai- 
ma, Tocantins, Maranhao, Mato Grosso, Mato Grosso 
do Sul, Goias, Distrito Federal e Minas Gerais e alguns 
municipios dos Estados do Piaui, Bahia, Sao Paulo, Pa¬ 
rana, Santa Catarina e Rio Grande do Sul (informa^ao 
disponivel nas unidades de saude). 

No momento da vacina^ao, deve-se considerar a si- 
tua^ao epidemiologica da doen^a. Para os viajantes que 
se deslocarem para os paises em situa^ao epidemiolo¬ 
gica de risco, e importante buscar informa^oes sobre 
administrate da vacina nas embaixadas dos respecti- 
vos paises a que se destinam ou na Secretaria de Vigi- 
lancia em Saude do Estado. Deve-se administrar a va¬ 
cina 10 dias antes da data da viagem. A dose de refor^o 
deve ser aplicada a cada 10 anos apos a data da ultima 
dose. 

A vacina e contraindicada para gestantes e mulhe- 
res que estejam amamentando (mulheres nessa situa^ao 
que passem por risco de contrair o virus devem buscar 
orienta^ao medica). A aplica^ao da vacina em pessoas 
com idade > 60 anos depende da avalia^ao do risco da 
doen^a e do beneficio da vacina. 

VACINA TRIPUCE VIRAL CONTRA SARAMPO, 
CAXUMBAE RUBEOLA (SCR) 

Administrar 1 dose em mulheres com idade de 20-49 
anos e homens com idade de 20-39 anos que nao apre- 
sentarem comprovaqao vacinal. 

VACINA INFLUENZA SAZ0NAL 
(FRACIONADA, INATIVADA) 

Oferecida anualmente durante a Campanha Natio¬ 
nal de Vacina^ao do Idoso. 

VACINA PNEUM0C0CICA 23-VALENTE 
(POLISSACARIDICA) 

Administrar 1 dose durante a Campanha Nacional de 
Vacina^ao do Idoso nos individuos com idade > 60 anos 
que vivem em institutes fechadas, como casas geriatri- 
cas, hospitais, asilos, casas de repouso, com apenas 1 re- 
for^o 5 anos apos a dose inicial. 

VACINA CONTRA HEPATITE A 

A vacina de virus inativo contra a hepatite A esta 
disponivel nos Centros de Referenda para Imunobiolo- 
gicos Especiais (CRIE), para os seguintes individuos: 


■ portadores de hepatopatias cronicas de qualquer 
etiologia; 

■ portadores cronicos dos virus da hepatite B e da 
hepatite C; 

■ portadores de coagulopatias; 

■ crian^as com idade < 13 anos com HIV/Aids; 

■ adultos com HIV/Aids que sejam portadores dos 
virus da hepatite B ou da hepatite C; 

■ pacientes com doen^as de deposito; 

■ portadores de fibrose cistica; 

■ portadores de trissomias; 

■ pacientes com imunodepressao terapeutica ou 
doenqa imunodepressora; 

■ candidates a transplante de orgao solido cadas- 
trados em programas de transplantes; 

■ transplantados de orgao solido ou medula ossea; 

■ doadores de orgao solido ou de medula ossea ca- 
dastrados em programas de transplantes; 

■ portadores de hemoglobinopatias. 

As contraindicates se restringem a historia de rea- 
qao anafilatica a algum dos componentes da vacina e gra- 
videz. 
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ADESAO AO TRATAMENTO 


Llgia Fidelis Ivanovic 
DEFINIQAO 

Define-se adesao ao tratamento como o uso dos me- 
dicamentos prescritos ou outros procedimentos em pelo 
menos 80% do seu total, observando horarios, doses e 
tempo de tratamento. Portanto, relaciona-se com a ex- 
tensao em que o comportamento do individuo, em ter- 
mos de tomar os medicamentos, seguir a dieta, realizar 
mudan^as de estilo de vida e comparecer as consultas, 
coincide com o conselho da equipe de saude. 

Sao barreiras para a adesao: conhecimento, motiva- 
fao, comportamento e atitudes do paciente. 

A nao adesao ao tratamento pode ser: 

■ intencional: o paciente decide nao seguir a pres- 
criijao (em geral, por conta de cren^as e preconceitos); 
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Tabela 1 Causas e dimensoes da ma adesao ao tratamento 
Fatores relacionados ao paciente 

Idade 

Sexo 

Doenga mental, declfnio cognitivo 
Abuso de substancias (alcool e drogas) 

Excesso de ocupagao (trabalho) 

Desemprego e baixa renda pessoal e familiar 
Incapacidade ffsica, mobilidade prejudicada 
Incompreensao da linguagem utilizada pela equipe de saude 
INegagao da doenga 

Baixa percepgao da doenga e de sua gravidade (conhecimento) 
Percepgao de beneffcio diario com realizagao do tratamento 
Crenga sobre a importancia do tratamento 
Crengas normativas (valores) 

Baixa autoeficacia ("forga de vontade") 

Expectativas negativas em relagao ao tratamento 
Requisigao de grande mudanga comportamental 
Suporte familiar e social 
Fatores relacionados a doenga 
Ausencia de sintomas 
Cronicidade da doenga 
Fatores relacionados ao tratamento 
Efeitos colaterais 

Grande numero de tomadas diarias 
Horario das tomadas 
Polifarmacia 
Longa duragao 
Condigao assintomatica 
Mndanga de comportamento 
Custos e acesso 

Fatores relacionados a equipe de saude 


■ nao intencional: o paciente deseja seguir as reco- 
menda^oes, mas tem limitaqoes para tal. 

EPIDEMIOLOGIA 

A estimativa mundial de nao adesao pode chegar a 
50%. Isso gera aumento de morbidade e mortalidade e 
dos custos em saude. 

AVALIAQAO 

E imprescindivel identificar o paciente nao aderen- 
te com o objetivo de aumentar o provimento de infor- 
ma^ao e suporte: 

■ perguntar sobre doses nao tomadas recentemen- 
te; 

■ explicar por que esta perguntando; 

■ delimitar um tempo especifico (p. ex., na ultima 
semana); 

■ retorno de medicares nao utilizadas (em geral, 
com equipes de farmacia): o que o paciente traz sem usar. 

Em seguida, deve-se avaliar a(s) causa(s) ou dimen- 
sao(oes) da ma adesao para o paciente em questao: 

■ conhecimento: habilidade de leitura e compreen- 
sao das informaipoes sobre as medicares prescritas (se 
o paciente sabe ler, por que esta tomando aquela medi- 
ca^ao, o numero de comprimidos por tomada, quando 
tomar, os efeitos positivos e negativos da medicatpao, onde 
armazena, quando vai buscar reposi^ao), sobre a doen- 
9 a e sobre as consequencias do nao tratamento da sua 
doenga; 

■ motivai^ao para a mudanga: metodo PANPA e en- 
trevista motivacional (Capitulo 19); 

■ suporte social do individuo (familia, amigos, re- 
cursos financeiros e materiais). 

INTERVENQOES 

As interven^oes possiveis do profissional de saude 
para melhora da adesao sao: 

■ envolver o paciente no processo decisorio; 

■ escutar o paciente, com aten^ao para a linguagem 
nao verbal; 

■ entender a perspectiva do paciente: perguntar o 
que sabe e acredita acerca do tratamento proposto, per¬ 
guntar sobre crengas acerca de efeitos colaterais e depen¬ 
dence; 

■ explicar de maneira clara os pros e contras do tra¬ 
tamento, e esclarecer quais expectativas do paciente se- 
rao alcanipadas com o tratamento proposto. 

Alem disso, pode ser possivel fazer intervenqoes na 
medica^ao para a melhora da adesao, como: 


Relagao ruim 

Falhas na comunicagao que geram falta de conhecimento e 
compreensao sobre 0 tratamento 
Falta de reforgo positivo 
Questoes socioeconomicas 
Acesso (oportunidades) 

Fatores relacionados ao sistema de saude 
Alto custo das medicagoes 
Falta de acesso aos servigos 


■ simplificar o esquema terapeutico (redug:ao de 
doses, redurjao do numero de comprimidos, altera^ao de 
horarios, utiliza^ao de polipilulas); 

■ adequar ao estilo de vida do paciente; 
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■ orientar sobre indicates do tratamento; 

■ orientar sobre efeitos colaterais e como supera- 
-los (considerar ajuste de dose, mudanipa de horario de 
tomada ou troca da medica^ao); 

■ avaliar se o custo (da medica^ao ou do transpor- 
te ate a farmacia) e um problema e oferecer opfoes para 
a reduqao dos custos; 

■ trabalhar em conjunto com a equipe multiprofis- 
sional (enfermeiro, farmaceutico, assistente social). 

Em re la 9 a o ao paciente, sao possiveis outras inter- 
ven^oes, como: 

■ avaliar cren^as e expectativas do paciente e ade- 
quar 0 tratamento a elas; 

■ tratar depressao; 

■ avaliar e minimizar incapacidades (deficit visual, 
locomoqao, coordenai^ao, cognitivo); 

■ buscar suporte social e familiar; 

■ utilizar lembretes (telefone, cartoes). 

Sao importantes, ainda, interven^oes nas redes de 
acesso. Podem ser citadas: 

■ aumentar disponibilidade: farmacia popular, dose 
certa, redes publicas, parques, grupos na comunidade; 

■ estar disponivel para duvidas e mudan^as; 

■ educar e aconselhar; 

■ melhorar metodos de comunica^ao (ser especi- 
fico para a necessidade de cada paciente): tabelas, figu- 
ras, cartoes de orientates, simbolos; 

■ considerar incapacidades que possam limitar a 
comunica^ao; 

■ utilizar abordagem em grupos (discussao em gru¬ 
pos de pacientes com mesma condiqao cronica); 

■ adequar informa^ao. 

A comunicafao entre profissionais e instituiqoes de 
saude tambem pode contribuir para a melhora da ade¬ 
sao. Para tanto, sugere-se o fornecimento de relatorio es- 
crito contendo diagnostics, medicates em uso, medi¬ 
cates previamente utilizadas e razao para sua suspensao, 


alergias, efeitos colaterais previos, programa^ao terapeu- 
tica (por quanto tempo, quais medicates). O objetivo e 
estabelecer uma comunica^ao efetiva entre todos os pro¬ 
fissionais envolvidos no tratamento e nao fragmentar o 
cuidado. 


Na consulta 

■ Utilizar 0 metodo SIMPLE para melhorar a aderencia: 

S: simplificar 0 regime terapeutico; 

I: intensificar a oferta dos seus conhecimentos sobre a condigao do paciente; 

M: modificar crengas e mitos; 

P: promover a melhoria da comunicagao com pacientes e familiares; 

L: levar em consideragao questoes demograficas; 

E: evoluir a aderencia. 
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AVALIACAO INICIAL 


Julio Cesar de Oliveira, Ligia Fidelis Ivanovic 


EPIDEMIOLOGIA 

Segundo dados do DataSUS, em 2012 foram realiza- 
dos > 4 milhoes de procedimentos cinirgicos, com mor- 
talidade perioperatoria geral de 1,6%. Com o envelheci- 
mento da populagao e o aumento da expectativa de vida, 
tais procedimentos sao realizados em uma populagao com 
idade media mais avangada e prevalencia maior de co- 
morbidades. Nesse contexto, a avaliagao clinica periope¬ 
ratoria ganha cada vez mais importancia na tentativa de 
diminuir a morbidade e a mortalidade perioperatorias. 

DEFINIQAO 

A avaliagao clinica perioperatoria e descrita como 
analise clinica que objetiva quantificar o risco de com¬ 
plicates clinicas perioperatorias. Essa avaliagao deve 
ser baseada em variaveis clinicas e em resultados de exa- 
mes subsidiarios (quando indicados) e deve considerar 
os riscos de complicates cardiacas e nao cardiacas. Essa 
avaliagao deve ainda conter, alem das estimativas de ris¬ 
co, as orientates de manejo pre, intra e pos-operatbrias 
para diminuigao dos riscos encontrados, que se denomi- 
nam estrategias protetoras. 

ANAMNESE CUIDADOSA 

A anamnese e a parte mais importante da avaliagao 
clinica perioperatoria. Dados positivos de historia clini- 
ca e alteragoes de exame clinico estao diretamente e in- 
dependentemente associados a aumento do risco de com¬ 
plicates pos-operatorias. E importante salientar que o 
paciente se apresenta para a consulta focado na sua doen- 
9 a cirurgica. Por isso, sintomas como dor precordial, 
dispneia, tosse e tolerancia ao exercicio devem ser ques- 
tionados ativamente. Habitos e antecedentes pessoais, 
incluindo os antecedentes cinirgicos, tem especial im¬ 
portancia nesse topico. 


Tabela 1 Passos da avaliagao perioperatoria 

Anamnese cuidadosa 
Solicitagao adequada de exames 

Avaliagao dos riscos 

■ Avaliagao geral 

■ Avaliagoes de risco especificas 

- Risco cardfaco 

- Risco pulmonar 

- Risco renal 

- Risco de tromboembolismo venoso 

- Risco de delirium 

* Outros riscos pertinentes ao paciente/procedimento 
Manejo das doengas cronicas e medicagoes no perioperatorio (DM, 
HAS, pneumopatias, cardiopatias, doenga renal cronica, manejo da 
anticoagulagao etc.) 

Introdugao de estrategias protetoras perioperatorias 

Avaliagao de risco/beneficio da cirurgia e comunicagao do resultado da 

avaliagao 


EXAMES SUBSIDIARIOS 

Varios estudos demonstram que exames solicitados 
rotineiramente, nao associados a indicafao clinica espe- 
cifica, nao beneficiam os pacientes, alem de aumentarem 
os custos. Tal situa^ao ocorre porque a maioria dos pa¬ 
cientes assintomaticos possui exames normais. Apesar 
disso, geralmente os servi 90 s possuem uma rotina de 
exames minimos a serem solicitados antes da realizafao 
de qualquer procedimento. Caso haja uma rotina de so- 
licita^ao de exames pre-operatorios, ela deve se basear 
em exames de facil realiza^ao, baixo custo e que sejam 
consenso entre as equipes relacionadas com o cuidado 
do paciente. Exames mais especificos devem ser solici¬ 
tados apenas apos avaliagao clinica e avaliagao da indi- 
ca^ao. O Centro Perioperatorio do HC-FMUSP segue a 
rotina descrita na Tabela 2. 

AVALIAQAO DOS RISCOS 
Avaliagao geral 

A avaliagao geral mais comumente realizada e ba¬ 
seada na classificagao da American Society of Anesthe¬ 
siologists (Tabela 3). Avaliagoes gerais baseadas no grau 
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SEQAO 3 AVALIAQAO E CUIDADOS CLINICOS PERIOPERATfiRIOS 


Tabela 2 Solicitagao de exames pre-operatorios do Centro Perioperatorio do HC-FMUSP 


Pacientes sem comorbidades 

< 40 anos 

Hb 

Ht 

Coagulograma 


> 40 anos 

ECG 

Creatinina 

Glicemia 

Sodio e potassio 

Elemograma 

Coagulograma 

RX de torax 

Pacientes com comorbidades, 

Diabeticos 

ECG 

independentemente da idade 


Creatinina 

Glicemia 


Obesidade 

ECG 

Glicemia 


Hipertenso, nefropata, insuficiencia cardiaca 

Creatinina 

Sodio e potassio 

ECG 


Hepatopata 

Creatinina 

Coagulograma 

Elemograma 

Bilirrubinas 

Albumina 


Em anticoagulagao 

Coagulograma 

Elemograma 

Creatinina 


Historia de sangramento 

Coagulograma 

Elemograma 


Tabagista, doenga pulmonar obstrutiva cronica (DPOC) 

RX de torax 


Tabela 3 

Classificagao do estado flsico da American Society of Anesthesiologists (ASA) 


Classificag 

ao Descrigao 

Exemplos, incluindo, mas nao limitado a: 

Mortalidade 

ASA 1 

Paciente normal 

Saudavel, nao fumante, nao etilista ou com uso esporadico de alcool 

0,06-0,08% 

ASA II 

Paciente com doenga sistemica 
leve 

Tabagista, gravidez, etilista social, obesidade (30 < IMC < 40), DM e HAS controlados, 
doenga pulmonar leve 

0,27-0,4% 

ASA III 

Paciente com doenga sistemica 
moderada/grave 

DM ou HAS nao compensada, DPOC, obesidade morbida (IMC > 40), hepatite ativa, 
dependence ou abuso de alcool, marca-passo implantado, redugao moderada da 
fragao de ejegao, doenga renal terminal em dialise programada, historia de 1AM, 
acidente cerebrovascular, acidente isquemico transitorio ou doenga arterial 
coronariana/sfenf ha mais de tres meses 

1,8-4,3% 

ASA IV 

Paciente com doenga sistemica 
grave que e uma ameaga 

constante a vida 

1AM, AVC, AIT ou presenga de sfenf coronariano ha menos de tres meses, isquemia 
cardiaca em curso ou disfungao valvar grave, redugao importante da fragao de ejegao, 
sepse, coagulagao intravascular disseminada, doenga renal aguda ou cronica terminal 
nao submetida a dialise programada 

7,8-23% 

ASA V 

Paciente moribundo que nao se 
espera que sobreviva sem a 
operagao 

Ruptura de aneurisma abdominal/toracico, trauma grave, hemorragia intracraniana 
com efeito de massa, isquemia intestinal em vigencia de patologia cardiaca 
significativa ou disfungao de multiplos orgaos/sistemas 

9,4-51% 

ASA VI 

Paciente com morte cerebral declarada, cujos orgaos estao sendo removidos para fins de doagao 



AIT: ataque isquemico transitorio; DPOC: doenga pulmonar obstrutiva cronica. 
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de atividade do paciente, como de equivalente metabo- 
lico (indice de atividade de Duke), atividades basicas e 
instrumentais de vida diaria (ABVD e AIVD) e escalas 
oncologicas (ECOG e Karnofsky), tambem podem ser 
uteis na avaliagao. 

Avaliagao dos riscos especfficos 

A avaliagao dos riscos especfficos deve englobar risco 
cardiaco e a avaliagao de todos os outros riscos clmicos 
pertinentes ao paciente e ao procedimento. Estudo reali- 
zado no HC-FMUSP com > 1.000 pacientes demonstrou 
mortalidade hospitalar de 2,5%, sendo 1,2% de causa car- 
diaca e 1,3% de causa nao cardiaca. Se for realizada apenas 
a avaliagao de risco cardiaco, deixa-se de estimar mais de 
50% do risco de o paciente morrer no pos-operatorio. As 
avaliagoes especfficas serao alvo de capitulos especfficos. 

MANEJO DE DOENQAS CRONICAS 
E MEDICAQOES 

Espera-se que o clinico que realiza a avaliagao com- 
pense as comorbidades do paciente, assim como oriente o 
manejo das medicagoes de uso cronico no periodo perio- 
peratorio. Pacientes de dificil compensagao ambulatorial 
podem ser internados alguns dias antes do procedimento 
para compensagao das comorbidades durante a interna- 
gao. Em casos mais complexos, pode haver a necessidade 
da avaliagao de outro especialista ou de acompanhamen- 
to conjunto do clinico geral no pos-operatorio. 

INTRODUQAO DE ESTRATEGIAS PR0TET0RAS 

Para cada risco identificado, podem existir na lite- 
ratura recomendagoes de estrategias que venham a di- 
minui-lo. Essas estrategias geralmente consistem em me¬ 
dicagoes perioperatorias, intervengoes pre-operatorias e 
monitorizagoes intra e pos-operatorias. E importante sa- 
lientar que medidas que nao levam a diminuigao de ris¬ 
co nao devem ser implementadas nesse momenta. Essas 
estrategias protetoras serao discutidas juntamente com 
as avaliagoes dos riscos especfficos. 

AVALIAQAO DA RELAQAO RlSCO-BENEFICI0 E 
C0MUNICAQA0 DO RESULTADO DA AVALIAQAO 

Apos a avaliagao dos riscos e a proposigao de estra¬ 
tegias protetoras, o avaliador deve informar esses riscos 
ao paciente e fazer uma analise da relagao risco-beneficio 
do procedimento. Essa avaliagao, juntamente com todos 
os riscos, as estrategias protetoras e a analise de risco-be¬ 
neficio, deve ser informada ao cirurgiao e ao anestesista, 
geralmente por escrito. Quando a relagao risco-beneficio 
for duvidosa, a comunicagao aos colegas deve ser feita, 
alem de escrita, muitas vezes pessoalmente, para que a 


discussao seja mais aprofundada e todos os envolvidos no 
procedimento possam colaborar com a decisao final. 


Na consulta 

■ Dar especial atengao a anamnese. 

■ Perguntar ativamente sobre sintomas, especialmente cardiacos e pulmonares. 

■ Realizar o exame clinico completo. 

■ Documentar adequadamente o resultado da avaliagao e comunica-lo ao 
paciente. 

■ Garantir comunicagao efetiva com cirurgiao, anestesista e restante da equipe. 
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RISCO CARDIACO 


Julio Cesar de Oliveira 


DEFINIQA0 

A expressao complicagoes cardiacas pos-operatorias 
compreende isquemia miocardica, disfungao miocardi- 
ca aguda com congestao pulmonar e arritmias graves 
com instabilidade hemodinamica. A avaliagao do risco 
de complicagoes cardiacas e parte imprescindivel da ava¬ 
liagao clinica perioperatoria. 

EPIDEMI0L0GIA 

As complicagoes cardiacas sao a principal causa de 
mortalidade pos-operatoria. Estudo realizado no HC- 
-FMUSP com > 1.000 pacientes submetidos a procedi¬ 
mentos cirurgicos demonstrou que 6,6% apresentaram 
1 complicagao cardiaca, sendo 2,2% IAM, 0,5% angina 
instavel, 1,1% arritmia com repercussao de instabilida¬ 
de hemodinamica e 4,8% edema agudo de pulmao. 
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SEQAO 3 AVALIAQAO E CUIDADOS CLINICOS PERIOPERATClRIOS 


AVALIAQAO DO RISCO DE COMPLICAQOES 
CARDIACAS 

A avaliagao do risco de complicagoes cardiacas pe- 
rioperatorias deve levar em conta o tipo de cirurgia, o 
estado funcional e os fatores de risco cardiologicos apre- 
sentados. Existem varios algoritmos desenvolvidos para 
esse fim, entre eles o indice de Goldman, o do American 
College of Physicians, o do American College of Cardio¬ 
logy e da American Heart Association e o indice cardia- 
co revisado de Lee. Apesar de todos terem vantagens e 
desvantagens, e importante usar algum deles para reali- 
zagao da estratificagao de risco. Quando o algoritmo usa- 
do diferir do julgamento do medico que realizar a ava¬ 
liagao, essa discrepancia deve ser explicitada na avaliagao. 

Risco intrlnseco de complicagoes cardiacas 

O risco intrinseco e baseado na taxa de complica¬ 
goes cardiacas presentes em cada tipo de procedimento 
e guarda boa correlagao com o porte cinirgico. 


Tabela 1 Classificagao das operagoes de acordo com as taxas 

de complicagoes cardiacas perioperatorias 


Classificagao Tipo de operagao 

% risco 

de risco 

cardiaco 


Alto Emergencia, principalmente em >5% 

paciente idosos 

Vasculares arteriais perifericas e da 
aorta e grandes vasos 
Operagoes prolongadas com grande 
perda de fluido e sangue 

■ Duodenopancreatectomia 

■ Ressecgoes hepaticas 

■ Esofagectomia 

■ Ressecgao adrenal 

■ Cistectomia 

■ Pnenmectomia 

■ Transplante pulmonar ou hepatico 

Intermediario Endarterectomia de carotidas <5% 

Cabega e pescogo 
Neurologicas 

Intraperitoniais e intratoracicas 
Ortopedicas 

Urologicas e ginecologicas 

Baixo Procedimentos endoscopicos, <1% 

superficial 

Operagoes de mama e oftalmologicas 


Estado funcional do paciente 

O estado funcional do paciente avaliado pelo indi¬ 
ce de atividade de Duke se mostrou preditor de eventos 
cardiacos no pos-operatorio, apesar da subjetividade in- 
trinseca do metodo. 


Tabela 2 Classificagao do equivalente metabolico de acordo 
com o tipo de atividade (indice de atividade de Duke) 

Taxa de equivalence 
metabolica (MET) 

Tipo de atividade 

Excelente (> 7 MET) 

Pratica futebol, natagao, tenis 

Moderada (4-7 MET) 

Corridas de curtas distances 

Realiza caminhadas com velocidade de 

6,4 km/h 

Ruim (< 4 MET) 

Pouca atividade 

Caminhadas curtas (2 quarteiroes) com 
velocidade de, no maximo, 4,8 km/h 

Desconhecida 


Algoritmo de avaliagao do risco 
de complicagoes cardiacas 

O algoritmo de avaliagao do risco de complicagoes 
cardiacas utilizado no Centro Perioperatorio do HC- 
-FMUSP e baseado no algoritmo do American College 
of Cardiology e da American Heart Association, pois 
teve melhor acuracia na populagao desse ambulatorio 
quando comparado aos outros algoritmos. 

Cirurgias de emergencia nao necessitam de avalia¬ 
gao de riscos. Se houver algum tempo para qualquer tipo 
de compensagao pre-operatoria, isso nao deve ser con- 
siderado avaliagao de risco. 

Em pacientes com cardiopatia descompensada, a ci¬ 
rurgia deve ser adiada ate a compensagao da cardiopatia. 

Cirurgias de baixo risco cardiologico devem ser rea- 
lizadas sem maiores investigagoes cardiologicas, apenas 
com a compensagao clinica das comorbidades, se neces- 
sario. 

Pacientes assintomaticos, com bom grau de ativida¬ 
de, tern uma chance 2 vezes menor de complicagoes car¬ 
diacas e 5 vezes menor de isquemia miocardica periope- 
ratoria quando comparados a pacientes com baixo grau 
de atividade. Cirurgias nesses pacientes tambem podem 
ser realizadas sem maiores investigagoes cardiacas, sem- 
pre com compensagao das comorbidades. 

Pacientes com baixo grau de atividade devem ser 
classificados em baixo, moderado e alto risco dependen- 
do da presenga ou nao das variaveis de Lee (Figura 1). 

SOLICITAgAO DE EXAMES CARDIOLOGICOS 
NO PRE-OPERATORIO 

Ecocardiograma 

A solicitagao de ecocardiograma para avaliagao do 
risco cardiaco perioperatorio nao deve ser realizada de 
rotina. E reservada para os casos em que ha suspeita de 
doenga valvar nao diagnosticada, doenga valvar sintoma- 
tica, suspeita de insuficiencia cardiaca ou insuficiencia 
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cardiaca com piora de grau funcional. Essas suspeitas sur- 
girao durante a consulta de avalia^ao perioperatoria, apos 
historia, exame clinico e analise de RX de tarax e ECG. 

Em pacientes com insuficiencia cardiaca estaveis que 
possuem avalia^ao recente da fun^ao ventricular nao ha 
necessidade da solicitafao de ecocardiograma no perio- 
peratorio. 

Testes nao invasivos para isquemia 

Os principals testes nao invasivos para isquemia sao 
teste ergometrico, ecocardiograma de estresse e cintilo- 
grafia de perfusao miocardica. O principal questiona- 
mento no momenta da solicita^ao do teste nao invasivo 
e se ele vai modificar a conduta perioperatoria, incluin- 
do a solicita^ao de testes invasivos ou a modificaijao das 
medicares protetoras perioperatarias. Caso a resposta 
seja nao, o teste nao deve ser solicitado. 

As possiveis indicates para solicita^ao de testes nao 
invasivos sao: 


■ condi^oes cardiacas isquemicas descompensadas, 
como angina classe III ou IV ou angina progressiva; 

■ pacientes de alto risco e com baixa capacidade 
funcional que serao submetidos a cirurgias de alto risco, 
se for alterar a conduta; 

■ pacientes de alto risco e com baixa capacidade 
funcional que serao submetidos a cirurgias de risco in¬ 
termediary, se for alterar a conduta; 

■ pacientes de risco intermediary e com baixa ca¬ 
pacidade funcional que serao submetidos a cirurgias de 
alto risco, se for alterar a conduta. 

Pacientes de baixo risco ou pacientes submetidos a 
cirurgia de baixo risco nao devem realizar testes nao in¬ 
vasivos. Pacientes com teste nao invasivo normal reali- 
zado nos ultimos 2 anos e pacientes com revasculariza- 
9 ao completa cirurgica ou percutanea nos ultimos 5 anos 
e que permanecem estaveis clinicamente tambem nao 
necessitam de novos testes nao invasivos. 



Figura 1 Avaliagao do risco cardiovascular. Adaptada de Fleisher LA, Beckman JA, Brown KA, Calkins H, Chaikof E, Fleischmann KE, et al. ACC/AHA 2007 
guidelines on perioperative cardiovascular evaluation and care for noncardiac surgery: executive summary. Circulation 2007;116(17):1971 -96. 
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SEQAO 3 AVALIAQAO E CUIDADOS CUNICOS PERIOPERATClRIOS 


ESTRATEGIAS PROTETORAS CARDIACAS 

As estrategias protetoras cardiacas no periodo pe¬ 
rioperatorio podem ser resumidas em: 

■ revascularizagao profilatica no pre-operatorio; 

■ cardioprotegao farmacologica no perioperatorio; 

■ monitorizagao intraoperatoria; 

■ diagnostico e tratamento precoce de complica¬ 
tes pos-operatorias. 

Revascularizagao profilatica 

Estudos recentes mostram que a revascularizagao 
miocardica profilatica em pacientes estaveis do ponto de 
vista cardiaco nao reduziu a chance de complicagao car- 
diaca pos-operatoria, mesmo em cirurgias de alto risco. 
E, ainda, importante considerar que, quando se propoe 
uma revascularizagao miocardica antes de cirurgia, e ne- 
cessario aguardar para poder proceder com a cirurgia 
nao cardiaca, principalmente por causa da necessidade 
de antiagregagao plaquetaria dupla (Tabela 3). 


Tabela 3 Intervalo recomendado de antiagregagao dupla apos 
revascularizagao 

Tipo de 

revascularizagao 

Intervalo minimo 

Intervalo ideal 

Cirurgia 

Variavel: condigoes do 
paciente 

30 dias 

Angioplastia sem stent 

7 dias 

14 dias 

Sfe/ifconvencional 

14 dias 

> 6 semanas 

Sfe/jffarmacologico 

1 ano 

Indefinido 


A revascularizagao profilatica deve ser considerada 
para pacientes que tenham indicagao de revasculariza¬ 
gao independentemente do procedimento cirurgico: 

■ lesoes de tronco da arteria coronaria esquerda; 

■ doenga triarterial; 

■ disfungao ventricular associada; 

■ angina nao responsiva ao tratamento clfnico; 

■ testes nao invasivos de alto risco. 

Cardioprotegao farmacologica 

Acido acetilsalicilico 

O uso de acido acetilsalicilico aumenta o risco de 
sangramento cirurgico em aproximadamente 50%, po- 
rem esta relacionado a sangramentos menores, que nao 
exigem intervengao medica. As excegoes ficam por con- 
ta de neurocirurgias e ressecgao transuretral de prosta¬ 
ta. O uso de tienopiridinicos, como o clopidogrel, au¬ 
menta substancialmente o risco de sangramentos graves 
durante a cirurgia. 


Por outro lado, a suspensao do acido acetilsalicilico 
causa aumento de 3 vezes na incidencia de complicagoes 
cardiacas perioperatorias em pacientes com doenga co- 
ronariana conhecida ou com fatores de risco cardiovas- 
culares. Nesse contexto, as recomendagoes sao: 

■ manter acido acetilsalicilico na dose de 75-100 
mg/dia no periodo perioperatorio de pacientes corona- 
riopatas ou com multiplos fatores de risco; 

■ suspender acido acetilsalicilico em neurocirur¬ 
gias e ressecgoes transuretrais de prostata; 

■ discutir relagao de risco e beneficio em pacientes 
submetidos a procedimentos endoscopicos e em cavida- 
des fechadas; 

■ em pacientes submetidos a colocagao de stent, 
suspender clopidogrel 5 dias antes do procedimento e 
manter acido acetilsalicilico durante todo o periodo pe¬ 
rioperatorio, respeitando-se o tempo ideal de antiagre¬ 
gagao dupla (Capitulo 39 - Tabela 2 e Figura 1). 

Quando suspensos, os antiagregantes devem ser rein- 
troduzidos assim que possivel no pos-operatorio. 

Estatinas 

O uso de estatinas esta associado a diminuigao sig- 
nificativa de complicagoes cardiacas no pos-operatorio 
de cirurgias vasculares. A redugao de risco em cirurgias 
nao vasculares foi demonstrada apenas em estudos re- 
trospectivos. Sabe-se, ainda, que a suspensao das estati¬ 
nas no perioperatorio esta associada a aumento de com¬ 
plicagoes cardiacas. As estatinas devem ser, portanto: 

■ mantidas em pacientes que ja fazem seu uso; 

■ usadas no perioperatorio de todas as cirurgias 
vasculares arteriais; 

■ consideradas em pacientes com pelo menos 2 fa¬ 
tores de risco e cirurgia de risco intermediary. 

As drogas estudadas sao sinvastatina, 40 mg/dia; 
atorvastatina, 20 mg/dia; e fluvastatina 80 mg/dia. De¬ 
vem ser iniciadas pelo menos 1 semana antes do proce¬ 
dimento e mantidas por 30 dias apos o procedimento. 
Deve-se avaliar se ha indicagao de continuar a medica- 
gao apos esse periodo. 

Betabloqueadores 

O uso de betabloqueadores no perioperatorio deve 
ser realizado com muita parcimonia. Caso sejam indi- 
cados para pacientes de baixo risco, podem aumentar a 
mortalidade perioperatoria. Alem disso, deve haver um 
cuidado especial com a monitorizagao da frequencia car¬ 
diaca e da PA apos sua introdugao. Os betabloqueado¬ 
res devem ser: 
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■ mantidos em pacientes que fazem uso cronico; 

■ usados no perioperatorio de pacientes com doen- 
ga coronariana conhecida; 

■ introduzidos em pacientes de risco intermedia¬ 
ry e alto submetidos a cirurgia vascular; 

■ introduzidos em pacientes de alto risco e cirur¬ 
gia de risco intermediary; 

■ considerados em pacientes de risco intermedia¬ 
ry e cirurgia de risco intermediary. 

Pode ser utilizado qualquer betabloqueador, mas os 
mais estudados sao atenolol, metoprolol e bisoprolol. A 
introdugao idealmente deve ser realizada pelo menos 1 
semana antes do procedimento, e o medicamento deve 
ser mantido por 30 dias apos o procedimento. A dose de 
betabloqueador deve ser titulada para atingir frequencia 
cardiaca de 60-70 bpm e PA sistolica > 100 mmHg. Pode 
haver necessidade de retornos ambulatoriais durante esse 
ajuste de dose. 


O ECG seriado deve ser realizado no pos-operato- 
rio imediato, 1° e 2° dias, e esta indicado em: 

■ pacientes de alto risco submetidos a cirurgia de 
risco intermediary e alto; 

■ pacientes de risco intermediary com doenga car¬ 
diaca isquemica submetidos a cirurgia de risco modera- 
do e alto. 

A dosagem de troponina deve ser realizada em ca- 
sos de: 

■ quadro clinico compativel com sindrome coro¬ 
nariana; 

■ presenga de instabilidade hemodinamica; 

■ presenga de disfungao miocardica aguda; 

■ pacientes de alto risco de complicagoes submeti¬ 
dos a cirurgia de risco intermediary e alto; 

■ pacientes de risco intermediary com doenga car¬ 
diaca isquemica submetidos a cirurgia de risco modera- 
do e alto. 


Outras medicagoes (clonidina) 

Para pacientes submetidos a cirurgia vascular e que 
tern contraindicagao ao uso de betabloqueadores, o uso 
de clonidina e controverso, pois diminuiu a mortalida- 
de em um ensaio clinico randomizado, porem em outro 
estudo mais recente (POISE-2), nao exclusivo para ci- 
rurgias vasculares, nao trouxe beneficio. A dose utiliza- 
da foi de 0,2 mg/dia, iniciada na noite anterior a cirur¬ 
gia e mantida por 5 dias. 

Monitorizagao intraoperatoria 

Cuidados: manutengao da normotermia 

A monitorizagao intraoperatoria da temperatura cor- 
porea e de suma importancia. A hipotermia esta relacio- 
nada a aumento de eventos cardiacos e parada cardiaca 
no pos-operatorio. Pacientes que apresentam hipoter¬ 
mia devem receber aquecimento passivo. 

Diagnostico e tratamento precoce 
de complicagoes pos-operatorias 

Monitorizagao pos-operatoria de isquemia cardiaca: 

ECG e troponina 

A grande maioria dos eventos cardiacos pos-opera- 
torios ocorre ate o 2° dia de pos-operatorio. O diagnos¬ 
tico precoce de isquemia perioperatoria e estrategia im- 
portante na diminuigao da mortalidade perioperatoria. 
Realizagao de ECG seriado e dosagem de troponina sao 
as melhores estrategias nesse sentido. 


Caso a dosagem de troponina nao esteja disponivel, 
pode ser substituida por curva de CK/CKMB. 
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RISCO PULM0NAR 


Rafael Saad 


As complicagoes respiratorias pos-operatorias mais 
signifkativas e estudadas sao: infecgoes (pneumonia), 
insuficiencia respiratoria e ventilagao mecanica prolon- 
gada, exacerbagao de doenga pulmonar de base, atelec- 
tasia e broncoespasmo. 
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Tabela 1 Avaliagao do risco pulmonar (pneumonia e insuficiencia respiratoria) no pos-operatorio 




Risco de pneumonia 


Risco de insuficiencia respiratoria* 


Fatores de risco 

Odds ratio (1C 95%) 

Pontos (1) 

Odds ratio (1C 95%) 

Pontos (2) 

Procedimentos 

Operagao de aneurisma de aorta abdominal 

4,29 (3,34-5,5) 


15 


14,3(12,0-16,9) 

27 


Operagao toracica 

3,92 (3,36-4,57) 


14 


8,14(7,17-9,25) 

21 


Operagao abdominal alta 

2,68 (2,38-3,03) 


10 


4,21 (3,80-4,67) 

14 


Operagao de cabega e pescogo 

2,30(1,73-3,05) 


8 


3,10(2,40-4,01) 

11 


Neurocirurgia 

2,14(1,66-2,75) 


8 


4,21 (3,80-4,67) 

14 


Operagao vascular arterial 

1,29(1,10-1,52) 


3 


4,21 (3,80-4,67) 

14 


Anestesia geral 

1,56(1,36-1,80) 


4 


- 

- 


Operagao de emergencia 

1,33(1,16-1,54) 


3 


3,12(2,83-3,43) 

11 


Transfusao de > 5 concentrados de hemacias 

1,35(1,07-1,72) 


3 


- 

- 

Idade (anos) 

>80 

5,63 (4,62-6,84) 


17 


1,91 (1,71-2,13) 

6 


70-79 

3,58 (2,97-4,33) 


13 





60-69 

2,38(1,98-2,87) 


9 


1,51 (1,36-1,69) 

4 


50-59 

1,49(1,23-1,81) 


4 


- 

- 

Grau funcional 

Dependente 

2,83 (2,33-3,43) 


10 


1,92(1,74-2,11) 

7 


Parcialmente dependente 

1,83(1,63-2,06) 


6 




Disfungoes 

Diminuigao de 10% do peso nos ultimos 6 meses 

1,92(1,68-2,18) 


7 


- 

- 

organicas 

Doenga pulmonar obstrutiva cronica (DPOC) 

1,72(1,55-1,91) 


5 


1,81 (1,66-1,98) 

6 


AVC 

1,47(1,26-1,82) 


4 


- 

- 


Diminuigao da conscience 

1,51 (1,36-1,80) 


4 


- 

- 

Disfungoes 

Ureia < 16 mg/dL 

1,47(1,26-1,72) 


4 


- 

- 

organicas 

Ureia = 44-60 mg/dL 

1,24(1,11-1,39) 


2 


- 

- 


Ureia >60 mg/dL 

1,41(1,22-1,64) 


3 


2,29 (2,04-2,56) 

8 


Albumina <3 g/dL 

- 


- 


2,53 (2,28-2,80) 

9 


Uso de corticosteroide cronico 

1,33(1,12-1,58) 


3 


- 

- 

Habitos 

Tabagismo no ultimo ano 

1,28(1,17-1,42) 


3 


- 

- 


Alcool (2 drinques/dia) 

1,24(1,08-1,42) 


2 


- 

- 


Estratificagao do risco pulmonar 






Escore do risco de pneumonia 


Escore do risco de insuficiencia respiratoria 


Pontos (1) Classe Risco Risco estimado de 

Pontos (2) 

Classe 

Risco pulmonar Risco estimado de 

de risco pulmonar pneumonia 


de risco 


insuficiencia respiratoria* 

0-15 1 

Baixo 0,24% 

0-10 

1 


Baixo 

0,5% 


16-25 1 

1 Baixo 1,19% 

11-19 

II 


Baixo 

2,2% 


26-40 1 

II Intermediary 4,0% 

20-27 

III 


Intermediary 5,0% 


41-55 IV Alto 9,4% 

28-40 

IV 


Alto 

11,6% 


>55 V Alto 15,8% 

>40 

V 


Alto 

30,5% 


* Necessidade de ventilagao mecanica > 48 horas apos cirurgia ou reintubagao. 


Adaptada de Arozullah AM, Khuri SF, Henderson WG, Daley J. Development and validation of a multifactorial risk index for predicting postoperative pneumonia after major noncardiac 
surgery. Participants in the National Veterans Affairs Surgical Quality Improvement Program. Ann Intern Med 2001 ;135(10):847-57 e Arozullah AM, Daley J, Henderson WG, Khuri SF. 
Multifactorial risk index for predicting postoperative respiratory failure in men after major noncardiac surgery. The National Veterans Administration Surgical Quality Improvement 
Program. Ann Surg 2000;232(2):242-53. 
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A incidencia geral de complicates respiratorias em 
uma revisao sistematica foi de 6,8%. 

AVALIAQAO DOS FATORES DE RISCO 

Os fatores clinicos que aumentam o risco de com¬ 
plicates pulmonares no pos-operatorio sao: 

■ idade (quanto maior for a idade, maior sera o ris¬ 
co, principalmente > 60 anos); 

■ estado nutritional (em especial, hipoalbuminemia); 

■ doenga pulmonar obstrutiva cronica (DPOC); 

■ insuficiencia cardiaca; 

■ grau de funcionalidade (paciente dependente); 

■ tabagismo; 

■ tipo de cirurgia (cirurgias com duragao > 3 ho- 
ras, com anestesia geral, cirurgias de emergencia e cirur¬ 
gias vascular, abdominal alta, toracica, neurocirurgia e 
de cabega e pescogo); 

■ classificagao da American Society of Anesthesio¬ 
logists (ASA) > 2; 

■ apneia obstrutiva do sono; 

■ uso de bloqueador neuromuscular de longa agao 
(pancuronio); 

■ hipertensao pulmonar; 


■ baixa Sat0 2 ; 

■ infecgao respiratoria no ultimo mes. 

Estudos nao demonstraram aumento de risco pul¬ 
monar em pacientes asmaticos controlados e em obesos 
graus I e II (excluindo as comorbidades associadas). 

A espirometria e indicada na avaliagao pre-opera- 
toria nas seguintes situates: 

■ cirurgia de ressecgao pulmonar; 

■ dispneia de causa incerta; 

■ doenga pulmonar obstrutiva (asma e DPOC) nao 
compensada. 

ESTRATIFICAQAO DE RISCO 

Na Tabela 1, sao apresentados 2 escores de avaliagao 
do risco pulmonar que estratifkam o risco de pneumonia 
e insuficiencia respiratoria no pos-operatorio. Na Tabela 2, 
e apresentado outro escore de risco (ARISCAT-Canet), com 
a vantagem de ser mais simples, mas com a desvantagem 
de ter incluido complicates pulmonares de menor rele- 
vancia clinica. Existem tambem outros modelos mais com- 
plexos, com a utilizagao de calculadoras disponiveis on-li¬ 
ne e aplicativos para celulares (p.ex., Gupta calculator®). 


Tabela 2 Avaliagao do risco de complicagoes pulmonares* no pos-operatorio 

Fatores de risco 

Odds ratio (1C 95%) 

Pontos 

Idade 51-80 anos 

1,4 (0,6-3,3) 

3 

Idade > 80 anos 

5,1 (1,9-13,3) 

16 

Sat0 2 no pre-operatorio 91-95% 

2,2(1,2-4,2) 

8 

Sat0 2 no pre-operatorio < 90% 

10,7 (4,1-28,1) 

24 

Infecgao respiratoria no ultimo mes 

5,5 (2,6-11,5) 

17 

Anemia no pre-operatorio (Hb < 10 g/dL) 

3,0(1,4-6,51 

11 

Cirurgia abdominal alta 

4,4 (2,3-8,5) 

15 

Cirurgia intratoracica 

11,4 (4,9-26) 

24 

Duragao da cirurgia de 2-3 horas 

4,9(2,4-10,1) 

16 

Duragao da cirurgia > 3 horas 

9,7 (4,7-19,9) 

23 

Cirurgia de emergencia 

2,2(1,0-4,5) 

8 

Estratificagao do risco pulmonar 

Total pontos 

Risco pulmonar 

Risco estimado de complicagoes pulmonares 

0-25 

Baixo 

1,6% 

26-44 

Intermediary 

13,3% 

>45 

Alto 

42,1% 


* Complicagoes pulmonares: infecgao respiratoria, insuficiencia respiratoria, derrame pleural, atelectasia, pneumotorax, broncoespasmo, pneumonite aspirativa. 

Adaptada de Canet J, Gallat L, Gomar C, Paluzie G, Valles J, Castillo J, et al. Prediction of postoperative pulmonary complications in a population-based surgical cohort. Anesthesiology 
2010;113:1338-50. 
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ESTRATEGIAS PROTETORAS 

Para os pacientes classificados como de baixo risco, 
deve-se, sempre que possivel, estimular a deambula^ao 
precoce para minimizar o risco de complicates pulmo- 
nares. Para os pacientes de risco pulmonar intermedia- 
rio e alto, sao recomendadas as seguintes orientates adi- 
cionais: 

a. pre-operatorias: 

■ cessar o tabagismo o quanto antes, idealmente 8 
semanas antes do procedimento; 

■ compensar a doen^a pulmonar existente (bron- 
codilatadores em pacientes asmaticos e com DPOC sin- 
tomaticos) e tratar as infeccyies; 

■ iniciar fisioterapia com educate das manobras 
de expansao pulmonar (paciente sem dor para aprender 
as manobras que realizara no pos-operatorio); 

■ considerar corticoterapia em pacientes com asma 
e DPOC sintomaticos (dose de corticosteroide nas 12 
horas antecedendo cirurgia parece reduzir o risco de 
broncoespasmo na intuba^ao) e manter no pos-opera¬ 
torio: prednisona ou meltiprednisolona (0,5 mg/kg/dia, 
por 7-10 dias); 

■ postergar cirurgia eletiva se houver infec^ao pul¬ 
monar; 

b. intraoperatorias: 

■ limitar a cirurgia a 3 horas de duraipao (quando 
possivel, considerar procedimento mais curto para pa¬ 
cientes de alto risco); 

■ evitar o uso de bloqueador neuromuscular de lon- 
ga ato (pancuronio); 

■ preferir anestesia epidural ou peridural; 

■ utilizar a via laparoscopica quando possivel; 

c. pos-operatorias: 

■ realizar fisioterapia respiratoria com exercicios 
que estimulam a respirafao profunda; 

■ manter controle rigoroso da dor, inclusive com blo- 
queios anestesicos e analgesia peridural se necessario; 

■ considerar o uso de VNI (CPAP ou BiPAP) logo 
apos a extuba^ao em pacientes hipoxemicos; 

■ considerar passagem de tubo nasogastrico se hou¬ 
ver distensao abdominal sintomatica (nao utilizar roti- 
neiramente). 
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RISCO RENAL 


Llgia Fidelis Ivanovic 


DEFINIQAO 

A Kidney Disease Improving Global Outcomes 
(KDIGO) define lesao renal aguda como a presen^a de 
1 dos 3 criterios a seguir: 

■ aumento de creatinina > 50% nos ultimos 7 dias; 

■ aumento de creatinina > 0,3 mg/dL em 48 horas; 

■ oliguria (diurese < 0,5 mL/kg/h em 6 horas). 

Acidose metabolica e hiperpotassemia podem ser 
indicios de lesao renal aguda. 

AVAUAQAO DOS FAT0RES DE RISCO 

Os fatores de risco para lesao renal perioperatoria sao: 

■ relacionados ao paciente: idade, hipertensao, DM, 
doenipi pulmonar obstrutiva cronica (DPOC), insufi- 
ciencia cardiaca com fraqao de eje^ao < 40%, doen^a re¬ 
nal cronica, cirurgia de emergencia, doen^a arterial pe- 
riferica, doen 9 a cerebrovascular, sepse, tabagismo, cancer, 
dependencia funcional, obesidade, ventila^ao mecanica; 

■ relacionados a drogas: AINH, aminoglicosideos 
(tern toxicidade tubular em alta concentra^ao renal), pe- 
nicilinas, cefalosporinas e quinolonas (risco de nefrite 
intersticial), e contraste EV; 

■ relacionados a cirurgia: cirurgias prolongadas; in- 
traperitoneais; tempo de circula^ao extracorporea; tem¬ 
po de clampeamento da aorta em cirurgia vascular; he- 
molise, hemodilui^ao e uso de balao intra-aortico em 
cirurgia cardiaca; transplante hepatico; necessidade de 
transfusao de hemoderivados; hipovolemia; e hipotensao. 

Os fatores de risco relacionados ao paciente sao os 
preditores mais importantes de mortalidade, quando 
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comparados aos cirurgicos. Quanto maior o numero 
de fatores de risco, maior o risco de injuria renal agu- 
da perioperatoria. 

Pacientes em hemodialise tem maior risco nutricio- 
nal, por conta do catabolismo associado a dialise, da per- 
da de nutrientes na hemodialise e da inflamagao cronica. 

ESTRATIFICAQAO DE RISCO 

Estudos atuais se pautam em uma escala de risco de 
lesao renal em cirurgia geral que content os seguintes fa- 
tores de risco: 

■ idade > 56 anos; 

■ sexo masculino; 

■ insuficiencia cardiaca; 

■ ascite; 

■ hipertensao; 

■ cirurgia de emergencia; 

■ cirurgia intraperitoneal; 

■ creatinina >1,2 mg/dL; 

■ DM. 


Assim, esse escore estabeleceu as classes de risco 
conforme descrito na Tabela 1. 


Tabela 1 Classe de risco e incidencia de lesao renal 
perioperatoria 

Numero de 

Classe de 

Incidencia [%)lhazard ratio (1C 

fatores de risco 

risco 11 ' 

95%) para lesao renal aguda 

0-2 

1 - baixo 

0,2 

3 

II - baixo 

0,8/3,1 (1,9-5,3) 

4 

III - moderado 

2/8,5(5,3-13,7) 

5 

IV-alto 

3,6/15,4 (9,4-25,2) 

6 

V-alto 

9,5/46,2 (26,3-70,9) 


* 0 servigo de Cuidados Clfnicos Perioperatorios do HC-FMUSP estratificou o numero 
de fatores de risco como: baixo (< 3 fatores), moderado (4 fatores) e alto (> 5 fatores). 
Adaptada de Kheterpal S, Tremper KK, Heung M, Rosemberg AL, Englesbe M, Shanks 
AM, et al. Development and validation of an acute kidney injury risk index for patients 
undergoing general surgery. Anesthesiology 2009;110:505-15. 

Ainda e necessaria a validagao multicentrica desse 
escore. 

ESTRATEGIAS PROTETORAS RENAIS 

De maneira geral, as estrategias protetoras podem 
ser aplicadas a todos os pacientes submetidos a procedi- 
mentos cirurgicos; entretanto, devem ser reforgadas para 
pacientes com riscos moderado e alto. 

Manutengao da perfusao renal 

O manejo de fluidos deve ser feito conforme segue: 
■ evitar balango hidrico positivo, pois esta impli- 
cado no retardo da cicatrizagao da ferida operatoria, des- 


mame mais lento da ventilagao mecanica e aumento da 
pressao intra-abdominal com piora da perfusao renal; 

■ realizar expansao, concentrado de hemacias e ino- 
tropicos com o objetivo de manter debito cardiaco efe- 
tivo e oxigenagao adequada (goal directed therapy), es- 
pecialmente nos grupos de maior risco (idosos, cirurgia 
de emergencia, classificagao da American Society of Anes¬ 
thesiologists - ASA maior e maior risco cardiaco). O alvo 
da PAM em pacientes cirurgicos ainda e desconhecido. 
PAM < 55 mmHg em cirurgias nao cardiacas foi predi- 
tor independente de injuria renal aguda. A Societe Fran- 
gaise de Nephrologie recomenda manter PAM de 60-70 
mmHg - este alvo deve ser > 70 mmHg em pacientes 
previamente hipertensos. Para o manejo de fluidos, pre- 
ferir solugoes cristaloides balanceadas (Ringer-lactato, 
Plasma Lyte). Utilizar diureticos para tratamento do ex- 
cesso de fluidos. 

E importante evitar drogas nefrotoxicas: 

■ evitar anti-inflamatorios, mesmo com creatinina 
normal, no contexto de sepse e hipovolemia; 

■ realizar ajuste de doses para clearance renal; 

■ manter controle diario de fungao renal, peso e 
diurese; 

■ para um melhor prognostico do paciente, execu- 
tar monitorizagao diaria e corregao de volemia, PA, ele- 
trolitos (potassio, sodio, calcio, fosfato, magnesio, cloro) 
e metabolismo (bicarbonato, Hb), se necessario, por meio 
da infusao de liquidos, diureticos de alga, transfusao de 
sangue (observar potassemia, risco de sangramento e vo¬ 
lemia) e dialise. 

Estrategias farmacologicas 

A dopamina nao tem papel nefroprotetor no perio- 
peratorio. 

Esta em estudo o papel protetor de algumas drogas, 
em cirurgia cardiaca, ainda com beneficio controverso: 
fenoldopam e peptideo atrial natriuretico. 

Renais cronicos 

Pacientes com fungao renal limitrofe ou em terapia 
de substituigao renal devem ter o seu perioperatorio 
acompanhado por nefrologista. 

Apresentam risco cardiovascular maior, em decor- 
rencia da associagao entre doenga renal cronica e comor- 
bidades cardiovasculares. 

Se em dialise, deve-se realizar hemodialise no dia 
anterior a cirurgia para evitar sobrecarga volemica, san¬ 
gramento por uremia ou disturbios hidroeletroliticos. 

Em casos de anemia, o alvo de Hb em doentes re¬ 
nais cronicos e 11-12 mg/dL em ambulatorio. Pode ser 
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RISCO HEPATICO 


considerado ajuste na dose de eritropoetina para eleva- 
^ao da Hb, devendo-se lembrar que estudos mostraram 
pior prognostico com o uso de eritropoetina em longo 
prazo em ambulatorio objetivando niveis mais elevados 
de Hb. No pos-operatorio, a resposta inflamatoria siste- 
mica pode determinar resistencia a a^ao da eritropoeti¬ 
na, podendo-se considerar ajuste de dose e reposi^ao de 
ferro em virtude das perdas cirurgicas. 

Hipertensao pulmonar tern prevalencia significati- 
va nos renais cronicos dialiticos, em especial se houver 
fistula atrioventricular. Nesses pacientes, devem ser evi- 
tadas a hipotermia, a hipoxia e a hipercapnia, que po- 
dem agravar a hipertensao pulmonar. Deve-se manter 
pre-carga de ventriculo direito para evitar redu^ao do 
debito cardiaco, hipotensao e isquemia. 

Pacientes de risco cardiaco alto (> 3 fatores de Lee) 
ou risco intrinseco cirurgico alto (> 5% de complicates 
cardiacas estimadas) podem ter beneficio com anestesia 
guiada por metas (hemodinamicas: controle volemico, 
funi^ao cardiaca, pressao de perfusao, oxigenaipao), com 
o uso de PA invasiva e cateter venoso central. 

Sabe-se que os opioides tern excre^ao renal, deven- 
do ser prescrita analgesia com dose menor e intervalos 
maiores (morfina, fentanila e remifentanila). Deve-se ter 
cuidado com o tramadol por conta da possibilidade de 
redu^ao do limiar convulsivo. E importante avaliar se a 
droga e removida pela hemodialise. 

Deve-se realizar manejo criterioso de fluidos nesses 
pacientes. Excesso de solut° salina aumenta o risco de 
edema pulmonar e acidose hipercloremica. 

No pos-operatorio, deve-se avaliar a fun to da fis¬ 
tula arteriovenosa, que tern risco de trombose se houver 
hipotensao associada ao procedimento. Hemodialise deve 
ser realizada assim que o risco de sangramento diminuir, 
em geral apos 24 horas do procedimento. 
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Llgia Fidelis Ivanovic 
RASTREI0 

Em pacientes sem diagnostico de hepatopatia, e pre¬ 
cise) avaliar os indicios de doeni^a hepatica com dados da 
anamnese e do exame clinico: 

■ anamnese: uso de drogas, transfusoes, alcool, re¬ 
lates sexuais desprotegidas, antecedente pessoal de ic- 
tericia, historia familiar de doen^a hepatica; 

■ exame clinico: ictericia, eritema palmar, spiders, 
aumento de glandula parotida, ascite, hepatoesplenome- 
galia, ginecomastia. 

INVESTIGAQAO 

Quando ha dados sugestivos de hepatopatia, deve- 
-se seguir o fluxograma de investigate) conforme apre- 
sentado na Figura 1. 

ESTRATIFICAQAO DE RISCO 

Para estratificar a gravidade da cirrose, utilizam-se 
o model for end-stage liver disease (MELD) e a classifica- 
to de Child, que sao bons preditores de morbidade e 
mortalidade em cirurgia geral em hepatopatas. 

O calculo do MELD e feito com a seguinte formula: 

MELD = (9,6 X log B creatinina) + (3,8 X log e bilirrubina) + 

(11,2 X log e INR) + 6,4 

O risco perioperatorio e avaliado como: 

■ MELD <10: baixo risco; 

■ MELD de 10-15: risco intermediario; 

■ MELD > 15: alto risco; tern sido associado a gran¬ 
de aumento de mortalidade e complicates pos-opera- 
torias. 

Os escores MELD < 10, 10-14 e > 14 parecem ter 
boa correlate com as classifica^oes de Child A, B e C, 
respectivamente. A classifica^ao de Child e apresentada 
na Tabela 1. 

Tipo de cirurgia 

Sao consideradas cirurgias de alto risco para o he- 
patopata: 

■ cirurgia cardiaca com bypass; 

■ cirurgia abdominal aberta; 

■ colecistectomia; 

■ colectomia; 
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Figura 1 Avaliagao e estratificagao de risco no paciente com suspeita de doenga hepatica ou doenga hepatica confirmada. * Em caso de suspeita clfnica 
de doenga hepatica (com base em anamnese e exame clinico), solicitar: AST, ALT, fosfatase alcalina, bilirrubina total e fragoes, TP/INR, albumina, creatinina, exa- 
mes de imagem (USG, TC ou RNM), endoscopia para casos selecionados (historia previa de sangramento digestivo alto sem endoscopia previa, evidencia de hiperten- 
sao portal). Em paciente com elevagao de transaminases > 3 vezes o limite superior da normalidade, bilirrubina anormal ou TP anormal, investigar causa, cronicida- 
de e gravidade conforme protocolos de hepatopatias cronicas. A incidencia de cirrose em pacientes com alteragao de fungao hepatica e de 6-34% na literatura. 
** Pacientes com leve hepatite cronica sem hipertensao portal e sem alteragao de fungao hepatica, em geral, toleram bem a cirurgia. Em paciente assintomatico 
com elevagao de transaminases < 3 vezes o limite superior da normalidade e bilirrubina normal, raramente e necessario cancelar a cirurgia. 


Tabela 1 Classificagao de Child ( Child-Turcotte-Pugh ) 


Variavel 

1 ponto 

Pontuagao 

2 pontos 

3 pontos 

Ascite 

Ausente 

Presente 

Moderada-grave 

Encefalopatia 

Ausente 

Grau 1-2 

Grau 3-4 

Bilirrubina 

< 2 mg/dL 

2-3 mg/dL 

> 3 mg/dL 

Albumina 

>3,5 g/dL 

2,8-3,5 g/dL 

<2,8 g/dL 

INR 

<1,7 

1,7-2,3 

>2,3 


(< 4 segundos) 

(4-6 segundos) 

(> 6 segundos) 

Classificagao 

Child 

Pontos 

Mortalidade* 

A 

5-6 

10% 


B 

7-9 

30% 


C 

10-15 

76% 



* Estimativa de estudos feitos em cirurgia abdominal. 


■ cirurgia gastrica; 

■ ressecgao hepatica; 

■ cirurgia de emergencia; 

■ cirurgia com grande perda sanguinea. 

Preditores de complicagao perioperatoria 

■ Cirurgias de alto risco. 

■ Classificagoes de Child B e C. 

■ Ascite. 


■ Insuficiencia renal. 

■ Infecgao pre-cirurgica. 

■ Doenga pulmonar obstrutiva cronica. 

■ Sangramento gastrointestinal alto pre-cirurgico. 

■ Hipotensao intraoperatoria. 

ESTRATEGIAS PROTETORAS 

E preciso evitar cirurgias eletivas em casos de; 

■ hepatite aguda; 

■ insuficiencia hepatica fulminante; 

■ Child C ou MELD > 15; 

■ coagulopatia grave (TP > 3 segundos a despeito da 
administragao de vitamina K; plaquetas < 50.000/mm 3 ); 

■ injuria renal aguda; 

■ complicagoes extra-hepaticas da cirrose: hiper¬ 
tensao portopulmonar, sindrome hepatopulmonar, mio- 
cardiopatia. 

Pre-operatorias 

■ Nutrigao: suplementagao nutricional pre-cirur- 
gica, evitando-se excesso de proteinas que podem preci- 
pitar encefalopatia. 

■ Encefalopatia: excluir outras causas de delirium, 
tratar (administrar lactulose, por via enteral, com obje- 
tivo de 3 evacuagoes pastosas/dia, restrigao proteica de 
1-1,5 g/kg/dia) e prevenir (corrigir disturbios do potas- 
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sio e alcalose, corrigir sangramentos e evitar drogas se- 
dativas e obstipa^ao). 

■ Coagulopatias: 

- decorrente da baixa sintese de fatores de coagu- 
lai;ao: administrar plasma fresco congelado imediata- 
mente antes da cirurgia (em razao da curta meia-vida do 
fator VII) e ao longo da cirurgia de acordo com a neces- 
sidade. No intraoperatorio, a coagulopatia pode ser mo- 
nitorizada com o uso de tromboelastograma; 

- por deficiencia de vitamina K associada a desnu- 
trii;ao e ma absor^ao: administrar vitamina K, 10 mg, 
por via parenteral. 

■ Plaquetopenia: corrigir e operar com plaquetas > 
50.000/mm 3 . Em casos de disfuntjao plaquetaria por ure¬ 
mia, pode ocorrer resposta a administra^ao de desmo- 
pressina, 0,3 mcg/kg. 

■ Ascite: aumenta deiscencia de ferida, infec^ao, for- 
ma^ao de hernias, insuficiencia renal. Deve-se realizar pa- 
racentese e administrar diureticos de forma criteriosa, para 
evitar insuficiencia renal e disturbios hidroeletroliticos. 
Recomenda-se administrar albumina, 8 g/L de ascite re- 
tirada (para manter volume intravascular e prevenir sin- 
drome hepatorrenal). Em casos de ascite refrataria, pa- 
cientes com idade < 60 anos, sem episodio previo de 
encefalopatia e sem insuficiencia renal podem se benefi- 
ciar de transjugular intrahepaticportosystemic shunt (TIPS). 

■ Varizes de esofago: realizar tratamento endosco- 
pico das varizes (escleroterapia ou ligadura elastica) no 
pre-operatorio por conta do risco de descompensaqao e 
sangramento associados ao ato cirurgico. Realizar pro- 
filaxia com betabloqueador. 

E importante avaliar a presen^a de complicates ex- 
tra-hepaticas que geram grande aumento de morbidade 
e mortalidade e ponderar risco -beneficio: 

■ sindrome hepatopulmonar: decorre de shunt pul- 
monar direita-esquerda associado a vasodilataqao dos va- 
sos pelo aumento da produqao de oxido nitrico. Ocorre 
hipoxemia que responde a administrai^ao de oxigenio. Cli- 
nicamente, observam-se: dispneia, platipneia e hipoxe¬ 
mia. Pressao partial de oxigenio no sangue arterial (Pa0 2 ) 
< 80 mmHg ou gradiente alveoloarterial > 15 mmHg in¬ 
dicam a presen^a de shunt e a necessidade de avalia^ao 
adicional com ecocardiograma com microbolhas; 

■ hipertensao portopulmonar: deve ser investiga- 
da com ecocardiograma transtoracico na presen^a de 
dispneia; 


■ cardiomiopatia associada a cirrose; ocorre redu- 
qao da compensa^ao cronotropica e inotropica diante da 
menor resistencia vascular periferica no hepatopata; 

■ evitar hipotermia. 

Anestesia 

As seguintes drogas devem ser evitadas: halotano, 
morfina, oxicodona, benzodiazepinicos (midazolam), 
vecuronio e rocuronio. 

Se houver necessidade de opioides, e preciso utili- 
zar doses baixas em menor frequencia. Fentanil, remi- 
fentanil e sufentanil parecem ser bem tolerados. 

Para os benzodiazepinicos, as op^oes possiveis su- 
geridas na literatura sao oxazepam e lorazepam. 

O propofol e boa opipao como sedativo e indutor 
anestesico. 

Entre os bloqueadores neuromusculares, atracurio 
e cisatracurio sao boas opqoes, pois sua elimina^ao in- 
depende do figado. 

No uso de anestesico inalatorio, deve-se preferir iso- 
flurano. 

Acetaminofeno pode ser usado com dose maxima 
de 2 g/dia. 

Profilaxias 

■ Uso de bloqueador H2 para prevemjao de hemor- 
ragia digestiva alta. 

■ Evitar hipotermia. 

■ Monitorizar glicemia. 

■ Evitar drogas nefrotoxicas e hepatotoxicas. 
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RISCO DE 

TROMBOEMBOLISMO 
VENOSO 

Julio Cesar de Oliveira 


DEFINIQAO 

Denomina-se tromboembolismo venoso a ocorren- 
cia de trombose venosa profunda e embolia de pulmao. 
Essas condi^oes sao prevalentes em pacientes interna- 
dos, clinicos e cirurgicos, com manifesta^oes clinicas 
muito variaveis, desde assintomatica ate morte subita. 
Por conta disso, sua profilaxia tem papel fundamental na 
diminui^ao da morbidade e da mortalidade dos pacien¬ 
tes cirurgicos. 

EPIDEMIOLOGIA 

O tromboembolismo venoso e a principal causa de 
morte evitavel em pacientes internados. A incidencia 
pos-operatoria varia de aproximadamente 15-40% em 
cirurgias gerais ate 60-80% em cirurgias ortopedicas, 
quando nao realizada profilaxia, ao se realizar uma 
busca ativa. A profilaxia diminui essa incidencia em 
ate 80%. 

Apesar desse importante dado, a profilaxia e subu- 
tilizada em todo o mundo. Apenas 50% dos pacientes 
com indica^ao de profilaxia para tromboembolismo ve¬ 
noso recebem esses cuidados. 


AVAUAQAO DO RISCO DE TROMBOEMBOLISMO 
VENOSO EM PACIENTE CIRURGIC0 

A avalia^ao do risco deve ser realizada preferencial- 
mente durante a avalia^ao pre-operatoria ambulatorial 
ou no momento da admissao do paciente e deve seguir 
algum dos algoritmos das diretrizes para terapia anti- 
trombotica e preven^ao de trombose do American Col¬ 
lege of Chest Physicians (Figura 1 e Tabela 1). 

PROFILAXIA 

A profilaxia farmacologica do tromboembolismo 
venoso deve ter como principio o uso da medica^ao 
adequada, com inicio no momento adequado, na dose 
adequada e pelo tempo necessario. Essa op^ao e mais 
eficaz que a profilaxia mecanica e deve ser usada sem- 
pre que possivel. Pode-se associar a profilaxia mecani¬ 
ca a farmacologica, especialmente em pacientes de alto 
risco. Para pacientes de alto risco com contraindica^ao 
a profilaxia farmacologica, deve-se preferir mecanis- 
mos de compressao pneumatica intermitente ao uso de 
meias elasticas. 

O inicio da profilaxia deve ser feito conforme segue: 

■ para pacientes de alto risco: preferencialmente, 
12 horas antes do procedimento (caso nao tenha sido 
realizada antes, 12-24 horas apos o procedimento); 

■ para pacientes de risco moderado: 

■ em caso de anestesia geral: 2-4 horas antes do pro¬ 
cedimento; 

■ em caso de bloqueio neuroaxial: pelo menos 2 
horas apos o bloqueio; 
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Figura 1 Avaliagao do risco de tromboembolismo venoso (TEV) em paciente cirurgico. 
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Tabela 1 Escore de Caprini 

1 ponto 

2 pontos 

3 pontos 

5 pontos 

Idade 4-60 anos 

Idade 61-74 anos 

Idade >75 anos 

AVC (< 1 mes) 

Pequenas cirurgias 

Artroscopia 

Historia de TVP/TEP 

Artroplastia maior eletiva dos membros inferiores 

IMC > 25 kg/m z 

Cirurgia geral > 45 minutos 

Historia familiar de trombose 

Fratura de quadril, pele ou membros inferiores 

Edema de membros inferiores 

Neoplasia 

Fator Vde Leiden 

Traumatismo agudo da medula espinal (< 1 mes) 

Varizes 

Imobilizagao (> 72 horas) 

Protrombina mutante 


Gravidez ou pos-parto 

Acesso venoso central 

Anticoagulante Iupico 


Abortamento espontaneo 
recorrente ou sem causa aparente 


Anticorpo anticardiolipina 


Uso de anticoncepcional oral ou 
terapia de reposigao hormonal 


Hiper-homocisteinemia 


Sepse (1 mes) 


Trombocitopenia induzida por heparina 



Doenga pulmonar (1 mes), 
incluindo pneumonia 


Fungao pulmonar alterada 
1AM 

Insuficiencia cardlaca congestiva 
(1 mes) 

Doenga inflamatoria intestinal 
Paciente clfnico acamado 

Escore: 0-1 ponto - risco muito baixo; 2 pontos - risco baixo; 3-4 pontos - risco moderado; > 5 pontos - risco alto. 


■ caso nao seja realizada antes do procedimento: 
12-24 horas apos a cirurgia. 

As medicares e os esquemas a serem utilizados sao 
apresentados na Tabela 2. 

Nas artroplastias de quadril e joelho, ha a possibili- 
dade de uso de anticoagulantes orais: 

■ rivaroxabana: 10 mg/dia, iniciar 6-8 horas apos 
o procedimento; 

■ dabigatrana: 220 mg/dia, iniciar 1 -4 horas apos o 
procedimento; 

■ apixabana: 2,5 mg, a cada 12 horas, iniciar 12-24 
horas apos o procedimento. 

Existem algumas contraindicagoes a profilaxia far- 
macologica: 

■ absolutas: 

- hipersensibilidade aos anticoagulantes; 

- trombicitopenia induzida por heparinas < 100 
dias (no caso de uso de heparinas); 

- sangramento ativo (incluindo AVC hemorragico, 
2-4 dias); 

- bloqueio espinal ou coleta de liquor < 2 horas; 

■ relativas: 

- trombicitopenia induzida por heparinas < 100 
dias (no caso de uso de heparinas); 


- plaquetopenia < 100.000/mm 3 ; 

- coagulopatia; 

- HAS nao controlada (> 180 X 110 mmHg). 

O tempo indicado para a profilaxia varia conforme 
segue; 

■ cirurgias em geral: 7-10 dias ou enquanto houver 
risco; 

■ cirurgias oncologicas com intuito curativo: 4 se- 
manas; 

■ artroplastias de joelho: pelo menos 10-14 dias e 
sugere-se extensao por 4-5 semanas; 

■ artroplastia de quadril: 4-5 semanas. 

E importante salientar que a profilaxia deve ser man- 
tida pelo tempo indicado mesmo que o paciente tenha 
alta hospitalar. 

Profilaxia em situagoes especiais 

Insuficiencia renal com clearance de creatinina < 30 
mL/min: a profilaxia deve ser realizada idealmente com 
heparina nao fracionada com controle de TTPa (que nao 
deve se alterar) ou heparina de baixo peso molecular 
com controle de atividade antifator Xa (que deve estar 
< 0,5 UI/mL). A redugao da dose de heparina de baixo 
peso molecular pela metade e uma opgao as alternati- 
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Tabela 2 Medicagoes e esquemas de profilaxia para tromboembolismo venoso 

Droga 

Risco intermediario 

Risco alto 

Heparina nao fracionada 

5.000 Ul, SC, a cada 12 horas 

5.000 Ul, SC, a cada 8 horas 

Enoxaparina 

20 mg, SC, 1 X/dia 

40 mg, SC, 1 X/dia 

Dalteparina 

2.500 Ul, SC, 1 X/dia 

5.000 Ul, SC, 1 x/dia 

Nadroparina 

1.900 Ul, SC, 1 X/dia se peso < 70 kg 

2.850 Ul, SC, 1 X/dia se peso > 70 kg 

3.800 Ul, SC, 1 x/dia se peso < 70 kg 

5.700 Ul, SC, 1 X/dia se peso > 70 kg 

Fondaparinux 

2,5 mg, SC, 1 X/dia 

2,5 mg, SC, 1 X/dia 


vas anteriores. Nao existem dados sobre a seguran^a do 
uso de apixabana e rivaroxabana em pacientes com clea¬ 
rance < 50 mL/min. A dose de dabigatrana deve ser re- 
duzida para 150 mg/dia em pacientes com clearance de 
30-50 mL/min. Nenhum deles deve ser usado com clear¬ 
ance < 30 mL/min. 

Obesidade grau III: estudos realizados com enoxapa- 
rina e atividade anti-Xa demonstraram que doses de 40 
mg/dia e 30 mg, 2 vezes ao dia, provavelmente sao insu- 
ficientes. Nesses casos, deve-se usar enoxaparina, 40 mg, 
a cada 12 horas para profilaxia. 
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RISC0 DE DELIRIUM 
PERIOPERATORIO 

Isabella F. Gattas Vernaglia, Luiz Antonio Gil Junior 


DEFINIQA0 

Delirium e definido como um estado confusional 
agudo caracterizado por flutua^ao dos niveis de cons¬ 
cience, aten^ao e cogni^ao resultante de causa organica 
potencialmente reverslvel. 

E classificado como delirium pos-operatorio quan- 
do ha rela^ao temporal e/ou etiologica entre a cirurgia e 
o aparecimento dos sintomas. Acontece usualmente nos 


primeiros 4 dias de pos-operatorio, com pico nos pri- 
meiros 2 dias. 

EPIDEMI0L0GIA 

E uma complica^ao comum no perioperatorio de 
idosos, com incidencia que varia de acordo com o tipo 
de cirurgia e a popula^ao envolvida, sendo descritas as 
taxas de 5,1-52,2%. As maiores incidencias ocorrem em 
procedimentos complexos, como cirurgias cardiacas, 
aorticas ou ortopedicas, em especial corre^ao de fratura 
de quadril apresentam as maiores incidencias. 

Sua alta incidencia pode ser atribuida ao aumento 
da admissao hospitalar de pessoas idosas e com multi- 
morbidades, bem como ao desenvolvimento de tecnicas 
cirurgicas que possibilitam cirurgias em pacientes cada 
vez mais debilitados. 

FAT0RES PREDISPONENTES E PRECIPITANTES 

Os fatores de risco para delirium no pos-operatorio 
sao similares aos conhecidos para pacientes clinicos (Capi- 
tulo 203). Destacam-se, nesse grupo, os seguintes fatores: 

■ idade > 70 anos; 

■ dementia ou comprometimento cognitivo; 

■ baixa funcionalidade; 

■ multimorbidade; 

■ abuso de alcool; 

■ deficit sensorial (visao, audi^ao); 

■ cirurgias de alto risco (cardiaca, aneurisma de 
aorta, toracica); 

■ uso pos-operatorio de medicares psicotropicas 
(benzodiazepinicos, anticolinergicos, anti-histaminicos); 

■ dor nao controlada e altas doses de opioides; 

■ Ht perioperatorio baixo; 

■ complicates pos-operatorias. 

Estudos recentes sugerem, ainda, outros fatores de 
risco associados a delirium no pos-operatorio de idosos, 
como alterat e slaboratoriais (Ht perioperatorio < 30%, 
baixa albumina serica, ureia serica aumentada, institu- 
cionaliza^ao previa, mobilidade reduzida e pontua^ao 3 
ou 4 na escala da American Society of Anesthesiology). 
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Alem disso, pacientes ja em delirium no pre-operatorio 
possivelmente apresentam diferentes fatores de risco e 
pior prognostico em relaqao a pacientes que apresentam 
delirium apenas no pos-operatorio. Ha tambem estudos 
realizados em pos-operatorio em UTI que apontam pon- 
tuaqao alta no escore de Apache II (associado a maior 
estresse fisiologico) e IOT prolongada como importan- 
tes fatores de risco. 

No cenario perioperatorio, e importante ressaltar, 
alem desses fatores predisponentes, o impacto de fatores 
precipitantes e da propria cirurgia, que ja se apresenta 
como fator nocivo e estressor significative. Sao descritos 
diversos fatores precipitantes, entre eles: perda sangui- 
nea no perioperatorio, diversas transfusoes pos-opera- 
torias, uso de meperidina, privaqao de sono, depleqao 
serica de acetilcolina (secundaria a hipoxia, sepse ou a<;ao 
medicamentosa), dor aguda intensa e nao controlada e 
baixa mobilidade pos-operatoria. 

Por meio de avaliaqao clinica detalhada, algumas ve- 
zes e possivel identificar um fator pontual responsavel 
pelo delirium, como nos casos de toxicidade induzida por 
medica^ao introduzida ou sindrome de retirada de algu- 
ma medicaqao de uso continuo (p. ex., retirada subita de 
benzodiazepinicos); entretanto, e importante destacar que, 
assim como em outros contextos clinicos, na maioria dos 
casos o delirium se apresenta como uma sindrome hete- 
rogenea e multifatorial, podendo ser identificados para 1 
episodio > 1 fator predisponente e/ou precipitante. 

Na literatura, sao descritas diversas escalas que bus- 
cam estratificar de forma objetiva o risco de delirium em 
pacientes cirurgicos. Na Tabela 1, e apresentada a esca- 
la de Marcantonio e colaboradores, uma das mais utili- 
zadas, que faz analise multivariada dos fatores de risco 
mais comumente identificados. 

Tabela 1 Escala de risco de delirium 


Fator de risco Pontuagao 

ldade>70anos 1 

Abuso de alcool 1 

Demencia ou comprometimento cognitivo 1 

Escala de atividade especffica classe IV* * 1 

Cirurgia toracica, nao cardiaca 1 

Cirurgia de aneurisma de aorta 2 


Escala: 0 ponto: baixo risco (2%); 1-2 pontos: risco intermedia™ (8-13%); > 3 pontos: 
alto risco (50%). 

* A escala de atividade especffica (specific activity scale ) se baseia nos custos metabolicos 
e no surgimento de sintomas durante a realizagao de atividades especfficas relacionadas 
ao dia a dia. Considera-se classe IV quando o paciente nao pode ou nao realiza 
completamente atividades que necessitem de > 2 equivalentes metabolicos (METS), p. 
ex., incapaz de andar 1 quadra a 4 km/h, arrumar a cama ou vestir-se sem interrupgao. 
Adaptada de Marcantonio ER, Goldman L, Mangione CM, Ludwig LE, Muraca B, Haslauer 
CM, et al. A clinical prediction rule for delirium after elective noncardiac surgery. JAMA 
1994;271(2):134-9. 


A escala de Marcantonio e colaboradores e outras 
escalas semelhantes descritas na literatura sao escores 
que apresentam alto valor preditivo negativo, sendo im- 
portantes na identificaqao daqueles pacientes com bai¬ 
xo risco de delirium pos-operatorio, quando nao apre¬ 
sentam nenhum ou poucos fatores. 

QUADRO CLINICO E DIAGNOSTIC!) 

O quadro clinico e a avaliaqao a beira do leito de de¬ 
lirium no contexto pos-operatorio se assemelham mui- 
to ao indicado para pacientes no contexto clinico. O pa¬ 
ciente pode apresentar alteratjoes confusionais de quadro 
hipoativo, com letargia, rebaixamento do nivel de cons- 
ciencia e diminuiqao da atividade motora; hiperativo, 
com agita^ao psicomotora e agressividade; ou misto, com 
flutuaqao entre ambos. 

A definiqao diagnostica tambem deve ser feita pela 
5 a ediqao do Manual diagnostico e estatlstico de transfor¬ 
ms mentais (DSM-V) ou por um instrumento derivado 
desses criterios denominado confusion assesment method 
(CAM). Comumente, o delirium pos-operatorio apre¬ 
senta duraqao menor em relaqao ao de pacientes clini¬ 
cos, com resoluqao em aproximadamente 1 semana; en¬ 
tretanto, em pacientes idosos, pode se prolongar por 
varias semanas. 

Vale ressaltar que, sobretudo em servi^os cirurgicos, 
ocorrem sub diagnostico ou diagnostico tardio de pacien¬ 
tes em delirium, principalmente aqueles em quadro hi¬ 
poativo. Atualmente, a literatura cientifica nessa area de- 
fende a existencia de equipes medica e de enfermagem 
treinadas para uma busca ativa, com aplicaqao diaria de 
instrumentos breves e padronizados nos primeiros dias 
do pos-operatorio, viabilizando uma identificaqao mais 
rapida e eficaz desses pacientes. Sugere-se, ainda, que tal 
avaliaqao seja realizada no entardecer, pois muitas vezes 
o 1° sintoma do delirium e agitaqao associada a inversao 
do ciclo sono-vigilia. 

O estado confusional agudo pos-operatorio nao deve 
ser confundido com reaqoes temporarias de agitaqao ou 
sonolencia que sucedem imediatamente a anestesia e sao 
secundarias a ela. No episodio de delirium, usualmente os 
pacientes emergem da anestesia tranquilamente e apresen¬ 
tam intervalo lucido na sala de recupera^ao anestesica. 

Diagnostico diferencial importante e o da disfun^ao 
cognitiva pos-operatoria (do ingles postoperative cogni¬ 
tive dysfunction - POCD), caracterizada pela deteriora- 
qao cognitiva associada temporalmente a cirurgia. A 
POCD e uma entidade bastante estudada em idosos, ape- 
sar de sua etiologia ainda nao estar bem esclarecida. Pos- 
tula-se que seja secundaria a isquemia e hipoxemia pe- 
rioperatorias, principalmente de cirurgias de grande 
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porte, e para o diagnostico sao necessarios testes cogni- 
tivos pre e pos-operatorios que comprovem o declinio. 

E essencial ressaltar a importancia da avaliaqao cog- 
nitiva pre-operatoria, porque nao e incomum o relato de 
pacientes e acompanhantes nao corresponderem ao resul- 
tado encontrado em testes cognitivos objetivos. A avalia- 
qao objetiva do status cognitivo pre-cirurgico do pacien- 
te deve ser incluida na avalia^ao pre-operatoria de pessoas 
com fatores de risco a fim de evitar a confusao com qua¬ 
dras demenciais, psicoticos, ansiosos ou depressivos e pro¬ 
mover a otimizaqao das estrategias preventivas. 

De forma geral, assim como nos pacientes clinicos, 
quando o diagnostico de delirium e estabelecido, e 
necessario que se investigue a causa de base (Capitulo 203). 
Em relacjao a fatores especificos do periodo pos-operatorio, 
deve-se atentar para: complicaqoes relacionadas a propria 
cirurgia, como infecqao do sitio cirurgico e ferida operato- 
ria, presenqa de coleqoes, fistulas ou hematomas, deiscen- 
cias, perfuraqoes, tromboembolismo pulmonar e LAM. A 
propedeutica armada deve ser direcionada para investigar 
hipoteses levantadas em conjunto com a equipe cirurgica. 

TRATAMENTO EPREVENQAO 

O delirium pos-operatorio e potencialmente evita- 
vel. Programas de prevenqao/interven^ao tern mostrado 
beneficio. A realizaqao de consulta geriatrica proativa 
pre-operatoria isoladamente mostrou reduqao significa- 
tiva na incidencia de delirium pos-operatorio. Progra¬ 
mas de controle de fatores de risco, com protocolos de 
atuaqao direcionados para deficit visual e auditivo, com- 
prometimento cognitivo, imobilizaqao, desidrataqao e 
privaqao de sono tambem mostraram redu^ao no nume- 
ro e na duraqao dos episodios. 

No pos-operatorio, algumas medidas preventivas sim¬ 
ples incluem: presenqa de calendario, quarto com boa ilu- 
minaqao, indicaqao de nome do lugar e dos membros da 
equipe, auxilio para ingestao de comida e de liquidos, es- 
timulai^ao cognitiva e medidas nao farmacologicas para re- 
gulaqao de sono. Alem disso, outras intervenqoes clinicas 
como oxigenaqao por 24 horas, evitar desidrataqao e hi- 
per-hidrataqao, corrigir disturbios hidroeletroliticos e dar 
atenqao a quadras infecciosos e medicares desencadean- 
tes reduzem o risco de confusao mental perioperatoria. 

Por fim, no que se refere a analgesia pos-operatoria, 
a rela^ao entre controle de dor e delirium mostra-se com- 
plexa. Enquanto dor prolongada ou nao tratada pode le- 
var a agita^ao e confusao, o uso de opioides para contro¬ 
le da dor por si so pode precipitar ou prolongar a dura^ao 
do delirium. Assim, deve-se avaliar o beneficio do uso 
do opioide para o tratamento de dor intensa em relaqao 
ao risco potencial da ocorrencia de delirium. Algumas 


classes em especial devem ser evitadas por mostrarem 
em diversos estudos prospectivos associaqao com deli¬ 
rium, como e o caso da meperidina. 

O tratamento, assim como nos outros tipos de de¬ 
lirium, consiste em identificaqao da(s) causa(s) debase, 
otimizaqao ambiental e tratamento farmacologico. As 
principals medidas ambientais, nao farmacologicas e 
farmacologicas seguem as mesmas recomen dadoes do 
delirium em pacientes clinicos (Capitulo 203). E impor- 
tante ressaltar que o tratamento farmacologico, apesar 
de nao ser a l a linha, pode ser necessario quando a agi- 
taqao coloca paciente e cuidadores sob risco de lesao ou 
impede cuidados pos-operatorios necessarios. A restri- 
qao fisica usualmente e indesejada e pode piorar o qua¬ 
dra, a exceqao de casos mais graves, e deve ser usada 
apenas como medida temporaria enquanto nao ha res- 
posta as outras intervenqoes. 

PROGNOSTIC!] 

O cuidado perioperatorio de alto padrao para idosos 
apresenta-se atualmente como necessidade premente. A 
ocorrencia de delirium no pos-operatorio esta associada 
ao aumento de desfechos desfavoraveis, incluindo decli- 
nio funcional, interna^ao prolongada, aumento de custos, 
institucionalizaqao e morte. Assim, prevenqao e detecqao 
precoce seguidas de instituiqao de medidas de tratamen¬ 
to assumem papel importante no cuidado perioperatorio. 

A beira do leito 

■ Avaliar diariamente, nos primeiros dias de pos-operatorio, consciencia, 
atengao, memoria e linguagem. 

■ Buscar fatores predisponentes e precipitantes com familiar ou cuidador. 

■ Realizar medidas de prevengao. 

■ Evitar restrigao mecanica. 

■ Tratar a causa de base com atengao para riscos maiores no perioperatorio. 
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RISCO DE SANGRAMENTO 


Maria Helena Sampaio Favarato 


Nao ha evidencias clinicas suficientes para se deter- 
minar com acuracia o risco de sangramento periopera- 
torio. Sabe-se que a maioria dos sangramentos cirurgicos 
nao e decorrente de coagulopatias, mas sim de fatores re- 
lacionados a tecnica cirurgica, o que torna mais dificil a 
previsao de complicates hemorragicas. 

AVALIAQAO DO RISCO DE SANGRAMENTO 

A historia clmica deve ser a ferramenta principal para 
avalia^ao do risco. Realizar testes laboratoriais para todos 
os pacientes pode retardar o procedimento, criar necessi- 
dade de ainda mais testes e gerar ansiedade desnecessaria. 

E importante salientar que os pacientes tendem a 
superestimar historia de sangramento, por isso o ideal e 
utilizar um questionario estruturado, como o questiona- 
rio de Rapaport modificado por Hutchinson: 

1. Sangramento prolongado apos morder a lingua, 
o labio ou a bochecha? 

2. Ferimento espontaneo > 4-5 cm? 

3. Sangramento prolongado apos procedimento me- 
nor como circuncisao, biopsia de pele ou extra^ao den¬ 
tal? O sangramento recorreu 24 horas apos sua parada? 

4. Quais medicares usou nos ultimos 10 dias? Aci- 
do acetilsalicilico? 

5. Familiar com discrasia sanguinea? Sangramento 
prolongado com necessidade de transfusao? 

6. Lupus, doenfa renal ou hepatica? 

Um aspecto importante e a historia familiar de san¬ 
gramento apos trauma. Nao devem ser consideradas his- 
torias de sangramento apos parto. 

ESTRATIFICAgAO DE RISCO 

Os fatores de risco independentes para sangramen¬ 
to nao cirurgico sao: idade, sexo, doen^a renal cronica e 
uso de drogas antitromboticas e antiplaquetarias. 

No exame clinico, devem ser investigados: petequias, 
equimoses, teleangectasias, hemartroses, hematomas, 
doen^as do colageno e estigmas de Cushing. 

Alguns estudos mostram que TR TTPa, tempo de 
sangramento e produtos de degrada^ao de fibrina nao se 
correlacionam diretamente com complicates hemorra¬ 
gicas. Pacientes com exames alterados nao necessaria- 
mente sangram, e pacientes com exames normais podem 
sangrar. Assim, avalia^ao laboratorial pre-operatoria pode 


ser util para se ter um teste basal no caso de complica¬ 
tes pos-operatorias. A contagem de plaquetas e util para 
predizer o risco de trombocitopenia induzida por hepa- 
rina em pacientes que receberao quimioprofilaxia para 
fenomeno tromboembolico. 

Algumas sociedades de especialistas sugerem divi- 
dir as cirurgias em pequeno e moderado a alto risco de 
sangramento, devendo-se solicitar TP, TTPa e plaquetas 
para aqueles que serao submetidos a cirurgias de mode¬ 
rado a alto risco: 

■ pequeno risco: orgaos nao vitais, sitio cirurgico 
exposto, grau limitado de dissec^ao, medidas hemosta- 
ticas locais efetivas, sitio sem fibrinolise local; 

■ moderado a alto risco: orgaos vitais, dissec^ao ex- 
tensa ou profunda, medidas hemostaticas locais pouco 
efetivas (p. ex., biopsia fechada de rim ou figado), sitio 
com fibrinolise local (prostata, tonsilas, nariz), presenqa 
de complicates hemorragicas frequentes ou que pos- 
sam comprometer resultado cirurgico, procedimento ou 
doen^a de base que induzem a defeito hemostatico (p. 
ex., cirurgia cardiaca com circulaijao extracorporea, SNC 
ou malignidade extensa). 

INVESTIGAQAO 

Se existe alta suspeiipao de anormalidade hemosta- 
tica conforme a historia do individuo, e preciso solicitar: 

■ plaquetas, TTPa e tempo de sangramento; 

■ tempo de sangramento apos administrate de 
600 mg de acido acetilsalicilico: revela pacientes com 
doenqa de von Willebrand e doentes com disfun^ao qua- 
litativa leve das plaquetas; 

■ medida de atividade dos fatores VIII e IX; 

■ TP: revela pacientes com desfibrinogenemia ou 
fator anticoagulante semelhante a heparina circulante. 

Para pacientes em anticoagula^ao de longo prazo, 
com terapia de ponte com heparina de baixo peso mo¬ 
lecular ou heparina nao fracionada no perioperatorio, o 
risco de sangramento e de 3,5% e o escore HAS-BLED e 
altamente preditivo (Capitulos 39 e 84). 

REC0MENDAQ0ES GERAIS 

Nao sao recomendados testes de coagula^ao antes 
de cirurgias ou outros procedimentos invasivos (classe 
B, nivel de evidencia III). 

Deve-se avaliar a historia completa, incluindo his¬ 
toria familiar, sangramentos pos-trauma ou pos-cirur- 
gias e uso de drogas antitromboticas (classe C, nivel de 
evidencia IV): 

■ se a historia e negativa, nao ha necessidade de ne- 
nhum outro teste (classe C, nivel de evidencia IV); 
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■ se a historia e positiva, deve-se investigar (classe 
C, nivel de evidencia IV). 
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RISCO DE INSUFICIENCIA 

ADRENAL SECUNDARIA NO 


pos-operatorio 


Rafael Saad 


Terapia cronica com corticosteroides pode suprimir 
o eixo hipotalamo-hipofise-adrenal e, apos periodos de 
estresse, como o procedimento cirurgico, o paciente pode 
apresentar hipotensao de causa incerta, nausea, vomito, 
hiponatremia e hiperpotassemia. 

AVAUAQAO DOS FAT0RES DE RISC0 

Os pacientes de maior risco sao aqueles em uso 
atual de doses > 20 mg/dia de prednisona ou equivalen- 
te (metilprednisolona, 16 mg; dexametasona, 2 mg; ou 
hidrocortisona, 80 mg), por perfodo > 3 semanas, ou 
com facies cushingoide. Esses pacientes devem receber 
reposi^ao de corticosteroide (Tabela 1). 

Os pacientes em uso atual ou previo (nos ultimos 
6-12 meses) de dose equivalente a 7,5 mg/dia de predni¬ 
sona por ao menos 1 mes tambem possuem risco de in- 
suficiencia adrenal. Recomenda-se, tambem para esse 
grupo de pacientes, a reposirpao de hidrocortisona (Tabe¬ 
la 1). Alguns autores preconizam, para esses pacientes de 
risco no pre-operatorio, rastreio com dosagem de corti¬ 
sol as 8h00 (apos 24 horas sem uso de corticosteroide): 

■ se cortisol < 5 mcg/dL (138 nmol/L), ha prova- 
vel supressao do eixo e deve-se repor corticosteroide 
(Tabela 1); 

■ se cortisol > 10 mcg/dL (275 nmoL/L), provavel- 
mente nao ha supressao do eixo e deve-se manter dose 
habitual de corticosteroide em uso no dia da cirurgia; 


Tabela 1 Recomendagoes para reposigao de glicocorticoides 

Estresse 

Exemplos de 

Dose de hidrocortisona 

cirurgico 

procedimentos 


(necessidade 

de 

hidrocortisona) 

cirurgicos 


Baixo (25 mg) 

Hernia inguinal, 

25 mg no intraoperatorio 


laparoscopia. 

(opgao: administrardose de 


operagoes 

corticosteroide em uso 


superficiais, 
anestesia local, 
duragao < 1 hora 

etc. 

habitual do paciente) 

Moderado 

Abdominais 

Dose equivalente de 

(50-75 mg/dia, 

(colecistectomia 

corticosteroide em uso atual 

por 1-2 dias) 

nao 

pelo paciente antes da cirurgia 


laparoscopica, 

+ 


hemicolectomia, 

50 mg no intraoperatorio 


histerectomia 

(indugao anestesica) 


total abdominal), 

+ 


toracicas abertas, 

Manter 25 mg, a cada 8 horas, 


vasculares de 

por 24-48 horas no 


membros 

pos-operatorio 


inferiores, 

Retorno da dose de 


artroplastia total 

corticosteroide em uso previo 


etc. 

a cirurgia no 2° dia de 
pos-operatorio na forma 
enteral ou parenteral 

Alto (100-150 

Gastroduodeno- 

Dose equivalente de 

mg/dia, por 2-3 

pancreatectomia, 

corticosteroide em uso atual 

dias) 

proctocolectomia 

pelo paciente 2 horas antes da 


total, esofagecto- 

cirurgia 


mia, cardiotoraci- 

+ 


ca e aorta etc. 

100 mg no intraoperatorio 
(indugao anestesica) 

+ 

50 mg, a cada 8 horas, por 

48-72 horas no pos-operatorio 
Apos esse periodo, retorno da 
dose de corticosteroide em 
uso previo a cirurgia na forma 
enteral ou parenteral 


■ se cortisol 5-10 mcg/dL, deve-se repor corticos¬ 
teroide empiricamente (Tabela 1) ou, se houver tempo 
e disponibilidade, realizar estimulo com 250 meg de hor- 
monio adrenocorticotrofico (ACTH): apos 30 minutos, 
se cortisol >18 mcg/dL (497 nmol/L), nao ha necessi- 
dade de reposigiao adicional; se cortisol <18 mcg/dL, 
deve-se realizar a reposi^ao. 

Para pacientes em uso de corticosteroide topico ou 
inalatorio, o risco e pequeno. Observa-se maior risco em 
paciente com facies cushingoide, em uso de fluticasona 
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inalatoria em doses > 750 mcg/dia e em uso de corticos- 
teroides topicos de alta potencia em grandes superficies 
corporeas (> 2 g/dia) por tempo prolongado. Considera- 
-se que ha risco tambem em casos de uso de > 3 injeqoes 
intra-articulares de corticosteroide nos ultimos 3 meses. 

ESTRATEGIAS PR0TET0RAS 

As recomendaqoes de reposi^ao de corticosteroides 
para os pacientes de risco sao apresentadas na Tabela 1, 
de acordo com o tipo de procedimento cirurgico. 

O uso do anestesico etomidato deve ser evitado em 
pacientes de risco, em razao da inibiqao da sintese de 
esteroides. 
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RISCO DE ENDOCARDITE 
INFECCIOSA 

Julio Cesar de Oliveira 
DEFINIQAO 

A profilaxia de endocardite infecciosa consiste na ad- 
ministra^ao de dose de antibioticoterapia antes do proce¬ 
dimento com o intuito de diminuir a chance do desenvol- 
vimento de endocardite em pacientes de risco aumentado. 
Deve ser baseada no risco do paciente, no risco de bacte- 
riemia do procedimento e na flora microbiana esperada. 

EPIDEMIOLOGIA 

Estudos epidemiologicos mais recentes nao conse- 
guiram demonstrar forte associaqao entre a bacteriemia 
relacionada aos procedimentos e o desenvolvimento de 
endocardite, alem da ausencia de grande eficacia na pro¬ 
filaxia de endocardite. Por esse motivo, os consensos 
americano e europeu nao recomendam mais a profila¬ 
xia em procedimentos geniturinarios e gastrointestinais 
(exceto na presenqa de infecqao). Alem disso, esses con¬ 
sensos recomendam profilaxia para procedimentos den¬ 
tarios, respiratorios e esofagicos apenas para pacientes 
com alto risco de endocardite grave. 

As diretrizes brasileiras, em razao da prevalencia de 
febre reumatica no Brasil, do estado de ma conservaqao 


dos dentes da popula^ao geral e das potenciais morbida- 
de e mortalidade de endocardite, expandem essa reco- 
mendaqao para outras populates de risco. 

PROFILAXIA DE ENDOCARDITE EM 
PROCEDIMENTOS DENTARIOS 
EDOTRATO RESPIRATORIO 

A profilaxia e recomendada conforme o tipo de pro¬ 
cedimento: 

■ dentario: 

- manipula^ao de tecido gengival, regiao periodon¬ 
tal ou perfuraqao da mucosa oral; 

- colocaqao subgengival de fibras ou fitas com an- 
tibioticos; 

- exodontias; 

- implantes ou reimplantes dentarios; 

- procedimentos endodonticos e periodonticos; 

- colocaqao de bandas ortodonticas; 

- procedimentos com sangramento significativo; 

■ respiratorio: 

- biopsia de mucosa do trato respiratorio; 

- procedimentos cirurgicos; 

- amigdalectomia e adenoidectomia; 

- broncoscopia com broncoscopio rigido. 

Os pacientes submetidos a esses procedimentos (con- 
siderados de alto risco para endocardite) que recebem 
indicaqao de profilaxia sao: 

■ portadores de protese cardiaca valvar; 

■ portadores de valvopatia corrigida com material 
protetico; 

■ aqueles com antecedente de endocardite infec¬ 
ciosa; 

■ portadores de valvopatia adquirida em paciente 
transplantado cardiaco; 

■ portadores de cardiopatia congenita cianoge- 
nica nao corrigida ou corrigida que evolui com lesao 
residual; 

■ portadores de cardiopatia congenita corrigida 
com material protetico; 

■ portadores de valvopatia reumatica; 

■ portadores de prolapso de valvula mitral com in- 
suficiencia; 

■ portadores de valvopatia aortica degenerativa; 

■ portadores de valva aortica bicuspide. 

A profilaxia deve ser realizada 30-60 minutos an¬ 
tes da cirurgia, em dose unica, conforme apresentado 
na Tabela 1. 
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Tabela 1 Esquema antibiotico recomendado para profilaxia de 
endocardite infecciosa em procedimentos dentarios e do trato 
respiratorio 


Via de Dose recomendada 

administragao 

Pacientes 

VO 

Amoxicilina, 2 g (ou 50 mg/kg) 

em geral 

EV ou IM 

Ampicilina, 2 g (ou 50 mg/kg) 



Cefazolina ou ceftriaxona, 1 g (ou 50 mg/kg) 

Pacientes 

VO 

Clindamicina, 600 mg (ou 20 mg/kg) 

alergicos 


Azitromicina ou claritromicina, 500 mg (ou 

a 

penicilina 


15 mg/kg) 


Cefalexina, 2 g (ou 50 mg/kg) 


EV ou IM 

Clindamicina, 600 mg (ou 20 mg/kg) 


Cefazolina ou ceftriaxona, 1 g (ou 50 mg/kg) 


PROFILAXIA DE ENDOCARDITE EM 
PROCEDIMENTOS GASTROINTESTINAL 

egeniturinArios 

A profilaxia e recomendada para os procedimentos 
potencialmente contaminados ou com manipula^ao de 
mucosa nos tratos gastrointestinal e geniturinario. 

Os pacientes que recebem indica^ao de profilaxia 
quando submetidos a esses procedimentos (considera- 
dos de alto risco para endocardite grave) sao: 

■ portadores de protese cardiaca valvar; 

■ portadores de valvopatia corrigida com material 
protetico; 

■ aqueles com antecedente de endocardite infecciosa; 

■ portadores de valvopatia adquirida em paciente 
transplantado cardiaco; 

■ portadores de cardiopatia congenita cianogenica 
nao corrigida ou corrigida que evolui com lesao residual; 

■ portadores de cardiopatia congenita corrigida 
com material protetico. 

Nesses casos, a profilaxia deve ser realizada 30 mi- 
nutos antes do procedimento conforme apresentado na 
Tabela 2. 


Tabela 2 Esquema antibiotico recomendado para profilaxia de 
endocardite infecciosa em procedimentos gastrointestinais e 
geniturinarios 


Via de 

administragao 

Dose recomendada 

Pacientes em geral 

EV 

Ampicilina, 2 g (ou 50 mg/kg) + 
reforgo de 1 g, 6 horas apos o 
procedimento 
+ gentamicina, 1,5 mg/kg 

Pacientes alergicos 
a penicilina 

EV 

Vancomicina, 1 g (ou 20 mg/kg) 

+ gentamicina, 1,5 mg/kg 


- BIBLIOGRAFIA 

Gualandro DM, Yu PC, Calderaro D, Marques AC, Pinho C, Caramelli B, 
et al. II diretriz de avalia<;ao perioperatoria da Sociedade Brasileira 
de Cardiologia. Arq Bras Cardiol 2011;96(3 supl. l):l-68. 

Habib G, Hoen B, Tornos P, Thuny F, Prendergast B, Vilacosta I, et al. 
Guidelines on the prevention, diagnosis, and treatment of infective 
endocarditis (new version 2009) The Task Force on the Prevention, 
Diagnosis, and Treatment of Infective Endocarditis of the European 
Society of Cardiology (ESC) Endorsed by the European Society of 
Clinical Microbiology and Infectious Diseases (ESCMID) and by 
the International Society of Chemotherapy (ISC) for Infection and 
Cancer. Eur Heart J 2009;30:2369-413. 

Tarasoutchi F, Montera MW, Grinberg M, Barbosa MR, Pineiro DJ, Sanchez 
CRM, et al. Diretriz brasileira de valvopatias, SBC 2011/1 diretriz 
interamericana de valvopatias, SIAC 2011. Arq Bras Cardiol 2011;97(5 
supl. l):l-67. 

Wilson W, Taubert KA, Gewitz M, Lockhart PB, Baddour LM, Levison M, 
et al. Prevention of infective endocarditis: guidelines from the 
American Heart Association - a guideline from the American Heart 
Association Rheumatic Fever, Endocarditis, and Kawasaki Disease 
Committee, Council on Cardiovascular Disease in the Young, and 
the Council on Clinical Cardiology, Council on Cardiovascular Surgery 
and Anesthesia, and the Quality of Care and Outcomes Research 
Interdisciplinary Working Group. Circulation 2007;116(15):1736-54. 


PERIOPERATORIO EM 
SITUATES ESPECIAIS 

Maria Cecilia Pavanel Jorge, Ligia Fidelis Ivanovic 


Sao consideradas situaqoes especiais para o manejo 
perioperatorio as cirurgias de hipofise, tireoide, parati- 
reoide e feocromocitoma, principalmente no que se re- 
fere aos cuidados endocrinologicos pos-operatbrios. 

- CIRURGIA HIPOFISARIA 

Na conduqao pos-operatoria da cirurgia de hipofi¬ 
se, e preciso observar: 

■ necessidade de reposi^ao de glicocorticoide; 

■ lesao de haste hipofisaria com consequente ator- 
doamento da libera^ao de hormonio antidiuretico (ADH); 

■ necessidade de reposi^ao hormonal de acordo 
com a doen^a de base. 

Alguns especialistas realizam a reposi^ao de corti- 
costeroide ate que seja demonstrada a fun^ao adrenal 
adequada, enquanto outros aguardam o pos-operatorio 
para avaliar a necessidade dessa reposi^ao. 

Na interna^ao, devem ser dosados: T4 livre, prolac- 
tina e cortisol. Depois, no 5° dia de pos-operatorio, as 
dosagens devem ser feitas conforme segue: 

■ todos os pacientes: cortisol, T4 livre e sodio; 
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■ doen^a de Cushing: hormonio adrenocorticotro- 
fico (ACTH); 

■ prolactinomas: prolactina; 

■ acromegalia: hormonio do crescimento (GH), fa- 
tor de crescimento semelhante a insulina tipo 1 (IGF-1) 
e prolactina; 

■ gonadotrohnomas: hormonio foliculo-estimulan- 
te (FSH) e hormonio luteinizante (LH). 

MACROADENOMAS NAO PRODUTORES 
DE ACTH 

Em casos de grande manipula^ao cirurgica, tumo- 
res duros e sangrantes ou cortisol pre-cirurgico < 9 meg/ 
dL, recomenda-se: 

■ no intraoperatorio: administrar hidrocortisona, 
100 mg, EV, e manter 50 mg a cada 8 horas; 

■ no pos-operatorio: administrar acetato de corti- 
sona, VO: 

- 1° dia de pos-operatorio: 25 mg, as 8h00, as 16h00 
e as 22h00; 

- 2° dia de pos-operatorio: 25 mg, as 8h00 e as 
14h00; 

- 3° e 4° dias de pos-operatorio: 25 mg, as 8h00 e 
12,5 mg, as 14h00; 

- 5° dia de pos-operatorio: alta com 25 mg, as 8h00 
e 12,5 mg, as 14h00. 

Nos casos em que o cortisol serico for de 9-13 meg/ 
dL, recomenda-se: 

■ no intraoperatorio: administrar hidrocortisona, 
100 mg, EV; 

■ no pos-operatorio imediato: administrar hidro¬ 
cortisona, 50 mg, EV, a cada 8 horas. 

MICROADENOMAS E CORTISOL 
PRE-0PERAT0RI0 > 13 mcg/dL 

Nesses casos, recomenda-se: 

■ no intraoperatorio e no pos-operatorio: nao ad¬ 
ministrar corticosteroide; 

■ administrar hidrocortisona, 100 mg, EV, se hou- 
ver hipotensao arterial sintomatica. 

D0ENQADE CUSHING 

Para esses pacientes, recomenda-se: 

■ no intraoperatorio: nao ha necessidade de repo- 
si^ao de corticosteroide; 

■ no pos-operatorio imediato: deve-se repor corti¬ 
costeroide apenas se houver hipotensao ou outros sinais 
de insuficiencia adrenal; 

■ no pos-operatorio: deve-se administrar acetato 
de cortisona, VO, conforme segue: 


- 1° dia de pos-operatorio: 25 mg, as 8h00, as 16h00 
e as 22h00; 

- 2° dia de pos-operatorio: 25 mg, as 8h00 e as 14h00; 

- 3° e 4° dias de pos-operatorio: 25 mg, as 8h00 e 
12,5 mg, as 14h00; 

- 5° dia de pos-operatorio: deve-se colher o corti¬ 
sol pela manha antes da administra^ao de acetato de cor¬ 
tisona e dar alta com 25 mg, as 8h00 e 12,5 mg, as 14h00. 

Para reposi^ao do acetato de desmopressina (DDAVP) 
no pos-operatorio, recomenda-se: 

■ controlar diurese a cada 2 horas: em casos de sede 
intensa ou diurese > 600 mL/2 horas, deve-se colher sodio 
serico antes da administra^ao de DDAVP. Se houver hipo- 
natremia, nunca administrar DDAVP. Caso contrario, e 
indicado na dose de 1/8 amp (1 mL = 4 meg), SC; 

■ para manuten^ao ambulatorial, iniciar DDAVP 
com dose diaria de 0,1 mg, VO, ou 5 meg, por via nasal, 
em dose unica a noite ou 2 vezes ao dia (a dose habitual 
e de 0,1-0,2 mg, VO, 2-3 vezes ao dia ou 2,5-20 mg/dia). 

O DDAVP e encontrado nas seguintes apresenta^oes: 

■ spray: 1 puff= 10 meg; 

■ solu^ao nasal: 1 mL =100 meg; 

■ comprimido: 1 comp = 0,1 mg ou 0,2 mg; 

■ ampola: 1 mL = 4 meg. 

■ PARATIREOIDECTOMIA 

POS-OPERATORIO DE RESSECQAO DE 
ADENOMA DEPARATIREOIDE 

Deve-se: 

■ colher calcio 6 e 12 horas apos o termino da ci- 
rurgia: no 1° dia de pos-operatorio, se o calcio estiver 
normal e houver boa aceitatjao da dieta, introduzir CaC0 3 , 
VO (2-3 g/dia de calcio elementar); 

■ colher calcio a cada 12 horas ate a alta: se a alta for 
antes do 4° dia de pos-operatorio, associar calcitriol 0,25- 
0,5 meg/dia e agendar retorno ambulatorial em 1 semana. 

POS-OPERATORIO DE 
PARATIREOIDECTOMIA TOTAL 

Manter infusao EV de calcio no pos-operatorio con- 
forme segue: 

■ infusao inicial: gluconato de calcio a 10%, 10 amp 
+ SF, 1.000 mL, a 25 mL/h; 

■ colher calcio total 6 e 12 horas apos o termino da 
cirurgia: no 1° dia de pos-operatorio, se o calcio total es¬ 
tiver normal e houver boa aceita^ao da dieta, introduzir 
CaC0 3 , VO (2-3 g/dia de calcio elementar) + calcitriol 
(1° dia: 8 comp; 2° dia: 6 comp; a partir do 3° dia: 4 comp); 
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■ manter a coleta de calcio a cada 6 horas: se o cal- 
cio estiver normal 6 horas apos a introdu^ao das medi¬ 
cares VO, iniciar redu^ao progressiva da velocidade de 
infusao de calcio EV. Considerar suspensao total da in¬ 
fusao 24-36 horas apos a introdu^ao das medicates VO. 

■ manter os niveis de calcio no limite inferior da 
normalidade. 

- TIREOIDECTOMIA 

POS-OPERATORIO DE TIREOIDECTOMIA TOTAL 

O calcio deve ser dosado a cada 12 horas, e o pacien- 
te e mantido internado por 3 dias: 

■ 1° dia de pos-operatorio: administrar calcio, 1 g, 
na dieta; 

■ 2° dia de pos-operatorio: se o calcio total dimi- 
nuir em rela^ao a dosagem anterior, aumentar o aporte 
de calcio VO (2-3 g/dia de calcio elementar); 

■ 3° dia de pos-operatorio: se calcio total < 8 mg/ 
dL ou forem observados sintomas, deve-se introduzir 
calcitriol, 0,25 meg, 1 vez ao dia. 

Para a alta hospitalar, e necessario que o paciente 
nao apresente sintomas e a dosagem de calcio total seja 
> 8 mg/dL. Na prescri^ao de alta, os pacientes devem re- 
ceber orienta«;ao para dieta com 1 g/dia de calcio ou, para 
o paciente que necessitou de suplementa^ao de calcio, 
deve ser mantida a dosagem. Se foi introduzido calci¬ 
triol, sua dose deve ser mantida ate o retorno (de prefe¬ 
rence, em 1 semana). 

POS-OPERATORIO DE 
TIREOIDECTOMIA PARCIAL 

Recomenda-se administrar 1 g de calcio na dieta e 
dosar o calcio a cada 12 horas apos a cirurgia. 

A alta e dada quando calcio total > 8 mg/dL. Todos 
os pacientes devem receber orienta^ao para dieta com 1 
g/dia de calcio. 

Se houver queda do calcio, as orientates sao as mes- 
mas do pos-operatorio de tireoidectomia total. 

- FE0CR0M0CIT0MA 

DEFINIQAO 

O feocromocitoma e um tumor produtor de cate- 
colaminas (epinefrina, norepinefrina e, mais raramen- 
te, dopamina) oriundo das celulas cromafins do siste- 
ma nervoso simpatico na medula adrenal ou das cadeias 
simpaticas paraganglionares. A secre^ao de norepine¬ 
frina e predominante em cerca de 80% dos casos. Cer- 
ca de 15-20% dos tumores sao ditos silentes por nao se- 


cretarem quantidades significativas de catecolaminas; 
entretanto, produzem catecolaminas e as convertem 
para metanefrinas. 

AQAO HORMONAL 

Os receptores adrenergicos sofrem a^ao hormonal 
da seguinte maneira: 

■ alfa-1: vasoconstri^ao; 

■ alfa-2: imbi^o pre-sinaptica da liberafao de epi¬ 
nefrina e inibii^ao da secre^ao de insulina; 

■ beta-1: aumento da contratilidade e da frequen- 
cia cardiaca; 

■ beta-2: vasodilata^ao arteriolar e venosa e rela- 
xamento da musculatura bronquica. 

De acordo com o tipo de catecolamina secretada de 
forma predominante, ocorrem pequenas variances na 
apresenta^ao clinica: 

■ a epinefrina tern aipao mais potente em recepto¬ 
res beta-2-adrenergicos que a norepinefrina: 

- a^ao em vasculatura de musculo esqueletico: 
vasodilata^ao (clinicamente, cursa com hipotensao 
postural); 

- aumento de frequencia cardiaca (estimulo beta-1 - 
-adrenergico); 

- lipolise, termogenese, glicogenolise e gliconeoge- 
nese; 

■ a norepinefrina tern a^ao mais potente em recep¬ 
tores alfa-1 e beta-1-adrenergicos do que a epinefrina: 

- vasoconstri^ao; 

- aumento de frequencia cardiaca (estimulo beta-1 - 
-adrenergico); 

- hipertensao. 

QUADRO CUNICO 

Em geral, os pacientes apresentam hipertensao, hi¬ 
potensao postural, sudorese, flush facial, perda de peso, 
hiperglicemia em jejum, cefaleia, palpitates, ansieda- 
de, tremor, palpitates, parestesias e constipafao. 

Podem ser observadas arritmias e cardiomiopatia, 
alem de redu^o do volume efetivo circulante nos tumo¬ 
res secretores de norepinefrina, em razao das vasocons- 
trites arteriolar e venosa cronicas. 

Pode ocorrer predominio de algumas manifesta^oes 
clinicas de acordo com a catecolamina secretada de for¬ 
ma predominante: 

■ tumores secretores de epinefrina predominante- 
mente: sintomas episodicos de palpita^ao, tontura, sin- 
copes, hiperglicemia; 

■ tumores secretores de norepinefrina predomi- 
nantemente: sintomas de hipertensao, sudorese, cefaleia. 
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AVALIAQAO PRE-OPERATORIA DO PACIENTE 

■ Cardiomiopatia e arritmias cardiacas induzidas 
pelas catecolaminas: avaliadas por meio de ECG, RX de 
torax e ecocardiograma. 

■ Controle pressorico: alguns trabalhos sugerem 
que hipertensao no pre-operatorio aumenta a mortali- 
dade (a cirurgia nao deve ser adiada para normaliza^ao 
da PA fora dessas situaqdes) se: 

- coexistir doen^a cardiaca (coronariana, insufi- 
ciencia cardiaca, estenose aortica ou hipertrofia mio- 
cardica); 

- existir fator de risco para doen^a coronariana con- 
comitante nao diagnosticada; 

- em caso de AVC previo; 

- arritmias cardiacas; 

- feocromocitoma na gesta^ao; 

- PA> 180 X llOmmHg. 

■ Controle de frequencia cardiaca. 

■ Restauraipao do volume circulante efetivo (con- 
troverso na literatura para o periodo pre-operatorio). 

■ Controle glicemico. 

■ Na presen^a de hipercalcemia, considerar a pos- 
sibilidade de neoplasia endocrina multipla. 

■ Bloqueio alfa-adrenergico 10-14 dias antes da ci¬ 
rurgia, conforme as seguintes op^oes: 

- fenoxibenzamina (bloqueio alfa-adrenergico nao 
seletivo), 20 mg, 3 vezes ao dia: em razao de sua meia- 
-vida longa, suspender 48 horas antes da cirurgia para 
evitar hipotensao pos-operatoria. Como seu bloqueio 
alfa nao e seletivo, pode causar taquicardia reflexa e hi¬ 
potensao postural; 

- doxazosina; 

- prazosina: iniciar com 1 mg, 3 vezes por dia, au- 
mentar ate 12 mg/dia e suspender 8 horas antes da ci¬ 
rurgia. 

■ Administra^ao de betabloqueador: durante a in- 
troduqao do alfabloqueador, podem ocorrer taquicardia 
e taquiarritmias em decorrencia do estimulo beta-adre- 
nergico. A introdu^ao de betabloqueador deve ser feita 
de forma gradual e iniciada apos o bloqueio alfa-adre¬ 
nergico para evitar crise hipertensiva. Indica-se essa con- 
duta nos casos de persistencia ou aparecimento de taqui¬ 
cardia ou taquiarritmia cardiaca. 

■ Administra^ao de bloqueadores dos canais de cal- 
cio: pacientes com paroxismos de hipertensao arterial e 
comportamento pressorico normal nos periodos inter¬ 
crises podem ser tratados com esses medicamentos. 

MANEJO INTRAOPERATORIO 

O manejo intraoperatorio e feito com monitoriza- 
^ao cardiaca, cateter central e PA invasiva. 


A manipula^ao cirurgica pode determinar eleva^oes 
pressoricas, com necessidade de agentes parenterais para 
seu controle (nitroprusseto, nitroglicerina, esmolol, fen- 
tolamina e nicardipina). 

O esmolol pode ser utilizado para controle de ta¬ 
quiarritmias no intraoperatorio. 

O uso de fenoxibenzamina pode ocasionar taquicar¬ 
dia em pacientes nao betabloqueados. 

O sulfato de magnesio inibe a libera^ao de cateco¬ 
laminas pelas celulas cromafins e pode alterar a respos- 
ta dos receptores adrenergicos. 

A escolha da droga para controle hemodinamico in- 
traoperatorio fica a criterio da equipe de anestesiologia. 
Nao ha estudos que indiquem a superioridade de uma 
droga sobre a outra. 

MANEJO POS-OPERATORIO 

As principals complicates no pos-operatorio ime- 
diato sao: hipertensao, hipotensao e hipoglicemia: 

■ apos a retirada do tumor, pode ocorrer hipoten¬ 
sao. Deve ser manejada com suporte volemico e de dro- 
gas vasopressoras, de acordo com a necessidade clinica; 

■ a hipertensao pode ser decorrentes dos niveis se- 
ricos residuais de catecolaminas. Nesse caso, deve ser ava- 
liada a manutenqao das drogas bloqueadoras adrenergi- 
cas. Apos 2 semanas, a persistencia da hipertensao, com 
valores elevados de catecolaminas, pode indicar persis¬ 
tencia de focos de tumor, por isso deve ser investigada; 

■ deve-se realizar monitoriza^ao glicemica nas 48 
horas apos o procedimento, pois, apos a remoqao do tu¬ 
mor, nao ocorre mais o bloqueio das celulas betapan- 
creaticas, com consequente eleva^ao dos niveis sericos 
de insulina. 
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MANEJO DE MEDICAMENTOS 
NO PERIOPERATORIO 

Maria Helena Sampaio Favarato, Rafael Saad 


No pre-operatorio, e importante sempre fazer a re- 
visao completa das medicares utilizadas pelo paciente. 
Deve ser incluido o uso de medicares sem prescriqao, 
alcool, tabaco e drogas ilicitas. 

Ao manejar tais medica^oes, deve-se lembrar que: 

■ medicares cuja interrup^ao abrupta seja sabida- 
mente morbida devem ser mantidas; 

■ deve-se considerar substituiqao para vias paren- 
terais em casos de alteraqao na absorqao gastrointestinal 
ou jejum prolongado; 

■ medicares que nao sao essenciais em curto pra- 
zo devem ser suspensas; 

■ alteraqoes fisiologicas decorrentes do estresse ci- 
nirgico podem modificar o metabolismo de drogas. 

MANEJO DEMEDICAQOES 
CARD IOVASCU LARES 

Betabloqueadores 

Sua interrup^ao abrupta pode levar a taquicardia re- 
flexa e hipertensao. 

Ha indicates para sua introduqao no periodo pre- 
-operatorio para proteqao cardiovascular (Capitulo 29). 

Recomenda-se manter o uso, inclusive no dia da ci- 
rurgia. Deve-se considerar sua substituiqao por agentes 
EV (p. ex., metoprolol, propranolol - Capitulo 80) em 
caso de jejum prolongado. 

Inibidores da enzima conversora da 
angiotensina e bloqueadores do receptor 
de angiotensina II 

Sua manutenqao esta associada a risco de: hipoten- 
sao (pelo bloqueio da resposta do sistema renina-angio- 
tensina-aldosterona a perda volemica), deterioraqao da 
funqao renal e hiperpotassemia. 

A suspensao do uso, por sua vez, e associada a hi¬ 
pertensao no pos-operatorio. 

Recomenda-se manter o uso, inclusive no dia da ci- 
rurgia, se a indica^ao for por hipertensao. Se a indica^ao 
for por insuficiencia cardiaca e PA basal for baixa, deve- 
-se suspender o uso no dia da cirurgia. Pode-se conside¬ 
rar trocar por agente de meia-vida mais curta, como cap- 
topril, para facilitar o manejo pos-operatorio. 


Bloqueadores dos canais de calcio 

Sua associaijao com aumento de sangramentos e ane¬ 
mia e controversa. Interrupqao abrupta do uso mostrou 
risco de vasoespasmo em estudo de cirurgia de revascu- 
lariza^ao miocardica. 

Estudos em cirurgia nao cardiaca mostraram dimi- 
nuiqao de arritmias atriais e isquemia com o seu uso. 

Recomenda-se manter o uso, inclusive no dia da ci¬ 
rurgia. Podem ser substituidos por agentes EV somente 
se houver indicaqao por complicates como hiperten¬ 
sao ou arritmias. 

Diureticos 

Sua manutenqao esta associada a risco de: hipovo- 
lemia, hipotensao (depleqao do volume intravascular 
pode potencializar efeito hipotensor de anestesicos) e hi- 
popotassemia. 

Recomenda-se manter o uso e suspende-lo no dia 
da cirurgia. Podem ser utilizados EV para manejo de hi- 
pervolemia e congestao no periodo perioperatorio. 

Alfa-2-agonistas 

Sua suspensao pode levar a hipertensao grave e is¬ 
quemia miocardica. 

Ha beneficio com o seu uso por conta de suas proprie- 
dades analgesicas, sedativas e ansioliticas, como adjuvantes. 
Recomenda-se manter o uso, inclusive no dia da cirurgia. 

Estatinas 

Sua manutenqao aumenta o risco de miopatia. 

Ha indicaqoes para introduqao de estatinas no pe¬ 
riodo pre-operatorio para proteqao cardiovascular (Ca¬ 
pitulo 29). 

Recomenda-se manter o uso, inclusive no dia da ci¬ 
rurgia. 

Outros hipolipemiantes 

Niacina e fibratos podem causar rabdomiolise. 
Recomenda-se suspender o uso dessas drogas no dia 
da cirurgia e retoma-lo no retorno a dieta oral. 

CONTROLE GLICEMICO PERIOPERATORIO 

Os portadores de diabetes devem ser preferencial- 
mente operados no 1° horario do dia, especialmente os 
usuarios de insulina. Hipoglicemias e variabilidade gli- 
cemica devem ser evitadas. 

A glicemia capilar deve ser monitorizada a cada 6 
horas em pacientes usuarios de hipoglicemiantes VO e a 
cada 4 horas em usuarios de insulina. O objetivo e man¬ 
ter glicemias de 100-180 mg/dL (aoredorde 140 mg/dL). 
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Em pacientes usuarios de medicares VO com Hb 
glicada (HbAlc) > 9%, deve-se considerar adiar a cirur- 
gia ou controlar de forma breve com insulina. O ajuste ou 
a introdu^ao de medicares VO nao sao indicados para o 
rapido controle glicemico intra-hospitalar. As medicares 
VO tem lento inicio de a^ao, alem de possuir limita^oes 
para alguns pacientes, como portadores de insuficiencia 
cardiaca e/ou insuficiencia renal. A melhor forma de fa- 
ze-lo e por meio da insuliniza^ao em diversos esquemas 
(insulina basal-prandial com corre^ao de glicemias). 

Antidiabeticos VO 

Devem ser considerados os alvos terapeuticos a se- 
rem atingidos (Capitulo 67). Medicares antidiabeticas 
VO e injetaveis que nao a insulina (p. ex., exenatida) de¬ 
vem ser mantidas ate a vespera da cirurgia, com suspen- 
sao na manha da cirurgia, uma vez que as sulfoniureias 
aumentam o risco de hipoglicemia, a metformina e con- 
traindicada em situaqoes em que haja risco de hipoper- 
fusao tecidual, as tiazolinedionas aumentam o edema e 
podem precipitar insuficiencia cardiaca, os inibidores de 
DPP-IV e analogos de GLP-1 alteram a motilidade gas¬ 
trointestinal, e os inibidores de SGLT2 aumentam o ris¬ 
co de hipovolemia e injuria renal aguda. 

Insulinas 

No caso de insulinas NPH, detemir e glargina, a dose 
noturna pode ser mantida. Na manha da cirurgia, deve- 
-se administrar: 

■ 2/3 da dose da insulina NPH ou lenta se for ope- 
rar no 1° horario; 

■ 1/2 da dose da insulina NPH ou lenta se for ope- 
rar pela manha; 

■ 1/3 da dose da insulina NPH ou lenta se for ope- 
rar a tarde. 

A insulina rapida ou ultrarrapida deve ter as doses 
prandiais fixas suspensas, e o esquema escalonado e man- 
tido enquanto o paciente estiver em jejum. Para o esque¬ 
ma escalonado em jejum, sugerem-se: 

■ 141-180 mg/dL: 1 UI; 

■ 181-200 mg/dL: 2 UI; 

■ 201-250 mg/dL: 3 UI; 

■ 251-300 mg/dL: 4 UI; 

■ 301-350 mg/dL: 6 UI; 

■ 351-400 mg/dL: 8 UI; 

■ 401 mg/dL: considerar o uso de insulina EV em 
bomba ou adiar a cirurgia eletiva ate melhor controle. 

Em casos com glicemia < 100 mg/dL, deve-se insta- 
lar aporte de glicose de 5-10 g/h (p. ex., 100 mL/h de 


SG5%) ou introduzir aporte de glicose de 75-125 mL/h 
de SG5% no inicio do jejum com uso de insulina con- 
forme glicemia capilar. 

Em casos de glicemia < 70 mg/dL, realizar corre^ao 
(p.ex., administrar bolus de 60 mL de glicose hipertoni- 
ca a 50%, EV); instalar aporte de glicose em 5-10 g/h 
(preferir 10 g/h); e repetir glicemia capilar a cada 15 mi- 
nutos ate glicemia > 80 mg/dL. 

MANEJ0 DE C0RTIC0STER01DES (CAPITULO 36) 

Recomenda-se manter o uso, inclusive no dia da cirur¬ 
gia, tanto de corticosteroides sistemicos quanto inalatorios. 

MANEJ0 DE MEDICAQ0ES RESPIRATORIAS 

Broncodilatadores inalatorios 

Nao ha efeitos adversos conhecidos. A manutempao 
do uso diminui o risco de complicates pulmonares. 

Recomenda-se manter o uso, inclusive no dia da ci¬ 
rurgia. Pode-se utilizar nebulizaijao se o paciente nao con- 
seguir utilizar o dispositivo inalatorio adequadamente ou 
no circuito do ventilador mecanico caso necessario. 

Inibidores de leucotrieno 

Nao ha efeitos adversos conhecidos. 

Recomenda-se manter o uso, inclusive no dia da ci¬ 
rurgia. Retoma-se a medica^ao no pos-operatorio quan- 
do for retomada a dieta oral. 

MANEJ0 DE PSICQTR0PIC0S 
Antipsicoticos 

Alguns agentes sao associados a prolongamento do 
intervalo QT. 

Podem desencadear hipotensao e arritmias. 
Recomenda-se manter o uso, inclusive no dia da 
cirurgia. Retoma-se a medica^ao no pos-operatorio 
quando for retomada a dieta oral. Podem ser utilizados 
agentes parenterais como haloperidol, clorpromazina, 
olanzapina e ziprasidona. 

Se houver pausa alimentar prolongada programa- 
da, pode-se considerar, em conjunto com a equipe de 
psiquiatria, o uso de formulates de deposito, disponi- 
veis para haloperidol e olanzapina. 

Benzodiazeplnicos 

Interrupto abrupta do uso pode levar a agita^ao, 
hipertensao, delirium e convulsoes. 

Recomenda-se manter o uso, inclusive no dia da ci¬ 
rurgia. Pode-se considerar tambem o uso de parenterais, 
como diazepam e midazolam. 
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Sua manutengao pode se associar a prolongamento 
do efeito de relaxantes musculares, por causa da perda 
de capacidade de concentragao renal, o que pode oca- 
sionar hipovolemia e hipernatremia. 

Recomenda-se manter o uso, inclusive no dia da ci- 
rurgia, e monitorizar eletrolitos e volemia. O uso pode 
ser retomado no retorno a dieta oral. 

Antidepressivos triclclicos 

Aumentam o risco de arritmias e prolongam o in- 
tervalo QT. 

Interrupt abrupta do seu uso pode levar a inso- 
nia, cefaleia e nauseas. 

Recomenda-se manter o uso, inclusive no dia da ci- 
rurgia, nos pacientes em uso de altas doses. Os pacien- 
tes com doses baixas e com risco de arritmias devem in¬ 
terromper o uso 7 dias antes da cirurgia. Retoma-se o 
uso quando for feito o retorno a dieta oral. 

Inibidores seletivos da recaptagao 
de serotonina 

Sao associados ao aumento do risco de sangra- 
mento. 

Recomenda-se suspender o uso em cirurgias asso- 
ciadas a alto risco de sangramento, como as neurocirur- 
gias. Deve-se retomar o uso quando for retomada a die¬ 
ta oral. 

Acido valproico 

Sem efeitos adversos conhecidos. 

Recomenda-se manter o uso, inclusive no dia da ci¬ 
rurgia. Existe formulagao parenteral no Brasil. Retoma- 
-se o uso quando for retomada a dieta oral. 

Buspirona 

Sem efeitos adversos conhecidos. 

Recomenda-se manter o uso, inclusive no dia da ci¬ 
rurgia. O uso e retomado quando voltar a dieta oral. Em 
caso de jejum prolongado, podem ser considerados ben- 
zodiazepinicos parenterais. 

MANEJO DE ANTICONVULSIVANTES 

Sem efeitos adversos conhecidos. 

Recomenda-se manter o uso, inclusive no dia da ci¬ 
rurgia. Para pacientes bem controlados, o uso e retoma¬ 
do quando houver retorno da dieta oral. No caso de pa¬ 
cientes com controle dificil das crises ou pausa alimentar 
prolongada, devem ser considerados agentes parenterais 
como fenitoina e fenobarbital. 


MANEJO DE MEDICAQOES DE AQAO CENTRAL 
Levodopa/carbidopa 

Seu metabolito, dopamina, pode causar arritmias, 
hipotensao e hipertensao. 

Recomenda-se manter o uso ate a vespera da cirur¬ 
gia, suspendendo na manha do mesmo dia. O uso e re¬ 
tomado quando houver retorno da dieta oral. 

Agonistas dopaminergicos 

A estimulagao dopaminergica pode causar arritmias 
e hipotensao. 

Recomenda-se manter o uso ate a vespera da cirur¬ 
gia, suspendendo-o pelo menos 12 horas antes. Deve-se 
retomar o uso quando voltar a dieta oral. 

Selegilina 

Em doses habituais para o tratamento da doenga de 
Parkinson, nao leva a hipertensao quando se ingere ali- 
mentos ricos em tiramina. 

Recomenda-se suspender o uso na noite anterior a 
cirurgia e retoma-lo no retorno a dieta oral. 


AINH 

Aumentam o risco de sangramento digestivo. 
Recomenda-se suspender o uso 3 dias antes da ci¬ 
rurgia e retoma-lo no retorno a dieta oral. 

Metotrexato 

Risco potencial de mielossupressao. 

Recomenda-se manter o uso, inclusive na semana 
da cirurgia. Para pacientes com insuficiencia renal, de- 
ve-se suspender o uso 2 semanas antes. O uso deve ser 
retomado quando houver retorno da dieta oral. 

Sulfassalazina 

Risco potencial de mielossupressao. 

Recomenda-se suspender o uso 1 semana antes da 
cirurgia e retoma-lo no retorno a dieta oral. 

Azatioprina 

Risco potencial de mielossupressao. 

Recomenda-se suspender o uso 1 semana antes da 
cirurgia e retoma-lo no retorno a dieta oral. 

Leflunomida 

Apresenta risco de mielossupressao, porem, em razao 
da longa meia-vida, ao se optar por descontinuagao deve 
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ser suspensa 2 meses antes do procedimento. Por conta 
da falta de dados sobre risco elevado associado a esse 
medicamento, e razoavel manter seu uso ate a cirurgia. 

Hidroxicloroquina 

Observa-se banco risco de efeitos colaterais. 
Recomenda-se manter o uso, inclusive no dia da ci¬ 
rurgia. O uso e retomado quando voltar a dieta oral. 

Imunobiologicos 

Risco de infecgao. 

Recomenda-se observar a meia-vida de cada droga 
(Capitulo 146). Em geral, suspende-se 1 dose antes da 
cirurgia e o uso e retomado 1-2 semanas apos a cirurgia. 

Medicagoes usadas para gota 
(alopurinol, colchicina) 

Interrupgao abrupta pode precipitar crise de gota. 
Recomenda-se manter o uso ate a vespera da cirur¬ 
gia, suspendendo nessa manha. O uso deve ser retoma¬ 
do quando voltar a dieta oral. Caso haja crise durante o 
periodo de jejum, e preciso considerar corticosteroides 
sistemicos ou infiltragao intra-articular. 

MANEJO DE MEDICAQOES ANTIRRETROVIRAIS 

Complicagoes majoritariamente com CD4 baixo. 
Inibidores da protease e inibidores nao nucleosideos 
da transcriptase reversa apresentam muitas interagoes 
medicamentosas, podendo ocasionar complicagoes no 
periodo transoperatorio. 

Recomenda-se manter o uso, inclusive no dia da cirur¬ 
gia, e retoma-lo quando voltar a dieta oral. Se necessario, 
pode-se suspender por mais alguns dias. A resistencia viral 
advem principalmente de situagoes em que sao subtraidas 
doses intermitentemente durante longo periodo de tempo. 

MANEJO DO PACIENTE COM TRANSPLANTE 
RENAL QUE VAI REALIZAR OUTRA CIRURGIA 

E importante entrar em contato com a equipe res- 
ponsavel pelo transplante. 

Sabe-se que alguns agentes especificos aumentam o 
risco de complicagoes e retardo de cicatrizagao da feri- 
da operatoria (sirolimo foi associado a maior risco em 
comparagao com tacrolimo). 

MANEJO DE AGENTES GASTROINTESTINAL 

Bloqueadores H2 

Sem eventos adversos conhecidos com seu uso. Po- 
dem proteger contra ulcera de estresse e reduzem risco 
de pneumonite por aspiragao. 


Recomenda-se manter o uso, inclusive no dia da cirur¬ 
gia, e retoma-lo quando voltar a dieta oral. Se houver jejum 
prolongado, podem ser consideradas as drogas parenterais. 

Inibidores da bomba de protons 

Podem aumentar o risco de infecgao por Clostridium 
difficile. Por outro lado, podem proteger contra ulcera de 
estresse e reduzem o risco de pneumonite por aspiragao. 

Recomenda-se manter o uso, inclusive no dia da ci¬ 
rurgia, e retoma-lo quando o paciente retornar a dieta 
oral. Se houver jejum prolongado, podem ser considera¬ 
das as drogas parenterais. 

ANTICONCEPCIONAIS VO 

Sao a causa mais comum de eventos tromboticos em 
mulheres jovens, em razao de seu uso disseminado. O 
risco e maior nos primeiros 4 meses e perdura ate 3 me¬ 
ses apos a suspensao. Drogas com maior conteudo de es- 
trogenos sao mais perigosas. 

Deve-se pesar o risco de trombose contra o risco de 
gestagao nao desejada. 

Recomenda-se manter o uso, inclusive no dia da ci¬ 
rurgia, para cirurgias de baixo risco de eventos trom¬ 
boembolicos (Capitulo 33). Em cirurgia de alto risco de 
evento tromboembolico, deve-se suspender o uso 4-6 se¬ 
manas antes e orientar outra forma de anticoncepgao. 
Solicita-se teste de gravidez imediatamente antes da ci¬ 
rurgia. 

MODULADORES SELETIVOS DO RECEPTOR 
DEESTROGENO 

A manutengao do uso aumenta o risco de eventos 
tromboembolicos. 

Recomenda-se manter o uso, inclusive no dia da ci¬ 
rurgia, para cirurgias de baixo risco de eventos trom¬ 
boembolicos (Capitulo 33). Em cirurgia de alto risco de 
evento tromboembolico, deve-se suspender o uso 4-6 se¬ 
manas antes. O uso e retomado quando voltar a dieta oral. 

ANTICOAGULANTES VO 
Varfarina 

O manejo de anticoagulagao com varfarina depen- 
dera do tipo de cirurgia e dos fatores de risco para even¬ 
tos tromboembolicos do paciente, conforme demonstra- 
do na Tabela 1. 

O manejo desses pacientes e feito conforme o risco 
de evento tromboembolico: 

■ paciente de alto risco: ponte de anticoagulagao com 
dose terapeutica de heparina de baixo peso molecular (op- 
gao: heparina nao fracionada em bomba de infusao); 
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Tabela 1 

Risco de evento tromboembolico 



Risco 

Valva cardiaca mecanica 

Fibrilagao atrial 

Tromboembolismo venoso 

Alto 

Protese valvar mitral 

Protese valvar aortica antiga ( caged-ball 
ou tilting disc) 

AVC ou acidente isquemico transitorio 
recente (ultimos 6 meses) 

CHADS2 com 5 ou 6 pontos 

AVC ou acidente isquemico transitorio 
recente (ultimos 3 meses) 

Doenga valvar reumatica 

Tromboembolismo venoso recente (< 3 meses) 
Trombofilia grave (deficiencia de proteina C ou S, 
antitrombina, anticorpo antifosfolipide ou 
multiplas anormalidades) 

Moderado 

Protese valvar aortica de duplo folheto e 1 
dos seguintes: fibrilagao atrial, AVC ou 
acidente isquemico transitorio previos, 

HAS, DM, insuficiencia cardiaca 
congestiva, idade > 75 anos 

CHADS2 de 3 ou 4 pontos 

Tromboembolismo venoso ha 3-12 meses 

Condigoes trombofflicas nao graves (fator V de 
Leiden heterozigoto, mutagao de fator II 
heterozigoto) 

Tromboembolismo venoso recorrente 

Cancer em atividade (tratamento nos ultimos 6 
meses ou paliativo) 

Baixo 

Protese valvar aortica de duplo folheto 
sem fibrilagao atrial e sem outros fatores 
de risco para AVC 

CHADS2 de 0-2 pontos (e sem AVC ou 
acidente isquemico transitorio previos) 

Tromboembolismo venoso unico ha > 12 meses e 

sem outros fatores de risco 


CHADS2:1 ponto para cada item: C (insuficiencia cardiaca), H (HAS), A (idade > 75 anos) e D (DM), e 2 pontos para S (AVC). 


■ paciente de risco moderado: ponte de anticoagu- 
la^ao com dose terapeutica de heparina de baixo peso 
molecular (opr;ao: heparina nao fracionada ou baixa dose 
de heparina de baixo peso molecular). Recomenda^ao 
do American College of Chest Physicians inclui a opgiao 
de nao realizar ponte de anticoagulagao; 

■ pacientes de baixo risco: ponte de anticoagula^ao 
com baixa dose de heparina de baixo peso molecular ou 
sem ponte. 

Ponte de anticoagulagao 

Interromper varfarina 5 dias antes da cirurgia. 

Introduzir heparina de baixo peso molecular ou he¬ 
parina nao fracionada quando TP/INR < 2. Se INR > 1,5 
(1-2 dias antes da cirurgia), administrar vitamina K, VO, 
1-2 mg. Em cirurgias de emergencia, administra-se vi¬ 
tamina K, VO, 2,5-5 mg (opgao: plasma fresco ou com- 
plexo protrombinico). 

A ultima dose de heparina de baixo peso molecular 
deve ser administrada 24 horas antes da cirurgia. A he¬ 
parina nao fracionada deve ser suspensa 4-6 horas antes 
da cirurgia. 

A heparina de baixo peso molecular deve ser reto- 
mada 24 horas apos a cirurgia quando houver adequa- 
da hemostasia. Nos casos com sangramento de alto ris¬ 
co, 48-72 horas apos a cirurgia. 

Deve-se reiniciar a varfarina 12-24 horas apos a ci¬ 
rurgia quando houver adequada hemostasia, na dose ha¬ 
bitual do paciente. 


Suspende-se a heparina quando INR > 2. 

Em procedimento odontologico menor, pode-se 
manter a varfarina com coadministra^ao de agente pro- 
-hemostatico local ou suspende-la 2-3 dias antes da ci¬ 
rurgia. 

Em procedimento dermatologico ou cirurgia de ca- 
tarata, pode-se manter varfarina (INR deve estar < 3). 

Inibidores diretos da trombina (dabigatrana) 
e inibidores diretos do fator X ativado 
(rivaroxabana e apixabana) 

Suspender o uso 1 -2 dias antes da cirurgia e reintro- 
duzi-lo no pds-operatorio assim que houver hemostasia 
adequada. Se clearance de creatinina < 50 mL/min, sus¬ 
pender o uso de dabigatrana 3-5 dias antes da cirurgia. 

ANTIAGREGANTES PLAQUETARIOS 

Os antiagregantes plaquetarios sao considerados me- 
dicamentos de l a linha para a prevengiao de eventos trom- 
boticos cardiovasculares. Quando pacientes que serao 
submetidos a procedimentos cirurgicos fazem uso des¬ 
ses medicamentos, a equipe de avaliaipao perioperatoria 
deve identificar a melhor estrategia para seu manejo a 
partir da estratifica^ao do risco de o paciente desenvol- 
ver um evento trombotico cardiovascular e do risco ine- 
rente de sangramento pelo tipo de procedimento cirur- 
gico (Tabela 2). Na Figura 1, sugere-se um fluxograma 
para o manejo de terapia antiagregante plaquetaria no 
perioperatorio. 
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Tabela 2 Risco de sangramento de acordo com tipo de cirurgia 

Risco de sangramento 

Tipo de cirurgia 

Baixo 

(transfusao sangufnea geralmente nao necessaria) 

Periferica, plastica, biopsias simples 

Cirurgias de menor porte ortopedicas, otorrinolaringologicas e gerais 
Endoscopica, oftalmologica de camara anterior, odontologica 

Intermediario 

(risco aumentado de transfusao sangufnea) 

Abdominal (visceral), cardiovascular, ortopedica de grande porte, 
otorrinolaringologica, urologica, reconstrutiva 

Alto 

(possfvel sangramento em espago fechado ou de diffcil hemostasia) 

Neurocirurgia intracraniana e de canal medular 

Ressecgao transuretral de prostata 

Cirurgia oftalmologica de camara posterior* 

* Alguns autores e diretrizes consideram como de risco intermediario de sangramento. 

Adaptada de Oprea AD, Popescu WM. Perioperative management of antiplatelet therapy. Br J Anaesth 2013;111 Suppl 1:i3-17. 

AAS 

AAS + inibidor ADP 


Prevengao 

primaria 


Prevengao 

secundaria 


Risco alto de 
sangramento 
(Tabela 2) 


Outras 

cirurgias 


v v 


v f 


Situagoes de alto risco: 

■ Angioplastia com balao 

< 2 semanas 

■ 1AM ou angioplastia com 
stent nao revestido 

< 6 semanas 

■ Angioplastia com stent 
revestido < 6 meses ou < 12 
meses se houver alto risco 
para trombose de stent 


Situagoes de baixo risco 


Cirurgia de 

Cirurgia de 

Cirurgia 

Postergar 

emergencia 

urgencia 

eletiva 

cirurgia 


Interromper uso de AAS 

Continuar 

Risco baixo de 

Risco alto de 

Risco intermediario 

7 dias antes da cirurgia 

tratamento 

sangramento 

sangramento 

de sangramento 


I 

Interromper inibidor ADP e AAS 

I 

Ponte de antiagregagao (inibidor llb/llla EV) 


Interromper 
inibidor ADP e 
continuar AAS 


Figura 1 Algoritmo para o manejo de terapia antiagregante plaquetaria no perioperatorio. AAS: acido acetilsalicflico; ADP: difosfato de adenosina. 
Adaptada de Oprea AD, Popescu WM. Perioperative management of antiplatelet therapy. Br J Anaesth. 2013 Dec:111 Suppl 1:i3-17. 
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DOR 

MARIA HELENA SAMPAIO FAVARATO 


■ MANEJO FARMACOLOGICO 
DA DOR 

Ricardo Galhardoni, Manoel Jacobsen Teixeira, 
Daniel Ciampi de Andrade 

A dor e definida como uma experiencia sensitiva e 
emocional desagradavel, associada a lesao real, em po¬ 
tential ou descrita em tais termos. E uma percep^ao, uma 
experiencia que depende da integra^ao do estimulo do- 
loroso em diferentes areas encefalicas. Assim, combina 
3 dimensoes principals: 

■ dimensao sensitiva-discriminativa, sinonimo de 
nocicep^ao, que permite identifica-la no tempo e no es- 
paipo e perceber sua qualidade e intensidade; 

■ dimensao afetiva-emocional, responsavel pelos 
seus componentes de humor e afeto, em geral desagra¬ 
davel; 

■ dimensao cognitivo-avaliativa, que e responsavel 
por ideias, simbolos, representa^ao interna e comporta- 
mentos individuals de cada doente com dor. 

Tratar a dor depende da avalia^ao (diagnostico) de 
cada uma dessas dimensoes e inclui intervemjoes farma- 
cologicas, de medicina fisica, comportamentais, psico- 
logicas e cirurgicas adaptadas e particularizadas para 
cada individuo. 

Neste capitulo, as principals classes farmacologicas 
e suas indicates serao apresentadas. Apesar de a inten¬ 
sidade da dor ser apresentada como o desfecho principal 
da maioria dos estudos sobre diferentes farmacos, o con- 
trole da nocicep^ao (componente sensitivo-discrimina- 
tivo) e apenas um dos objetivos do tratamento, sendo o 
fim maior deste trazer ganhos funcionais aos doentes, e 
nao somente reduzir a intensidade da dor de algumas 
unidades. 

A dor cronica afeta aproximadamente 9-70% da po- 
pula^ao mundial, e 7-40% da popula^ao brasileira. E uma 
condi^ao altamente incapacitante, que interfere de forma 
marcante nas atividades do dia a dia, nos relacionamen- 


tos e na capacidade profissional e intelectual do indivi¬ 
duo, gerando, ainda, altos custos para o sistema de saude. 

Pode-se classificar a dor levando em conta sua etio- 
logia e dura^ao. A dor aguda e aquela que dura ate 1 mes 
apos a lesao ser iniciada e apresenta valor biologico e de 
prote^ao. A dor cronica e aquela que aparece apos 3 me- 
ses do initio da lesao, nao tendo fun^ao de alarme ao 
corpo. Pode constituir um problema (doen^a) por si so, 
sendo frequentemente desproporcional ao fator inicia- 
dor de dor ou podendo ocorrer mesmo que o fator de- 
sencadeante tenha sido tratado ou removido. 

Em rela^ao a etiologia, a dor pode ser classificada de 
diversas formas. Mais importante que sua etiologia, a 
compreensao de seus mecanismos e essential para seu 
tratamento. Por exemplo, um doente com diabetes (etio¬ 
logia) pode ter dores com diferentes mecanismos (sin- 
dromes dolorosas): polineuropatia sensitiva distal dolo¬ 
rosa (dor neuropatica), lombalgia, cefaleia, dor toracica 
etc. Isoladamente, o conhecimento da etiologia da dor e 
importante, mas nao nos direciona inequivocamente ao 
tratamento. Este depende dos mecanismos geradores de 
dor, aos quais so se tern acesso por meio da anamnese e 
do exame fisico, e que clinicamente se apresenta como 
a(s) sindrome(s) dolorosa(s) de cada doente. Ha cente- 
nas de sindromes dolorosas, que se apresentam com di¬ 
ferentes prognostico, comorbidades, resposta a tratamen¬ 
to farmacologico, de reabilita^ao e cirurgico. Contudo, 
para fins didaticos, podem ser agrupadas em grandes 
sindromes dolorosas: 

■ sindromes dolorosas nociceptivas: sao aquelas 
que ocorrem quando ha processo inflamatorio persis- 
tente, levando a uma sensibilizai^ao tanto periferica como 
central, que e causada por consequencia do estado de hi- 
perexcitabilidade continua e exagerada do sistema so- 
matossensitivo. E a sensibiliza^ao central que e respon¬ 
savel pelo aumento da percepqao dolorosa apos estimu- 
los nociceptivos (hiperalgesia), dor por estimulos nao do- 
lorosos (alodinea) ou processo doloroso em partes do 
corpo distantes da area lesada (dor referida). Sao exem- 
plos desse grupo: osteoartrite, artrite inflamatoria, algu¬ 
mas dores pos-operatorias, infiltra^ao tecidual por tumor, 
lesoes actinicas agudas, infec^oes agudas, lesoes trau- 
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maticas e ate compressoes nervosas agudas, em que ha 
inflamaqao local de estruturas nervosas. O tratamento 
farmacologico abrange analgesicos simples, anti-infla¬ 
matorios, esteroides, opioides, neurolepticos, antide- 
pressivos, anticonvulsivantes, miorrelaxantes e aneste- 
sicos locais. Em geral, o uso da escala analgesica da OMS 
(Figura 1) traz bons resultados, bem como medicina fi- 
sica e procedimentos neurocirurgicos; 

■ dor neuropatica: e definida como dor causada di- 
retamente por lesao ou doenqa do sistema somatossen- 
sorial. Nesse caso, a dor e gerada por lesao nervosa de 
origem periferica ou central, lesoes causadas nas vias de 
sensibilidade ou nas vias modulatorias rostrocaudais. O 
diagnostico e reabzado de forma sindromica, ou seja, le- 
va-se em conta o que e relatado (descritores) pelo pa- 
ciente; geralmente, ha queixa de queimaqao, choque ele- 
trico, frio doloroso, apunhalada e/ou agulhada nas regioes 
topograficamente envolvidas no local da lesao. Os exa- 
mes subsidiaries englobam a RNM para avaliar o ence- 
falo ou lesao medular, eletroneuromiografia para avaliar 
fibras grossas nos casos de lesoes perifericas e testes quan- 
titativos da sensibilidade, potencial evocado a laser e 
biopsia de pele para avaliar as fibras finas pouco mieli- 
nizadas ou amielinicas que carregam o estimulo doloro¬ 
so. Sao exemplos desse grupo de dor a neuralgia pos- 
-herpetica, dores relacionadas aos tumores causados por 
invasao neural ou compressao de raizes nervosas, neu- 
ropatia diabetica e causas relacionadas a metodos tera- 
peuticos, como cirurgias, quimioterapia, radioterapia etc. 
Para essa categoria etiologica, a escala analgesica da OMS 
tem quase ou nenhum resultado positivo, logo, a asso- 
ciaqao de mais de uma classe de farmaco e necessaria. 
Geralmente, sao utilizados os antidepressivos triciclicos, 
antidepressivos duais, anticonvulsivantes, opioides e far- 
macos de uso topico; 

■ sindromes dolorosas disfuncionais: englobam as 
dores que ocorrem em razao do funcionamento inade- 
quado de estruturas que processam o estimulo doloroso 


Procedimentos anestesicos, 
neuromodulatorios ou neurocirurgicos, 
ou combina^oes dos anteriores 


Analgesicos anti-inflamatorios, 
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terapias comportamentais . , „ 

Analgesicos anti-inflamatorios, 
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gr 

Analgesicos anti-inflamatorios 
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Figura 1 Escala de analgesia da OMS modificada. 


ou que o modulam. Caracterizam-se por nao possuirem 
marcadores biologicos para seus processos, ou seja, au- 
sencia de lesao tecidual clara inequivoca que as explique. 
Os exemplos mais comuns sao as cefaleias, a sindrome 
fibromialgica, a sindrome do intestino irritavel e a sin¬ 
drome da ardencia bucal. A reabilita^ao por meio da me¬ 
dicina fisica e a identificaqao dos desencadeantes da dor 
e seus fatores perpetuantes (p. ex., geradores perifericos 
de dor) sao fundamentais. Os opioides tem papel secun- 
dario nesse grupo de sindromes. Os antidepressivos he- 
terociclicos apresentam bom efeito analgesico, assim 
como os duais (inibidores da recaptaqao de serotonina e 
norepinefrina); anticonvulsivantes como gabapentina e 
pregabalina e alguns agentes betabloqueadores e blo- 
queadores dos canais de calcio estao indicados, assim 
como os gabapentinoides, que agem reduzindo o pro- 
cesso de sensibilizaijao central, frequente em todas as sin¬ 
dromes dolorosas disfuncionais; 

■ dores viscerais: causadas pela ativaqao dos noci- 
ceptores pela infiltra^ao, compressao ou distensao de vis- 
ceras das cavidades abdominais, toracicas ou pelvicas; e 
uma dor mal localizada, descrita como profunda e em 
aperto, e frequentemente referida para musculos, para a 
pele ou para outras visceras. Ha autores que a subdividem 
em nociceptiva e neuropatica, apesar de a repercussao cli- 
nica dessa classificaqao nao ser clara. Pode-se tratar a dor 
visceral com analgesicos simples, antiespasmodicos, opioi¬ 
des e anti-inflamatorios, seguindo-se os cuidados neces- 
sarios. E cabivel associar, ainda, tratamento adjuvante, 
como antidepressivos, anticonvulsivantes e neurolepticos 
na presenqa de componente neuropatico; 

■ sindrome dolorosa miofascial (Capitulo 143): cau¬ 
sa de dor localizada ou regional, costuma ser referida a 
distancia da area acometida e nao necessariamente sobre 
o musculo acometido. Ha rica semiologia, como altera- 
qoes neurovegetativas e inflamaqao neurogenica do tegu- 
mento, levando a hiperalgesia, alteraqoes da perfusao lo¬ 
cal e do tonus dele. Frequentemente, ha alodinea a pressao 
sobre a area de dor. Ha bandas de tensao com pontos-ga- 
tilho detectados a palpafao, bem como redu^ao da ampli¬ 
tude de movimento muscular. Sua prevalencia e muito ele- 
vada em praticamente todos os doentes com dor cronica, 
e cabe a equipe interpretar o papel de sua presenqa em 
cada doente. Em muitos casos, a sindrome dolorosa mio¬ 
fascial e secundaria a alteraqoes osteomusculares, postu- 
rais, doenqas sistemicas subjacentes, compressoes de par¬ 
tes moles ou nervosas, altera^oes do sono e do humor que 
culminem em sobrecarga funcional de grupamentos mus- 
culares, frequentemente de cadeias axiais ou de cinturas. 
Os doentes relatam dor em peso, queimaqao e limitaqao 
do movimento, alem de fraqueza. O tratamento indicado 
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nesses casos e a reabilita^ao por medicina fisica, mas far- 
macos como analgesicos simples, miorrelaxantes, antide- 
pressivos e neurolepticos sao frequentemente utilizados 
como adjuvantes e para que o tratamento de reabilita^ao 
possa ser executado pelo doente de maneira confortavel. 

PRINCIPIOS GERAIS DO TRATAMENTO DA DOR 

No tratamento farmacologico para controle da dor, 
devem-se considerar alguns aspectos importantes: 

■ educar o doente sobre o tratamento: a dor croni- 
ca pode ter sua intensidade amenizada, mas ela existe por 
causa de altera^oes estruturais e anatomicas, molecula- 
res e subcelulares que levam tempo para serem reverti- 
das e moduladas. Assim, o tratamento e, na maioria das 
vezes, de longa dura^ao, assim como a maioria das doen- 
ijas cronicas neuropsiquiatricas (depressao, doen^a de 
Parkinson) ou nao (hipertensao arterial sistemica, doen- 
9 a pulmonar obstrutiva cronica); 

■ explicitar o papel do tratamento farmacologico 
na sindrome dolorosa em pauta e o que se espera dele; 

■ individualizar 0 tratamento de acordo com as ca- 
racteristicas clinicas do doente; 

■ respeitar a farmacodinamica/farmacocinetica; 

■ utilizar a via de administra^ao menos invasiva, 
mas respeitando as propriedades dos farmacos; 

■ prever e atentar-se aos efeitos adversos; 

■ buscar intervenes com evidencia cientifica quan- 
do ela for disponivel; quando for indisponivel, seguir o 
tratamento de acordo com cada sindrome dolorosa de 
cada doente. 

TRATAMENTO FARMACOLOGICO 

O tratamento farmacologico e, na maioria das ve¬ 
zes, baseado no mecanismo mantenedor da dor. Apesar 
de seu uso difundido para diversos tipos de dores croni¬ 
cas diferentes, existem poucos estudos avaliando a efica- 
cia da escala analgesica da OMS, e nao ha consenso en- 
tre o uso dos analgesicos nela descrito, como demonstram 
os estudos clinicos desenvolvidos para testar sua efica- 
cia e tambem a necessidade de acrescentar um 4° degrau, 
no qual se associaria ao uso dos procedimentos neuro- 
cirurgicos funcionais ou neuromodulatorios. Assim, a 
escala analgesica da OMS propoe um racional de uso de 
medicares para tratamento de dor, e ele pode ser util 
na maioria dos casos. No entanto, quando podemos ofe- 
recer ao doente um diagnostico mais detalhado, trata- 
mentos especificos devem ser propostos. Assim, um doen¬ 
te com dor neuropatica pode ter maior alivio dos 
sintomas com o uso de certos antidepressivos e anticon- 
vulsivantes do que com o uso de opioide fraco associa- 
do a paracetamol. Nessa mesma linha, um doente com 


fibromialgia pode ter maior beneficio com o uso de tri- 
ciclicos e miorrelaxantes associado a programa de me¬ 
dicina fisica e apoio psicologico do que com opioides e 
AINH. Nesses cenarios, as medicares chamadas de ad¬ 
juvantes na escala analgesica tornam-se protagonistas a 
depender de cada sindrome dolorosa e devem ser utili- 
zadas em l a inten^ao conforme o caso. 

Opioides 

Caracterizados por apresentarem propriedades tran- 
quilizantes (sedativo-hipnotica) e analgesicas, os recepto- 
res do tipo p, k e a foram estudados extensivamente, en- 
quanto o receptor do tipo N/OFQ ainda tern sua fun^ao 
indefinida. Esses receptores estao distribuidos de forma 
extensa pelo encefalo, pela medula espinal e na periferia. 

Ha uma grande variedade de potencias entre os opioi¬ 
des, sendo alguns usados para a dor moderada. Por exem- 
plo, agonistas puros (morfina) ligam-se aos receptores 
para produzir analgesia que aumenta com a dose sem 
efeito-teto. Agonistas parciais/antagonistas estimulam 
parcialmente o receptor e antagonizam os receptores. Essa 
atividade resulta em efeito analgesico reduzido com a dose 
teto, reduzindo os efeitos colaterais no receptor e os efei¬ 
tos colaterais psicotomimeticos, em razao do antagonis- 
mo do receptor, bem como os possiveis sintomas de abs- 
tinencia em pacientes que sao dependentes de agonistas 
puros. A sele^ao do agente e da via depende de fatores in¬ 
dividuals relacionados aos pacientes, incluindo a inten¬ 
sidade da dor, a percep^ao individual, o peso, a idade, a 
tolerancia a opiaceos e doen^as concomitantes (disfun- 
<;ao renal ou hepatica). Compoem esta classe o tramadol, 


Tabela 1 Classes de farmacos utilizados no tratamento geral da 
dor 

Analgesicos 
■AINH 
■ Opioides 

Relaxantes musculares 

Ansioliticos 

Anticonvulsivantes 

Antidepressivos 

Antirreumaticos 

Corticosteroides 

Antipsicoticos 

Antisserotoninergicos 

Anestesicos locais 

Bisfosfonatos (dor ossea) 

Outros 
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a codeina, a morfina, a metadona, a oxicodona, a fenta- 
nila transdermica, a hidromorfona e o tapentadol. 

Antidepressivos heterociclicos 

Muitos dos antidepressivos exercem importante a<;ao 
no metabolismo dos neurotransmissores e das monoa- 
minas, particularmente da norepinefrina e da serotoni- 
na, no corno posterior da medula espinal. Eles tambem 
atuam por meio da inibi^ao da recapta^ao da serotoni- 
na, diminuindo a aferencia que chega ao cerebro. Mais 
comumente utilizados, os heterociclicos recebem esse 
nome em razao de sua conforma^ao molecular com 3 
aneis nucleicos, proporcionando analgesia em baixas do¬ 
ses. Sao exemplos dessa classe a amitriptilina, a imipra- 
mina, a clomipramina e a nortriptilina. 

Antidepressivos duais 

Sao antidepressivos que atuam tanto na recepta^ao 
de norepinefrina como na de serotonina, de forma rela- 
tivamente balanceada, tanto in vitro como em in vivo. 
Nao sendo compostos heterociclicos, nao tern as limita- 
qoes de tolerabilidade e de seguran^a desses compostos. 
Sugere-se que a dupla inibi^ao da recapta^ao de seroto¬ 
nina e de norepinefrina seja mais efetiva que a atividade 
isolada sobre a serotonina, tanto para a magnitude geral 
da resposta como para reduzir o tempo ate uma melho- 
ra consideravel dos sintomas no transtorno depressivo 
maior (TDM). Alem disso, um inibidor duplo de recap- 
ta<;ao pode ter efeitos sobre os sintomas fisicos da depres- 
sao, incluindo os dolorosos. Os compostos duais mais 
utilizados sao duloxetina, venlafaxina e mirtazapina. 

Anticonvulsivantes 

Sao indicados no tratamento da dor paroxistica que 
acompanha as neuropatias perifericas e centrais e na pro- 
filaxia das cefaleias funcionais, assim como das convul- 
soes e das sin dromes psicoticas; tambem sao eficazes no 
tratamento da dor continua em queimor em casos de 
neuropatia e sao adjuvantes no tratamento dos transtor- 
nos do sono. Essa classe e constituida de diferentes com¬ 
postos, com diferentes mecanismos de a^ao e eficacia no 
alivio da dor. 

Miorrelaxantes 

Exercem sua atividade nos receptores acido gama- 
-aminobutirico do tipo B (GABA-B) espasmoliticos. A 
ativa^ao desses receptores no cerebro pode resultar em 
hiperpolariza^ao, provavelmente por aumento da condu- 
tancia do K + . Foi sugerido que a hiperpolariza^ao (na 
medula espinal e no cerebro) faz a inibi^ao pre-sinaptica 
por meio da redu^ao do influxo de calcio e reduz a libe¬ 


ra^ao excitatoria dos transmissores no cerebro e na me¬ 
dula espinal. Podem tambem reduzir a dor em pacientes 
com espasticidade, talvez inibindo a libera^ao de subs- 
tancia P na medula espinal. Os agentes mais utilizados 
sao ciclobenzaprina, baclofeno e tizanidina. 

Neurolepticos 

Os neurolepticos funcionam como antagonistas do 
receptor D2, diminuindo a ativa^ao pela dopamina endo- 
gena. Atualmente, certos neurolepticos tern a capacidade 
de atuar nos receptores serotoninergicos, acetilcolinergi- 
cos, histaminicos e noradrenergicos. Os neurolepticos 
causam pouca interferencia nas fun^oes cognitivas quan- 
do empregados em baixas doses. Os neurolepticos atipi- 
cos podem melhorar a capacidade de concentra^ao e de 
fala. Em algumas ocasioes, alem de terem ac^ao antipsico- 
tica, tambem mostram um efeito calmante. 

Outros farmacos 

Lidocaina topica 

A lidocaina topica causa um bloqueio reversivel da 
propaga^ao do impulso ao longo das fibras nervosas por 
meio da preven^ao do movimento de ions de sodio para 
dentro das membranas nervosas. Presume-se que anes- 
tesicos locais do tipo amida atuem dentro dos canais de 
sodio das membranas nervosas. 

Capsaicina 

A capsaicina e um alcaloide derivado do Capsicum 
sp. (Solanaceae). O efeito analgesico obtido pela aplica- 
<^ao topica da capsaicina promove a deple^ao da substan- 
cia P, um neuropeptideo das fibras nervosas sensitivas 
tipo C. Essa a^ao inibiria a transmissao dos impulsos do¬ 
lorosos ate o SNC. 

Toxina botulinica 

A toxina botulinica do tipo A e uma neurotoxina 
poderosa, amplamente empregada no tratamento das hi- 
peratividades musculares, entre as quais a distonia e a 
espasticidade, bem como no tratamento das hiperidro- 
ses. Essa toxina bloqueia a exocitose da acetilcolina no 
nivel da jun^ao neuromuscular e das termina^oes coli- 
nergicas livres cutaneas ao hidrolisar a Synaptosomal-As¬ 
sociated Protein 25 (proteina 25 associada a sinaptosso- 
ma), um dos componentes do sistema de acoplamento 
das vesiculas para exocitose. Ela impede, tambem, a fu- 
sao da vesicula sinaptica com a membrana pre-sinapti¬ 
ca e a libera^ao do neurotransmissor. Contudo, diversos 
autores constataram que o alivio doloroso geralmente 
precedia o efeito esperado sobre o relaxamento muscu- 
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lar, podendo ate ser superior aquele efeito esperado ex- 
clusivamente com o relaxamento muscular. 

Bisfosfonatos 

Apresentam aqao inibitoria da atividade osteoclas- 
tica, com reduqao do Ca ++ serico e diminuiqao da ativi¬ 
dade inflamatoria. Inibe, ainda, a mineraliza^ao e a reab- 
sorqao ossea. 

Anti-histaminicos 

Apresentam efeito sedativo, antiemetico, anticoli- 
nergico, antialergico, antiespasmodico, orexigeno e anes- 
tesico local. 

Ansioliticos 

Apresentam aqao sedativa, ansiolitica, anticonvulsi- 
vante e miorrelaxante, alem de ativaqao dos receptores 
GABA-A e N-metil-D-aspartato (NMDA). 

Resumidamente, apresenta-se na Tabela 2 o princi¬ 
pal mecanismo dos farmacos utilizados no tratamento 
da dor descrito anteriormente. 

A European Federation of Neurological Societies 
organizou uma forqa-tarefa e, por meio de metanalise, 
classificou os farmacos mais comuns utilizados no tra¬ 


tamento dos quadros neuropaticos conforme o nivel de 
evidencia dos estudos em A, B e C e as recomendaqoes 
de farmacos de l a , 2 a e 3 a linhas de tratamento. A con- 
diqao neuropatica em que ha mais estudos e a neuropa- 
tia diabetica; outras condiqoes ainda carecem de estu¬ 
dos. Existem classes de farmacos consideradas de 3 a linha, 
p. ex., que apresentam poucos estudos sobre sua efica- 
cia, mas que apresentam boa resposta para certos qua¬ 
dros. E o caso da carbamazepina para o tratamento da 
neuralgia classica do trigemeo. Na Tabela 3, sao apresen- 
tados os principals achados dos estudos sistematizados. 

Inumeras vezes, para o tratamento da dor, sera ne- 
cessaria a combinaqao de mais de uma classe de farma- 
co apresentada neste capitulo. O algoritmo apresentado 
na Figura 2 exemplifica essa questao e pode ser utiliza- 
do para nortear a escolha do tratamento farmacologico. 

Efeitos adversos 

Observou-se que os efeitos adversos mais comuns 
no uso de opioides sao constipa^ao, nauseas, vomito, so- 
nolencia, dispneia, xerostomia, vertigem, sedaqao e ou- 
tros sintomas neuropsiquiatricos. Quando ha intoxica- 
qao por opioides, sao necessarias a administraqao de 
naloxona e a monitoriza^ao do paciente na UTI. No caso 


Tabela 2 Mecanismo de agao dos principals farmacos utilizados no tratamento da dor neuropatica 


Antidepressivos 

triciclicos 

ISRS 

Anticonvul- Tramadol 

sivantes 

Metadona Oxicodona Bisfosfonatos 

Anti- 

-histaminicos 

Ansioliticos 

Recaptagao de 
monoaminas 

X 

X 

X 




Antagonista de 
NMDA 

X 



X 


X 

Bloqueadores dos 
canais de sodio 

X 


X 




Bloqueadores dos 
canais de calcio 



X 




Agonista de 
p-opioide 



X 

X 



Agonista de 
K-opioide 




X 



Agonistas de 

GABA-A 






X 

Reabsorgao de Ca +t 




X 



Agonistas e 
antagonistas de H3 





X 



GABA-A: acido gama-aminobutirico do tipo A; ISRS: inibidores seletivos de recaptagao da serotonina; NMDA: N-metil-D-aspartato. 

Adaptada de Sindrup SH, Finnerup NB, Otto M, Jensen TS. Principles of pharmacological treatment. In: Cervero F, Jensen TS (eds.). Handbook of clinical neurology: pain. Amsterda: 
Elsevier; 2005. p.843-53. 
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Tabela 3 Classificagao de evidencia portratamento mais comum estudado para dor neuropatica e recomendagoes de uso segundo o guia 
da European Federation of Neurological Societies 

Etiologia 

Nivel A de classificagao 
para eficacia 

Nivel B de 
classificagao 
para eficacia 

Nivel C de 
classificagao 
para eficacia 

Nivel A/B de classificagao 
para ineficacia ou 
resultados discrepantes 

Recomendagao 

para 

T linha 

Recomendagao 

para 

t ou 3 a linha 

Neuropatia 

diabetica 8 

Duloxetina, gabapentina, 
morfina, oxicodona, 
pregabalina, antidepressivos 
tricfclicos b , tramadol 8 com ou 
sem acetaminofeno, 
venlafaxina de liberagao lenta 

Toxina 

botulfnica*, 

gabapentina, 

venlafaxina*, 

levodopa* 

Carbamazepina, 

fenitoina 

Capsaicina topica, 
lamotrigina 8 , memantina, 
oxcarbamazepina, ISRS, 
clonidina topica, topiramato, 
valproato 

Duloxetina, 

gabapentina, 

pregrabalina, 

antidepressivos 

tricfclicos, 

venlafaxina ER 

Opioides, 

tramadol 

Neuralgia 

pos- 

-herpetica 

Gabapentina, emplastro de 
lidocaina d , opioides, 
pregabalina, antidepressivos 
tricfclicos 

Capsaicina 

topica, 

valproato* 


Benzidamida topica, 
dextrometorfano, lorazepam, 
tramadol, memantina, 

flufenazina 

Gabapentina, 

pregabalina, 

antidepressivos 

tricfclicos, 

emplastro de 

lidocafna 

Capsaicina, 

opioides 

Neuralgia 
classica do 
trigemeo 

Carbamazepina 

Oxcarbazepina 

Baclofeno*, 

lamotrigina*, 

tizanidina*, 

pimozida* 


Carbamazepina, 

oxcarbazepina 

Cirurgia 

Dor central 

Pregabalina (LM) 

Lamotrigina 

(DCPAVE), 

antidepressivos 

tricfclicos (LM, 

DCPAVE), 

opioides, 

tramadol (LM)* 


Carbamazepina, gabapentina, 
lamotrigina (LM), 
levetiracetam, valproato, 
mexiletina, cetamina 

Gabapentina, 

pregabalina, 

antidepressivos 

tricfclicos 

Canabinoides 

(EM), 

lamotrigina, 
opioides, 
tramadol (LM) 


* Farmacos que apresentaram efetividade apenas nos estudos de classe II ou III e geralmente nao sao recomendados. 
a E a condigao mais estudada. Apenas antidepressivos tricfclicos, tramadol e venlafaxina foram estudados em neuropatias nao diabeticas. 
b Amitriptilina, clomipramina (neuropatia diabetica), nortriptilina, desipramina, imipramina. 

c Tramadol pode ser considerado 1 linha em pacientes com exacerbagao aguda da dor, especialmente para a combinagao de tramadol/acetaminofeno. 
d Lidocafna e recomendada para pacientes idosos. 

e Canabinoides (efeito positivo na EM) e lamotrigina (efeito positivo na DCPAVE, mas negativo em EM e LM, exceto em pacientes com lesao incompleta e com alodfnia a escovagao 
em urn estudo baseado na analise de post hoc) sao propostos para caso refratario. 

DCPAVE: dor central apos AVC; EM: esclerose multipla; ER: liberagao prolongada; ISRS: inibidores seletivos de recaptagao da serotonina; LM: lesado medular. 

Adaptada de Attal N, Cruccu G, Baron R, Haanpaa M, Hansson P, Jensen TS, et al. EFNS guidelines on the pharmacological treatment of neuropathic pain: 2010 revision. Eur J Neurol 
2010;17(9):1113-e88. 


Dor neuropatica diagnostica 



Figura 2 Algoritmo de tratamento para a dor adotado no HC-FMUSP. 
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dos anticonvulsivantes, miorrelaxantes, ansioliticos, 
antidepressivos e antipsicoticos, os efeitos mais comuns 
podem ser sonolencia, diminuigao da atengao, nausea e 
tontura; neste caso, a corregao da dose e/ou o escalona- 
mento da dose ate a faixa terapeutica podem ser alterna- 
tivas para evitar tais desconfortos. 
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US0 E R0TACA0 DE 0PI0IDES 

Maria Helena Sampaio Favarato, Julio Cesar 
de Oliveira, Solange Aparecida Petilo de Carvalho 
Bricola 

Opioides sao utilizados para sindromes dolorosas 
agudas e cronicas, oncologicas ou nao, especialmente na 
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falha de outros metodos de controle farmacologico e nao 
farmacologico. 

Sao principios basicos do uso de opioides na dor cro- 
nica: 

■ preferencia pela via oral; 

■ intervalos fixos; 

■ uso da escada analgesica (Figura 1 do Capitulo 
40 e Figura 1); 

■ titulagao da dose individualizando tratamento 
(Figuras 1 e 2); 

■ prevengao e combate a efeitos adversos. 

Nao ha estudos controlados de uso de opioides con¬ 
tra placebo para dor cronica com avaliagao superior a 
um ano, o que deve ser levado em consideragao no mo¬ 
menta da opgao terapeutica, uma vez que ha evidencias 
dos riscos potenciais com o uso de opioides (incluindo 
abuso ou dependencia, tolerancia, superdosagem ou aci- 
dentes) e ha extensa evidencia sobre o beneficio de ou- 
tras op^oes (farmacologicas ou nao) terapeuticas em dor 
cronica, com menor risco associado (Figura 2). Para dor 
cronica nao oncologica, medidas nao farmacologicas e 
medicamentos nao opioides devem ser preferidos em re- 
lagao a prescrigao de opioides. Isso nao quer dizer que a 
prescrigao de opioides deva ser restrita a pacientes que 
falharam a todas as outras opgoes, mas que seu uso deve 
ser pautado em avaliagao responsavel de riscos e bene- 
ficios potenciais a cada momento. Em alguns contextos 
clinicos, como fibromialgia, e esperado que os riscos do 
uso cronico de opioides se sobreponham aos potenciais 
beneficios (Capitulo 143). 

Para o tratamento da dor cronica, existem algumas 
situagoes que devem ser conhecidas para melhor ma- 
nejo do uso de opioides, como tolerancia, abuso e de¬ 
pendencia, abstinencia e efeitos adversos dos medica¬ 
mentos. 

Tolerancia e a redugao do efeito do medicamento e 
esta relacionada a mecanismos celulares e moleculares, 
como aumento ou redugao de receptores de opioides, in- 
ternalizagao do complexo opioide-receptor e pode acon- 
tecer para qualquer opioide. Esses mecanismos tambem 
podem ocorrer na troca do opioide, mas geralmente de 
maneira incompleta, pois cada agente tern uma especi- 
ficidade para os diferentes receptores opioides. 

A dependencia (ou adigao) se caracteriza como um 
conjunto de fenomenos comportamentais, cognitivos e 
fisiologicos que se desenvolvem apos o uso repetido de 
determinada substantia. Quanto a dependencia, deve-se 
avaliar o paciente quanto a presenga de adigoes e com- 
portamentos abusivos, problemas psicossociais e moni- 
torizar quando o uso do opiode nao se faz mais necessa- 
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Degrau 1 


Figura 1 Escada analgesica multimodal mostrando que dependendo do perfil do paciente, o uso da escada deve ser individualizado, podendo-se subir ou 
descer os degraus, pular degraus para cima ou para baixo e realizar trocas de medicagoes no mesmo degrau analgesico. 



Tipo da dor 



Figura 2 Ajuste de doses de opioides. Adaptada de NCCN clinical practice guidelines in oncology (NCCN Guidelines®). Adult Cancer Pain Version 2.2014. 
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rio. O risco de dependencia e maior quanto maior a dose 
em uso. Alguns sinais indicativos de adigao sao: 

■ uso compulsivo do opioide, inclusive para aliviar 
sintomas que nao a propria dor; 

■ aumento da dose por conta propria; 

■ questionamento em relagao a prescrigao, pedido 
de mais medicares ou novas receitas fora do prazo an- 
teriormente estipulado; 

■ alteragoes comportamentais; 

■ uso do medicamento mesmo apos efeitos adver- 
sos causados pelas doses excessivas; 

■ idade mais jovem; 

■ depressao maior; 

■ uso de psicotropicos. 

Sindrome de abstinencia e um conjunto de sinais e 
sintomas que geram sensagoes de mal-estar e diferentes 
graus de sofrimento mental e fisico, relacionada a sus- 
pensao do uso de algumas substancias psicotropicas. 
A sindrome de abstinencia pode ser prevenida com re- 
tirada gradual de opioides em uso ha mais de 10 dias. 
Sao sintomas de abstinencia leve: ansiedade, irritabilida- 
de, intolerancia termica, lacrimejamento, rinorreia, sa- 
livagao, sudorese e pele anserina; podendo evoluir para 
sintomas mais intensos, como colicas, diarreia, insonia 
e mioclonias. 

Sao diversos efeitos adversos possiveis relacionados 
ao uso de opioides: boca seca, tonturas, disfungao cog- 
nitiva, sintomas dissociativos, mioclonias, nauseas, vo- 
mitos, obstipagao, hipotensao, prurido e depressao res- 
piratoria. Sua incidencia varia de 15-40% e cada agente 
tern um perfil proprio de efeitos adversos. 

Alguns agentes opioides de uso comum e suas ca- 
racteristicas sao descritos na Tabela 1. 

R0TAQA0 DE OPIOIDES 

Rotagao de opioides e estrategia planejada na tera- 
peutica com opioides, consistindo na substituigao de um 
agente por outro ou troca da via de administragao na 
tentativa de melhorar o poder analgesico e/ou minimi - 
zar efeitos adversos, bem como influenciar positivamen- 
te outros desfechos, como funcionalidade ou qualidade 
de vida. Comega com a selegao de um novo medicamen¬ 
to, que devera ser utilizado numa dose que promova o 
mesmo efeito analgesico daquele medicamento que es- 
tava sendo anteriormente usado. Essa dose e calculada 
de acordo com potencias relativas entre os agentes des- 
sa classe, tradicionalmente apresentadas na forma de ta- 
belas de doses equianalgesicas (essas tabelas podem va- 
riar, por novos estudos propondo novas relagoes de 
potencia analgesica), porem, mais atualmente apresen- 


tada na forma de algoritmos de decisao. Uma vez inicia- 
do o novo agente, sua dose deve ser titulada e ajustada 
de maneira individualizada, de acordo com as caracte- 
risticas de cada paciente. A decisao final deve envolver 
avaliagao clinica para minimizar o risco de prescrigao de 
dose inapropriada para a necessidade atual do paciente. 
Em todo momento que se propoe rotagao de opioides, 
deve-se pensar se esta e a melhor estrategia, sendo im¬ 
perative considerar tambem outras possibilidades, como 
associagao de outros medicamentos ou otimizagao de te- 
rapeutica nao farmacologica. 

Indicagoes para rotagao de opiodes 

■ Efeitos adversos intoleraveis. 

■ Eficacia analgesica insatisfatoria com aumento 
das doses. 

■ Interaqoes medicamentosas potencialmente pe- 
rigosas. 

■ Preferencia ou necessidade por outra via de ad- 
minstraqao. 

■ Mudanga no quadro clinico geral (p. ex., ma ab- 
sorgao, interrupgao da dieta oral, suspeita de abuso de 
medicamentos etc). 

■ Disponibilidade e custos. 

Deve-se avaliar comorbidades, alergias, condigao 
psicossocial, se paciente internado ou ambulatorial, ida¬ 
de, outros medicamentos em uso, tentando observar to- 
dos os fatores que possam influenciar no sucesso dessa 
estrategia. 

Tabelas de doses equianalgesicas 

Estas tabelas nem sempre derivam de evidencia cien- 
tificamente relevante e ensaios clinicos controlados, por 
isso existe discrepancia entre diferentes fontes e ha ne¬ 
cessidade de novos estudos nessa area. Enquanto isso, as 
tabelas podem continuar a ser utilizadas, no entanto, a 
resposta individual de cada paciente deve guiar as pro- 
ximas agoes da equipe. Assim, a avaliagao do paciente e 
a etapa mais importante no processo de conversao equia- 
nalgesica e as tabelas sao apenas guias para facilitar a de¬ 
cisao quanto a dose inicial do novo agente. A Tabela 2 
apresenta um modelo de conversao. 

Ao prescrevermos um novo opioide em rotagao, 
orienta-se iniciar com dose 50-75% menor que a dose 
equianalgesica. A necessidade de redugao da dose para 
abaixo da dose equianalgesica se da pela resposta varia- 
vel dos individuos a diferentes agentes, bem como tole- 
rancia incompleta entre diferentes agentes. Para a meta- 
dona, a redugao mais importante se da na observagao 
clinica de potencia maior que a antecipada por outros 


123 


-MRCM.indb 123 


12/5/17 4:04 PM 


CAPfTULO 41 USO E ROTAgAO DE OPIOIDES 


124 


05 rp 

E 


CNJ O 
O ' o_ 

O . . 
' <—i CO 

. "O 
co co 


"O On LT> 

.9 2 o 


_ CO 
CO "O 


" 4- l .52 

j £5 T3 
~05 
05 E 
E c=5 

■ o ^ 

TO 

E 

x 

'CO 

E 


g != -o 


T3 
" LD 


O -O O 

Ln E i= o 


CD CO CD CO 


CO CO CD CO 


> -O E := 


r~ VO VJJ 
c: ^3 


• - CO 
(CO c/5 v— 

On CO O 


co CO ,q 
CO CO Q. 
"O CO 

■q. . . o 

'CO O (CO 
*“ (CO On 


ICO — .p 
O" _- Q_ 

o .CO o 


C_D -O -O 


s -s 


O 03 t 


-MRCM.indb 124 


12/5/17 4:04 PM 


NMDA: N-metil-D-aspartato 













estudos e caracteristicas farmacocineticas (biodisponi- 
bilidade de 80-97% contra 35-70% da morfina; com li- 
gagao plasmatica 60-90%, contra 35% da morfina; meia- 
-vida de 30 horas, contra 3-4 horas da morfina). Para o 
fentanil transdermico, ha estudos com formulagao de ta- 
belas de conversao pelo fabricante, que se mostram se- 
guras na pratica clinica. 


Tabela 2 Exemplo de tabela equianalgesica para opioides: 
dosagem em mg equivalente de morfina 

Opioide 

Fator de conversao Exemplo de dose 
equianalgesica 

Morfina 

1 

30 mg 

Codefna 

0,15 

200 mg 

Tramadol 

0,10 

300 

Fentanil transdermico 

2,4 

12,5 mg 

(mcg/h) 



Hidrocodona 

1 

30 mg 

Hidromorfona 

4 

7,5 mg 

Metadona (mg/dia): 



■1-20 

4 

7,5 

■21-40 

8 

3,75 

■41-60 

10 

3,0 

■61-80 

12 

2,5 

Morfina EV 

3 

10 mg 

Oxicodona 

1,5 

20 mg 

Oximorfona 

3 

10 mg 


Adaptada de Dowell D, Haegerich TM, Chou R. CDC Guidelines for prescribing opioids 
for chronic pain - United States, 2016. JAMA 2016;315(15):1624-45. 


Algumas situates comuns para manejo de opioi- 
des sao: 

■ a morfina e o opiode padrao; 

■ na conversao de morfina VO para EV, reduzir a 
dose em 3 vezes e na conversao de VO para SC, em 2 
vezes; 

■ no inicio da terapeutica com opioides, preferir 
agentes de curta duragao, em contraposigao a agentes de 
longa duragao ou liberagao prolongada, pois e mais se- 
guro que se use um agente com farmacocinetica e far- 
macodinamica mais previsiveis. Os agentes de longa du¬ 
ragao tambem nao devem ser prescritos como resgate. 

Sugestao de roteiro para rotagao de opioides 

Primeiro passo -fator de seguranga 

■ Calcular a dose equianalgesica do novo opioide 
utilizando uma tabela de potencia equianalgesica. 

■ Se troca for para opioide que nao seja metadona 
ou fentanil, reduzir a dose equianalgesica em 25-50%. 


Para a metadona, reduzir a dose para 10-25% da dose 
equianalgesica. Na rotagao para fentanil transdermico, 
utilizar a tabela especifica de conversao para este agente 
(Tabela 3). 

■ Selecione a dose initial do novo opioide para den- 
tro desse novo limite, de modo que a factibilidade do 
novo esquema seja satisfatoria, em termos de numero de 
tomadas diarias, apresentagoes disponiveis da droga, en- 
tre outros. Para pacientes com doses altas, idosos e fra- 
geis, pode ser interessante situar essa dose inicial mais 
proxima do limiar de redugao de 50% da dose equianal¬ 
gesica. Reduzir 25% quando o paciente nao tiver essas 
caracteristicas ou quando o paciente estiver trocando a 
via de administragao. 

Segundo passo - ajuste da dose (Figura 2) 

■ Fazer uma segunda rodada de avaliagao da inten- 
sidade da dor e das caracteristicas psicossociais, para de- 
finir se havera aumento ou diminuigao (geralmente 
10-15%) na dose proposta apos o primeiro passo, consi- 
derando eficacia analgesica e risco de sintomas de absti- 
nencia e de efeitos adversos. 

■ Desenhar estrategia de avaliagao e titulagao da 
dose. 

■ Considerar incorporar doses de resgate na pres- 
crigao regular (“de horario”). 


Tabela 3 Exemplo de tabela de conversao de fentanil venoso 
para transdermico 

Venoso 

Transdermico 

8-25 mcg/hora 

25 mcg/hora 

26-42 mcg/hora 

50 mcg/hora 

43-58 mcg/hora 

75 mcg/hora 

59-75 mcg/hora 

100 mcg/hora 

Qualquer aumento acima de 17 
mcg/hora 

Acrescentar 25 mcg/hora 


Adaptada de Kraychette DC, Sakata RK. Uso e rotagao de opioides para dor cronica nao 
oncologica. Rev Bras Anestesiol 2012;62(4):554-62. 
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MANEJO NAO 
FARMACOLOGICO DA DOR 

Thiago Medina Brazoloto 


Considerando a dor no contexto/modelo biopsicos- 
social, as a^oes em saude implicam tratar nao somente 
a dor fisica, do ponto de vista sensitivo, com uso de dro- 
gas, mas dar apoio a outras dimensoes da vida em que 
haja repercussao, para as quais nao ha medicamento. 

Relates familiares, de trabalho, em comunidade, 
renda, acessibilidade (fisica e social), aspectos psiquicos 
pessoais e experiencias gerais ou historia de vida, fe e re- 
ligiao, cultura, aspectos legais, qualidade do sono, den- 
tre muitas outras dimensoes que interferem na qualida¬ 
de de vida devem ser avaliados e cuidados. 

Essas dimensoes da vida, se nao forem cuidadas, po- 
dem dificultar o tratamento da dor fisica. E por isso que 
o tratamento farmacologico da dor, exclusivamente, e in- 
suficiente na maioria dos casos de dor cronica. 

Nesse sentido, a complexidade da dor exige assisten- 
cia em saude de forma multidisciplinar e bem estrutu- 
rada, tanto do ponto de vista do ambiente profissional 
quanto da forma^ao dos recursos humanos. 

CONDUTAS E DESAFIOS PROFISSIONAIS 

E comum o paciente com dor cronica apresentar um 
historico de diagnostics e tratamentos com insucessos, 
tendo passado por dezenas de profissionais. O acumulo 
de mas experiencias torna o tratamento um desafio ain- 
da maior. Portanto, deve-se ter em mente as seguintes 
palavras-chave: acolhimento, respeito, competencia e 
postura confiante. 

Conquistar a confianfa do paciente com competen¬ 
cia e bons resultados e o objetivo primordial. 

Deve-se encorajar o paciente diante dos procedimen- 
tos terapeuticos nao farmacologicos que forem propos- 
tos, os quais podem ser vistos, por um erro cultural, como 
menos importantes que o tratamento farmacologico. 

Muito embora o tratamento nao farmacologico seja, 
frequentemente, visto como “complementar” ao trata¬ 
mento farmacologico, tal conceito deve ser evitado, uma 
vez que o objetivo final e, fundamentalmente, a diminui- 
^ao da dor e a reabilita^ao funcional satisfatorias para o 
paciente, o que exige uma soma de esfor^os terapeuti¬ 
cos, sejam eles farmacologicos ou nao. Isso vale para dor 
aguda ou cronica, porem, especialmente para a cronica, 
para a qual os resultados do uso exclusivo de medica- 
mentos (ou outras terapias isoladas) sao piores se corn- 


parados ao tratamento farmacologico e nao farmacolo¬ 
gico combinados (abordagem multidisciplinar). 

O tratamento da dor cronica pode exigir retornos 
frequentes, por isso e importante objetivar o maximo de 
eficiencia por sessao, a fim de evitar absenteismo e favo- 
recer a adesao ao tratamento, mas sempre respeitando 
os limites do paciente. 

Nao ha tratamento adequado sem o previo e corre- 
to diagnostico. Diagnostics semelhantes podem ter qua¬ 
dras clinicos e limita^oes funcionais diferentes. Embora 
a reabilita^ao funcional possa ser indicada, as aborda- 
gens devem ser diferentes. 

Deve-se ter cuidado com o uso dos termos “calor” e 
“frio” ao se fazer referenda a uma temperatura quente 
ou fria, ja que calor e um termo subjetivo do ponto de 
vista sensitivo e, em fisica, refere-se a transference de 
energia termica (seja ela sentida como quente ou fria). 
O adequado e o uso dos termos “aquecimento” e “res- 
friamento” (superficial, profundo, de tecidos, de orgaos 
etc.) (Se^ao 5). 

Nas modalidades terapeuticas em que ha contato 
com o corpo (massagem, fisioterapia etc.) ou execu^ao 
de movimentos, deve-se observar integridade e resisten- 
cia da pele, principalmente em idosos e vitimas de quei- 
maduras; nivel de dor; inflamaijao local ou lesao tecidual, 
a fim de indicar a tecnica mais adequada para as condi- 
(joes locais, observando frequence, dura^ao e intensida- 
de. Alem disso, em condi^oes especiais (gestantes, ido¬ 
sos, nefropatas, hepatopatas, cardiopatas, pos-operatorio 
imediato, polifarmacia, entre outras), o tratamento nao 
farmacologico deve ser adaptado e traz vantagens no sen¬ 
tido de evitar efeitos colaterais e outras riscos que o tra¬ 
tamento farmacologico poderia causar. Nesse sentido, e 
importante que o profissional receba informa 9 oes, por 
escrito, do(s) colega(s) que acompanha(m) o doente, a 
fim de planejar as a^oes de combate a dor. 

REPERCUSSOES DA DOR 

Seja aguda ou cronica, a dor interfere em varias di¬ 
mensoes da vida. Sabidamente, a dor cronica causa im- 
pacto maior. A compreensao dessas repercussoes justi- 
fica a abordagem multidisciplinar: 

■ prejuizo emocional e comportamental: relates 
interpessoais, entre amigos, na familia; depressao, ansie- 
dade, medo, hostilidade, prejuizo ao sono, pensamentos 
catastroficos, perda da voli^ao etc.; 

■ prejuizo financeiro/economico: afastamentos tra- 
balhistas, desemprego, gastos pessoais (consultas, medi- 
camentos, terapias), custos sociais e ao sistema de saude; 

■ ganhos secundarios e amplifica^ao: ao perceber 
que recebeu de alguem alguma “vantagem” (aten^ao, ca- 


42 


-MRCM.indb 126 


12/5/17 4:04 PM 




rinho, facilidades) por apresentar limita^oes funcionais 
e/ou dor, o doente nega haver melhora com o tratamen- 
to ou dificulta sua adesao, alem de apresentar tendencia 
a piora para nao perder essa “vantagem”. Nao se trata 
apenas de prejuizo emocional/comportamental, pois ha, 
tambem, o risco fisico/biologico; 

■ reaches sistemicas: nos sistemas nervoso, cardio¬ 
vascular, imunologico etc. 

EQUIPE MULTIDISCIPLINAR 

Preferencialmente, deve ser composta por profissio- 
nais especialistas ou com experiencia na area de dor. 

Todo profissional deve conhecer e compreender, mi- 
nimamente, as diferentes areas de atua^ao profissional 
para a compreensao do complexo fenomeno da dor. Esta 
e uma competencia obrigatoria a ser desenvolvida no 
profissional que se propoe a tratar a dor. 

A composi^ao da equipe multidisciplinar varia em 
todo o mundo, de acordo com o perfil da clinica ou do 
centro de dor, mas devemos nos esfor^ar para conseguir 
a maior abrangencia profissional possivel. 

Na dificuldade de uma composhjao profissional am- 
pla, os conhecimentos adquiridos de outras areas profis- 
sionais permitem que se fa^am orientates e encaminha- 
mentos adequados, sem, no entanto, exerce-las, o que 
seria ilegal. 

Medico 

Geralmente, e o nucleo da equipe que reune os da¬ 
dos gerais do paciente e procede a prescri^ao farmaco- 
logica. Eventualmente, algumas equipes incluem farma- 
ceuticos para auxiliarem na prescri^ao e na intera^ao 
medicamentosa, ao se preocupar com a via de adminis¬ 
trate, a biodisponibilidade da droga, a absor^ao etc. O 
medico pode ser representado por fisiatra, anestesiolo- 
gista, reumatologista, neurologista/neurocirurgiao, or- 
topedista, acupunturista, dentre outros, conforme a ne- 
cessidade. 

Cirurgiao-dentista 

Profissional necessario nao somente nos casos em 
que a dor se localiza na boca, na face ou na cabe^a, mas 
tambem para realizar avalia^ao e tratamento de doen^as 
nem sempre perceptiveis ao paciente, mas que interfe- 
rem em sua vida. Carie dentaria e doen^a periodontal 
podem produzir halitose e prejuizos esteticos com con- 
sequente rejei^ao social e familiar, alem de dificuldade 
alimentar e risco nutricional pela dificuldade na masti- 
ga^ao, da mesma forma que a ausencia de dentes ou de 
proteses dentarias tambem traz prejuizos semelhantes. 
Alem disso, mediadores inflamatorios produzidos pelas 


doen^as bucais influenciam doen^as em outros segmen- 
tos corporais. A representado do segmento orofacial no 
cortex somatossensorial e ampla e, por isso, esse segmen¬ 
to e extremamente sensivel. 

Equipe de enfermagem 

O enfermeiro, ao liderar a equipe de auxiliares, 
tecnicos e outros enfermeiros, pode avaliar riscos e di- 
ficuldades a fim de orientar cuidados fundamentais e 
multiprofissionais. Haja vista sua forma^ao, e um dos 
profissionais com a visao mais abrangente do cuidado 
integral ao doente. 

Fisioterapeuta 

Avalia e planeja o tratamento da dor e a reabilita^ao 
funcional com foco na fisioterapia por exercicios (cor- 
reqao de deficiencias de postura, flexibilidade, for^a, 
equilibrio, coordena^ao neuromuscular, resistencia) ou 
na fisioterapia passiva (termoterapia, mobiliza^ao pas- 
siva etc.). 

Terapeuta ocupacional 

Profissional responsavel pela educa^ao dos familia- 
res e cuidadores, mudan^as de habitos deleterios, postu- 
ras incorretas no ambiente de trabalho e em casa. Orien- 
ta quanto a ergonomia e postura em rela^ao a fun^ao das 
atividades diarias basicas (sentar-se, levantar-se, escovar 
os dentes, pentear o cabelo, trocar de roupa, apreender 
talheres e copos etc.). 

Educadorflsico 

Recentemente inserido nas equipes multidisciplina- 
res, avalia e planeja atividades de lazer para a promo^ao 
da saude fisica e mental (atividade fisica com biomecani- 
ca correta e adaptada, tecnicas de relaxamento etc.), re- 
du^ao do estresse, do medo de realizar movimentos e da 
depressao, aumento da autoconfiamja, melhora da funi^ao 
motora e do raciocinio, bem como das consciences cor¬ 
poral e social, reintegrando o individuo a comunidade. 

Psicologo 

Descondiciona respostas e reaches inadaptativas a 
dor, promove bem-estar, estrategias de enfrentamento a 
dor e redu^ao de pensamentos catastroficos ou negati- 
vos, melhorando o humor e o comportamento. Bem in- 
dicado para pacientes que se consultaram com varios 
profissionais e cujos tratamentos previos foram pouco 
eficazes, quando ha dificuldades sociais, emocionais e 
profissionais, durante longos tratamentos e em doen^as 
de prognostico sombrio e de dificil controle sintomato- 
logico, como no cancer. 
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Assistente social 

Avalia as condigoes de vida geral (moradia, empre- 
go, alimentagao, higiene, transporte etc.), orienta quan¬ 
to aos direitos do doente e auxilia na busca pelos recur- 
sos (agoes e servigos) de assistencia a saude, incluindo 
ajuda financeira, alimenticia, de transporte etc. 

Musicoterapeuta 

Estuda a relagao do homem com os sons para criar 
terapeuticas que restabelegam o equilibrio fisico, psico- 
logico e social do individuo. Sao utilizados instrumen- 
tos musicais, canto e ruidos para a reabilitagao motora, 
a comunicagao verbal e nao verbal, a memoria, a aten- 
gao e a concentragao, a organizagao, a socializagao, a 
coordenagao ritmica, a orientagao espacial-temporal, a 
criatividade e o aprendizado, o relaxamento, a motiva- 
gao, o alivio do estresse e da dor, entre outros objetivos 
para a melhoria da qualidade de vida. 

Orientador espiritual/religioso 

De acordo com a fe ou religiao (se houver) do doen¬ 
te, esse professional, apesar de nao ser obrigatorio, pode 
ser necessario a esse tipo especifico de suporte e conforto 
psiquico. Essa figura espiritual/religiosa deve conhecer e 
respeitar o ser humano de forma ampla (ecumenica), sem 
que haja tendencias durante a abordagem, a qual deve ser 
adequada ao doente. Essa formagao e tipica dos teologos. 

OPQOES DETRATAMENTO 
NAO FARMACOLOGICO 

Medidas ffsicas e de reabilitagao 

Se bem indicadas e executadas, podem substituir al- 
guma dose de medicamento analgesico e, ao diminuir a 
dor e recuperar a fungao do orgao, favorecem o retorno 
ao trabalho e a execugao das atividades de vida diaria. De- 
vem se preocupar com o individuo e sua funcionalidade 
no domicilio, nos espagos sociais e no ambiente de traba¬ 
lho. Sao exemplos: exercicios fisicos, massagem, fisiotera- 
pia, termoterapia, hidroterapia, estimulagao eletrica trans- 
cutanea, estimulagao eletrica transcraniana, estimulagao 
eletrica funcional, laser de baixa intensidade, ondas de 
choque, uso de orteses e proteses etc. Alguns casos de dor 
muscular podem ser tratados sem o uso de drogas. 

Terapias em saude mental 

Sao efetivas no controle da dor, na mudanga de corn- 
portamento e na redugao do sofrimento e nas crengas 
relacionadas ao tratamento. Incluem-se: psicoterapia 
(individual, em grupo, em familia), terapia cognitivo- 
-comportamental, psicanalise, tecnicas de relaxamento, 


de distragao, biofeedback, entre outras. Alem disso, pro- 
gramas educativos favorecem a qualidade de vida e a 
funcionalidade fisica, bem como a adesao ao tratamen¬ 
to, alem de reduzir a frequencia e a intensidade da dor. 
Estimulam o autocontrole e a autoconfianga, alem de 
abordar a familia para o apoio ao doente. 

Acupuntura 

Apresenta boa efetividade na redugao da dor muscu- 
loesqueletica e na recuperagao da funcionalidade do or¬ 
gao afetado, alem de reduzir o consumo de analgesicos. 

Intervengao anestesica por bloqueio regional 

Nao ha consenso ou fortes evidencias cientificas da 
efetividade e da indicagao para condigoes dolorosas espe- 
cificas. Exemplos: bloqueios neuroliticos de nervos peri- 
fericos, bloqueio de plexos nervosos e de nervos espinais. 

Intervengao cirurgica/neurocirurgica 

Indicados para controlar a dor de dificil controle, in¬ 
cluindo a neuropatica, refrataria aos tratamentos conven- 
cionais ou quando se esgotaram as possibilidades de tra¬ 
tamento clinico. Nessa situagao, a estimulagao eletrica do 
SNC pode apresentar bons resultados. Outros exemplos 
sao: cordotomia, cingulotomia, tratotomia trigeminal etc. 

Outras intervengoes cirurgicas e nao cirurgicas, igual- 
mente nao farmacologicas para o tratamento da dor, bem 
como a execugao de procedimentos odontologicos que 
visem ao controle de doengas bucais que possam inter¬ 
fere na dor em geral, podem ser necessarias, motivo pelo 
qual o encaminhamento ao cirurgiao-dentista para ava- 
liagao e conduta e importante. 

Musicoterapia 

Pode reduzir a ansiedade, a dor e, assim, o consumo 
de analgesicos, inclusive opioides, mas deve ser usada 
em combinagao a terapia farmacologica. Diversas tecni¬ 
cas e obras musicais podem ser utilizadas com sucesso, 
mas as obras de Mozart, em especial a “Sonata para 2 
pianos em re maior, K. 448” e a “Sonata para piano em 
do maior, K. 545”, ganharam destaque cientifico ao com- 
provarem a redugao da dor. 

Atividades de lazer 

E extremamente importante que a equipe de saude 
ajude o paciente a identificar areas de interesse e estimu- 
lar seu prazer em relagao a pratica de atividades de lazer, 
culturais e sociais, de raciocinio, fisicas ou esportivas, 
pois seus beneficios extrapolam a diminuigao da dor, 
mas tambem favorecem a saude mental e a qualidade de 
vida ao melhorar diversos aspectos do cotidiano do pa- 
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ciente. A pratica de um instrumento musical, pintura, 
desenho, escultura, poesia, teatro, dan^a e expressao cor¬ 
poral, caminhada, esportes e jogos de tabuleiro sao al- 
gumas possibilidades. 

Terapias alternativas 

As terapias alternativas, nao menos importantes, sao 
indicadas, em geral, apos o estabelecimento da estrate- 
gia terapeutica convencional (farmacologica, nao farma¬ 
cologica ou combinada), a medida que possam contri- 
buir, de modo particular, ou seja, a partir da percep^ao 
do paciente, para a redu^ao da dor e melhora da funcio- 
nalidade. Sao exemplos: toques terapeuticos, florais, cro- 
moterapia, hipnose, apoio espiritual, medita^ao, ioga, 
tai-chi etc. 

Especialmente para dor aguda, alem das opfoes cita- 
das anteriormente, repouso e/ou imobiliza^ao podem ser 


bem indicados, mas apenas durante o tempo necessario 
a repara^ao tecidual, para a qual a realiza^ao do movi- 
mento seja prejudicial a cicatriza^ao e ao controle da dor. 

Durante a fase aguda pos-operatoria ou pos-trau- 
matismo, indicam-se o ciclo breve de fisioterapia ou te- 
rapia ocupacional e o uso de analgesicos; nos quadros 
clinicos piores, deve-se lembrar da escala analgesica da 
OMS e das demais abordagens multidisciplinares. 
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MEDICINA FISICA E 
REABILITACAO 

Moises da Cunha Lima, Malcon Carvalho Botteon 


EPIDEMIOLOGIA 

Segundo a OMS, reabilita<;ao e o uso de todos os 
meios necessarios para reduzir o impacto da condii;ao 
incapacitante e permitir aos indivlduos incapacitados 
obter uma completa integrato. 

De acordo com levantamento do IBGE de 2010, 
mais de 45,6 milhoes de brasileiros declararam ter al- 
gum tipo de deficiencia no Brasil, o que representa cer- 
ca de 23,9% dos brasileiros. A dificuldade para enxer- 
gar, mesmo com o uso de oculos ou lentes de contato, 
foi a principal queixa dos entrevistados (18,8% da po¬ 
pulate)), seguida pela dificuldade de locomo^ao, que 
afeta cerca de 7% dos brasileiros - destaque-se que ha 
deficiencias multiplas. No mundo, estima-se a preva¬ 
lence de cerca de 15% da populate) com algum tipo 
de deficiencia, numero crescente em decorrencia do 
envelhecimento da populate* e do aumento global das 
condiijoes cronicas de saude associadas a deficiencia. 

Nesse contexto, percebe-se a importance da me- 
dicina de reabilita^ao no sentido de obter os melhores 
resultados em materia de participate* do individuo na 
sociedade. 

O principal objetivo da medicina fisica e da reabi- 
lita^ao e otimizar a participate* social e a qualidade de 
vida, e tern 5 caminhos efetivos: 

■ tratar a patologia; 

■ reduzir a incapacidade; 

■ prevenir e tratar complicates; 

■ melhorar fun 9 ao e atividade; 

■ capacitar para o retorno a sociedade. 

DEFINIQOES 

A comunidade medica, o publico e a literatura cien- 
tifica equivocam-se muitas vezes ao distinguir deficien¬ 
cia e incapacidade; alem disso, ha um crescente mime- 


Tabela 1 Definigoes de deficiencia, incapacidade e desvantagem 

Deficiencia 
( impairment ) 

Incapacidade 
( disability) 

Desvantagem 
( handicap ) 

Anormalidade da 
estrutura do corpo e da 
aparencia ou de orgaos 
ou fungoes 

Consequencia da 
deficiencia em termos 
de performance 
funcional ou atividade 
pelo individuo 

Experience de 
dificuldades no 

convivio do 

individuo em 

sociedade advindas 

da deficiencia e da 
incapacidade 

Representa a 
exteriorizagao de um 
estado patologico 

Representa a 
objetivagao de uma 
deficiencia 

Representa a 
socializagao de uma 
incapacidade ou 
deficiencia 

Reflete disturbios no 
nivel organico (p. ex., 
deficiencia da visao) 

Reflete disturbios no 
nivel da pessoa 
(p. ex., incapacidade 
de enxergar) 

Reflete a adaptagao 
do individuo ao 

meio ambiente 

resultante da 

deficiencia e da 
incapacidade 
(p. ex., dificuldade 
de se relacionar em 
sociedade) 


Doenga ou desordem (situagao intrinseca) - deficiencia (exteriorizagao) - incapacidade 
(objetivagao) - desvantagem (socializagao) 


ro de pessoas alegando deficiencias e incapacidades 
profissionais. Essa situagao torna necessaria uma com- 
preensao dos termos (Tabela 1), do alcance do proble¬ 
ms e dos meios mais eficazes para lidar com tais ques- 
toes na pratica medica. 

Na legislate brasileira, a definite de deficiencia 
e incapacidades e dada pelo Decreto n. 3.298/99: 

“Art. 3° - Para os efeitos deste Decreto, considera-se: 

I - deficiencia - toda perda ou anormalidade de 
uma estrutura ou fun^ao psicologica, fisiologica ou ana- 
tomica que gere incapacidade para o desempenho de 
atividade, dentro do padrao considerado normal para 
o ser humano; 

II - deficiencia permanente - aquela que ocorreu 
ou se estabilizou durante um periodo de tempo sufi- 
ciente para nao permitir recuperate ou ter probabili- 
dade de que se altere, apesar de novos tratamentos; e 
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Ill - incapacidade - uma redugao efetiva e acen- 
tuada da capacidade de integragao social, com necessi- 
dade de equipamentos, adaptagoes, meios ou recursos 
especiais para que a pessoa portadora de deficiencia 
possa receber ou transmitir informagoes necessarias ao 
seu bem-estar pessoal e ao desempenho de l un 910 ou 
atividade a ser exercida. 

Art. 4° - E considerada pessoa portadora de defi¬ 
ciencia a que se enquadra nas seguintes categorias: 

I - deficiencia fisica - alteragao completa ou par¬ 
tial de > 1 segmentos do corpo humano, acarretando 
o comprometimento da fungao fisica, apresentando-se 
sob a forma de paraplegia, paraparesia, monoplegia, 
monoparesia, tetraplegia, tetraparesia, triplegia, tripa- 
resia, hemiplegia, hemiparesia, ostomia, amputagao ou 
ausencia de membro, paralisia cerebral, nanismo, mem- 
bros com deformidade congenita ou adquirida, exceto 
as deformidades esteticas e as que nao produzam difi- 
culdades para o desempenho de fun goes (redagao dada 
pelo Decreto n. 5.296/2004); 

II - deficiencia auditiva - perda bilateral, partial 
ou total, > 41 dB, aferida por audiograma nas frequen- 
cias de 500 Hz, 1.000 Hz, 2.000 Hz e 3.000 Hz (reda¬ 
gao dada pelo Decreto n. 5.296/2004); 

III - deficiencia visual - cegueira, na qual a acui- 
dade visual e < 0,05 no melhor olho, com a melhor cor- 
regao optica; baixa visao, que significa acuidade visual 
entre 0,3 e 0,05 no melhor olho, com a melhor corre- 
gao optica; casos nos quais a somatoria da medida do 
campo visual em ambos os olhos for < 60°; ou a ocor- 
rencia simultanea de quaisquer das condigoes anterio- 
res (redagao dada pelo Decreto n. 5.296/2004); 

IV - deficiencia mental - funcionamento intelectual 
significativamente inferior a media, com manifestagao 
antes dos 18 anos e limitagoes associadas a > 2 areas de 
habilidades adaptativas, como: 

a. comunicagao; 

b. cuidado pessoal; 

c. habilidades sociais; 

d. utilizagao dos recursos da comunidade (reda¬ 
gao dada pelo Decreto n. 5.296/2004); 

e. saude e seguranga; 

f. habilidades academicas; 

g. lazer; e 

h. trabalho; 

V - deficiencia multipla - associagao de > 2 defi- 
ciencias.” 

Vale ressaltar que a denominagao “deficiencia men¬ 
tal” foi modificada para deficiencia intelectual e que o 
termo “portador de deficiencia” foi substituido por “pes¬ 
soa com deficiencia”. 


C0NSIDERAQ0ES FINAIS 

Levando-se em conta os preceitos atuais da medi- 
cina baseada em evidencias, a area de reabilitagao apre- 
senta particularidades e dificuldades: ha uma enorme 
gama de variaveis envolvidas que muitas vezes dificul- 
tam as mensuragoes dos resultados. Entre essas varia¬ 
veis, ha fatores medicos (multiplos diagnostics e co- 
morbidades ou complicagoes), intelectuais, emocionais, 
de suporte social, financeiros, entre outros. Importa ao 
clinico geral a compreensao dos conceitos gerais para 
a reabilitagao, divididos didaticamente em avaliagao 
funcional, meios fisicos e cinesioterapia. 
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AVALIAGAO 


FUNCIONAL 


Malcon Carvalho Botteon, Moises da Cunha Lima, 
Mariane Tateishi 


As condutas tomadas na medicina de reabilitagao 
(ou fisiatria) enfatizam o diagnostico e o tratamento fun¬ 
cional em detrimento da terapeutica da etiologia da in¬ 
capacidade. Para isso, e imperativo realizar um exame fi- 
sico completo, no qual conste, principalmente, o exame 
osteomuscular e neurologico com objetivos funcionais. 
A acuracia diagnostica relaciona-se diretamente a efi- 
ciencia terapeutica. 

EXAME FISIC0 

No exame fisico, devem constar exame ortopedico 
e neurologico completo, com teste de forga muscular e 
incluindo toque retal e testes de reflexos sacrais, se hou- 
ver a presenga de sinais de lesao neurologica, ou suspei- 
ta de intestino ou bexiga neurogenica ou nivel neuro¬ 
motor. 

Nesta etapa, deve-se realizar a avaliagao ortostatica 
e da marcha: 
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■ ortostatismo: um fio de prumo imaginario que 
tangencie posteriormente a sutura coronal deve passar 
pelo processo odontoide do axis, posterior ao centra do 
umero, pelos corpos das vertebras lombares, pelo pro- 
montorio sacral, e localizar-se discretamente posterior a 
cabec^a do femur e o trocanter maior, na por^ao anterior 
dos condilos femorais, sob a cabe^a da fibula, e discre¬ 
tamente anterior ao maleolo lateral, passando pela arti- 
cula^ao calcaneocuboide. Desvios rotacionais ou trans- 
lacionais desse eixo determinam os desvios posturais; 

■ marcha: sao avaliados a cadencia (numero de pas- 
sos por minuto), o comprimento do passo, a largura do 
passo, a velocidade e as fases de balampo e apoio simples 
(quando o membro contralateral esta na fase do balan- 
90 ) e duplo (quando o membro contralateral esta na fase 
de apoio tambem). 

A observa^ao e a analise cuidadosa da marcha dis- 
tinguem os disturbios e direcionam as possiveis inter- 
vemjoes para garantir estabilidade e conservaijao de ener- 
gia. 

EXECUgAO DETAREFAS 

Ao avaliar a execu^ao de tarefas e possivel identifi- 
car em que pontos as interven^oes podem ser realizadas 
e qual o prognostico em reabilita^ao (funcional), objeti- 
vando a independence (viver sem a necessidade de au- 
xilio de outra pessoa) para as atividades basicas de vida 
diaria (ABVD), atividades instrumentais de vida diaria 
(AIVD) e outras atividades. Deve-se perguntar sobre: 

■ velocidade de execui^ao: normal, lentificada ou 
incapacitante; 

■ auxilio: se precisa da ajuda de pessoas para reali- 
zar a tarefa e o grau de esfor^o demandado pelo cuida- 
dor (pouco, muito ou todo esfor^o, somente preparo ou 
fiscalizai^ao); 

■ adapta^oes: se utiliza adapta^ao ou instrumento 
para realizar a tarefa; 

■ grau de complexidade/necessidade: nivel de exi- 
gencia das tarefas (p. ex., a exigencia para um tetraple- 
gico por lesao medular difere se pode vestir-se com ca- 
miseta e calija de elastico ou se precisa trabalhar com 
uma roupa mais formal, como terno e gravata). 

Os itens da execu^ao de tarefas devem ser checados 
com detalhes, pois influem diretamente na qualidade de 
vida: 

■ higiene: lavar as maos e o rosto, fazer a barba, 
pentear e amarrar 0 cabelo, maquiar-se, cortar as unhas; 

■ banho: lavar cabe^a, tronco e membros superio- 
res e inferiores; 


■ vestuario: vestir parte de cima, vestir parte de bai- 
xo, vestir meias, abotoar camisa, calcar sapatos, amarrar 
sapatos, colocar cinto e acessorios; 

■ alimenta^ao: preparar, servir, cortar, levar a boca, 
consistence do alimento, como deglute - se mastiga, en- 
gasga, regurgita, precisa de liquidos; 

■ uso do banheiro: locomo^ao ate o banheiro; uso 
de cadeira de banho; uso do vaso propriamente dito ou 
de sondas (alivio ou demora), papagaios ou comadres; 
higiene apos; presen^a de colostomias e cistostomias; 

■ locomo^ao: como se locomove em casa, na rua e 
para grandes distancias; marcha, com ou sem ortese 
e/ou meio auxiliar (andador, muletas e bengalas) ou ca¬ 
deira de rodas; como se levanta, se senta, sobe escadas, 
caminha rapido, em subida ou em descida; como sobe e 
desce do onibus, entra e sai do carro; transposi^ao de 
barreiras arquitetonicas; se dirige e se o carro esta adap- 
tado; 

■ visao/equilibrio: uso de oculos, presen^a de ton- 
tura/vertigem, diplopia, hipotensao ortostatica; 

■ habita^ao: casa ou apartamento; presen^a de ele- 
vador, escadas, degraus e barreiras arquitetonicas; altu- 
ra das pias; tamanho da porta e espa^o livre no banhei¬ 
ro (se cabe uma cadeira de rodas); distancia ate o 
banheiro; se ha adapta^oes (p. ex., suportes); presen^a 
de tapetes e nivel de iluminagao devem ser avaliados con- 
siderando-se 0 risco de quedas; 

■ jardinagem, costura, croche, arrumar e varrer a 
casa, lavar lou^a, passar roupa, falar ao telefone etc.; 

■ atividades laborais: se esta ou nao trabalhando, 
digita^ao, carregamento de peso, manuseio de pastas e 
utensilios, incluindo de prote^ao; 

■ atividades cognitivas: pagar contas, resolver pro- 
blemas, entender noticias, fazer compras, usar a internet 
etc.; 

■ comunica^ao (este item pode ser considerado um 
subitem das atividades sociais, mas por conta de sua im- 
portancia deve ser destacado): perguntar sobre manei- 
ras de comunica^ao, identificando disfonias, dislalias, 
afasias, apraxias de fala, dificuldades para escrever, ler, 
digitar e gestuar; 

■ atividades sociais: dinamica familiar, integra^ao 
na sociedade, se frequenta grupos como igreja e amigos, 
se amigos frequentam a casa, se sai acompanhado ou so- 
zinho, e rela^ao com as pessoas; 

■ atividade sexual: se esta adequada, se mantem re¬ 
lates com parceira(o), se ha alguma dificuldade. E im- 
portante lembrar que um lesado medular pode, sim, ter 
relates sexuais e deve ser orientado. E importante pres- 
crever os medicamentos necessarios (p. ex., inibidores 
da fosfodiesterase); 
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■ sono (e um item geralmente negligenciado): quan- 
tas horas de sono, horario de dormir e despertar, como 
sao a cama e o travesseiro, se apresenta apneia, se ha in- 
sonia (inicial ou sono entrecortado) e avalia^ao da qua- 
lidade do sono (se acorda com a sensa^ao de cansa^o). 
Alem disso, o processo de reabilita^ao, ativo e muitas 
vezes extenuante, comporta-se como uma atividade fi- 
sica, sendo necessario repouso adequado para repara- 
^ao tecidual e manuten^ao da vitalidade para o dia se- 
guinte. A privaqao do sono piora dor, animo, for^a, 
coordena^ao motora, aten^ao, padrao alimentar e hu¬ 
mor. Dicas simples como higiene do sono (deitar-se no 
mesmo horario sempre, evitar grandes refeicjoes ou exer- 
cicios momentos antes de deitar, deitar-se somente quan- 
do estiver cansado, usar a cama somente para dormir, e 
nao para assistir a televisao, comer etc.) e colchao e tra¬ 
vesseiro adequados ajudam muito. Caso necessite de me- 
dicaipao, pode-se utilizar: fitoterapico, antidepressivo ini- 
bidor de recapta^ao de serotonina com efeito hipnotico, 
antidepressivo triciclico, zolpidem, diazepinico, neuro- 
leptico, opioide e outros. 

Tendo essas respostas a mao, o paciente deve ser 
classificado como dependente, semidependente ou in- 
dependente. A partir dai, e possivel formular como in- 
crementar essas fun^oes, prescrever utensilios, dar di¬ 
cas, estimular a familia a deixar o paciente executar 
sozinho as tarefas (ou orientar o que nao deve fazer so- 
zinho, se assim for avaliado), prescrever terapias para 
melhorar a funqao do membro ou treinar gestos especi- 
ficos. 

A reabilita^ao tambem depende ativamente do pa¬ 
ciente, o que impede o enquadramento imediato do pa¬ 
ciente com depressao grave, p. ex., em programa de rea- 
bilitaqao. O paciente deve ser adequadamente medicado 
para participar do programa. 

Todos os itens sao considerados para definir o prog- 
nostico. A respeito da marcha (pergunta muito frequen- 
te dos pacientes e da familia), existe uma maxima que 
diz: “quem tem bra^o anda”, referindo-se a possibilida- 
de de adapta^oes e ortetiza^ao para suprir, em alguns pa¬ 
cientes, a deficiencia dos membros inferiores. Vale lem- 
brar que, para diversos pacientes, o gasto energetico para 
marcha pode ser demasiadamente excessivo. Quanto 
maior a deficiencia e maior a altera^ao da marcha, maior 
sera o gasto energetico do paciente, portanto, pode-se 
lan^ar mao de alguns exames auxiliares e avaliafoes de 
diversas especialidades (p. ex., cardiologia, pneumolo- 
gia) para a libera^ao para os treinos em reabilitaqao. 

Por fim, e imprescindivel entender que as decisoes 
no processo de reabilitaqao provem da comunicaqao en- 


tre a equipe (medicos e terapeutas), o paciente e seus fa- 
miliares. O paciente e a familia devem estar cientes dos 
possiveis ganhos e das limita^oes, e as expectativas de 
todos devem ser contempladas e trabalhadas durante o 
programa de reabilita^ao, a fim de serem adequadas aos 
resultados que serao obtidos. 
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MEI0S FISIC0S EM 
REABIUTAQAO 

Lilian Braighi Carvalho, Danielle Bianchini Rampim 


Meios flsicos sao energia ou materials que podem 
ser aplicados aos pacientes para auxiliar na reabilitaqao 
e tem como principals objetivos: analgesia, relaxamen- 
to muscular, diminuiqao do edema, estimula^ao sensi- 
tivomotora e auxilio na melhora da fun^ao. Apresen- 
tam as seguintes vantagens: redu^ao da farmacoterapia 
sistemica, ausencia de efeitos colaterais e aplicai^ao em 
area localizada. Os meios fisicos sao um metodo com- 
plementar a outras formas terapeuticas como a cinesio- 
terapia. 

Cada modalidade tem seu mecanismo de aqao, in- 
dica^ao e contraindica^ao, por isso a avalia^ao de cada 
paciente deve ser individualizada. 

- TERM0TERAPIA 

E a terapia com uso da temperatura sobre os tecidos 
do corpo. Pode ser feita com adiqao de temperatura (ca- 
lor) ou subtraqao (frio). 
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TERMOTERAPIA POR ADIQAO 

Tem como principals efeitos fisiologicos: 

■ vasodilatagao; 

■ aumento da extensibilidade de partes moles; 

■ relaxamento muscular; 

■ analgesia; 

■ redugao da rigidez articular. 

Tais efeitos ocorrem por mecanismos locais e refle- 
xos. Normalmente, as respostas locais sao mais inten- 
sas: 

■ mecanismos locais diretos: aumento da tempera- 
tura tecidual e aumento da atividade metabolica local; 

■ mecanismos reflexos que podem ter respostas re- 
gionais: aumento do fluxo sanguineo na area e relaxa¬ 
mento muscular; 

■ mecanismos reflexos que podem ter respostas ge- 
neralizadas: aumento do fluxo sanguineo no membro 
contralateral, sedagao e relaxamento, sudorese e termor- 
regulagao corporal. 

A Tabela 1 resume importantes aspectos da termo- 
terapia. 

Tabela 1 Indicagoes, contraindicagoes e precaugoes da 

terapia com calor 

Indicagoes 

Dor 

Contraturas 
Hematomas 
Inflamagao cronica 
Espasmo muscular 
Artrite 

Contraindicagoes 

Traumatismo agudo 
Inflamagao aguda 
Hemorragia 
Discrasia sangufnea 

Precaugoes 

Alteragao de sensibilidade 

Alteragao da termorregulagao: traumatismo raquimedular, lesao 
encefalica traumatica, esclerose multipla 


Classificagao 

A termoterapia por adigao pode ser classificada de 
acordo com a profundidade do aquecimento (superficial 
e profunda) ou pela produgao e transferencia de calor 
(condugao, convecgao e conversao) (Tabela 2). A Tabe- 


Tabela 2 Classificagao da termoterapia por adigao 


Profundidade do 
aquecimento 

Formas de calor 

Transferencia 

de calor 

Superficial 

Compressas quentes 

Bolsas de hydrocollator 

Banho de parafina 

Condugao 


Hidrotermoterapia (tanque de 
turbilhao e tanque de Hubbard) 
Banho de contraste 

Forno de Bier 

Convecgao 


Radiagao infravermelha 

Conversao 

Profundo 

Ultrassom 

Ondas curtas 

Micro-ondas 



la 3 apresenta indicagoes e contraindicagoes das diferen- 
tes formas de calor usadas em termoterapia. 

Profundidade do aquecimento 

■ Superficial: 1-3 mm. 

■ Profunda: 1-3 cm. 

Formas de calor superficial 

■ Compressas quentes: tem baixo custo e facil uti- 
lizagao. Incluem as bolsas de hydrocollator, que sao com- 
postas de sacos de Iona segmentados preenchidos com 
dioxido de silicio que ficam imersos a temperatura de 
70-80°C. E importante envolver as bolsas de compressa 
com toalha ou outra cobertura isolante, pois assim po¬ 
dem manter a temperatura por 30 minutos. 

■ Banho de parafina: composto por 7 medidas de 
parafina e 1 medida de oleo mineral com temperatura 
de 51-54°C. Como tem um calor especifico menor que 
o da agua, aquece mais com menor risco de queimadu- 
ras. E uma tecnica usada para pequenas articulagoes, 
como maos e pes. 

■ Hidrotermoterapia (agua quente para fins tera- 
peuticos): 

- tanque de turbilhao: tanque com bombas ou agi- 
tadores que movimentam a agua aquecida de 38-40°C, 
com tempo de aplicagao de 20-30 minutos. E usado para 
extremidades; 

- tanque de Hubbard: tanque com turbinas de hi- 
dromassagem em formato de violao para facilitar o aces- 
so do terapeuta ao paciente. A temperatura e mantida 
em 32-37°C. E usado para doengas que acometem varios 
segmentos do corpo. 

■ Banho de contraste: e um metodo que alterna imer- 
sao em agua quente (38-44°C) e em agua fria (10-18°C). 
E usado em extremidades. 
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Tabela 3 Formas de calor, suas indicagoes, contraindicagoes e precaugoes importantes 

Forma de calor 

Indicagoes 

Contraindicagoes 

Precaugoes 

Compressas quentes 
Bolsas hydrocollator 

Dor cronica, contraturas musculares 

localizadas 

Lesoes de pele, ferimentos abertos ou 
infecgao de pele local 

Alteragao de sensibilidade, disturbios 
cognitivos que nao informem sensagao 
de queimadura 

Banho de parafina 

Osteoartrose, pos-operatorio de 
cirurgias da mao, artrite reumatoide, 
dedo em gatilho e tenossinovite de 
DeQuervain 

Lesoes de pele, ferimentos abertos ou 
infecgao de pele local 

Alteragao de sensibilidade, disturbios 
cognitivos que nao informem sensagao 
de queimadura 

Tanque de turbilhao 

Entorses, rigidez e dor pos-operatoria, 
processos artrlticos cronicos 

Lesoes de pele, ferimentos abertos ou 
infecgao de pele local 

Alteragao de sensibilidade, disturbios 
cognitivos que nao informem sensagao 
de queimadura 

Tanque de Hubbard 

Fibromialgia, osteoartrose 
generalizada, artrite reumatoide 

Insuficiencia cardfaca congestiva, lesoes de 
pele, ferimentos abertos ou infecgao de pele 
local 

Idosos, cardiopatas e alteragao de 
sensibilidade, disturbios cognitivos que 
nao informem sensagao de queimadura 

Banho de contraste 

Edema em processos traumaticos 
(p. ex., entorse de tornozelo), artrite 
reumatoide 

Lesoes de pele, ferimentos abertos ou 
infecgao de pele local 

Alteragao de sensibilidade, disturbios 
cognitivos que nao informem sensagao 
de queimadura 

Forno de Bier 

Algias osteomusculares em grandes 
areas (dorsolombalgias) e tendfneas 

Lesoes de pele, ferimentos abertos ou 
infecgao de pele local 

Idosos, cardiopatas e alteragao de 
sensibilidade, disturbios cognitivos que 
nao informem sensagao de queimadura 

Radiagao 

infravermelha 

Dor cronica, contraturas musculares 

localizadas 


Protegao ocular, lesoes de pele, 
ferimentos abertos ou infecgao de pele 
local, alteragao de sensibilidade ou 
disturbios cognitivos que nao informem 
sensagao de queimadura 

Ultrassom 

Tendinites, bursites cronicas, 
contraturas musculares, articulares e 
fibrose de estruturas periarticulares, 
quadras dolorosos miofasciais 

Lesoes em globo ocular, proteses de 
metilmetacrilato e polietileno de alta 
densidade, areas de laminectomia, suspeita 
de neoplasia, disturbios cognitivos que nao 
informem sensagao de queimadura, epifise 
de crescimento, utero gravidico, gonadas 

Areas de alteragao de sensibilidade ou 
insuficiencia vascular 

Diatermia por ondas 

curtas 

Algias osteomusculares em grandes 
areas (dorsolombalgias) e tendineas 
em articulagoes grandes, profundas 
(p. ex., quadril) 

Implantes metalicos (DIU e material de 
osteossintese), dispositivos eletronicos 
implantados no subcutaneo (bombas de 
infusao de medicamento), marca-passos, 
suspeita de neoplasia, disturbios cognitivos 
que nao informem sensagao de queimadura, 
epifise de crescimento, utero gravidico, 
gonadas 

Usar camada espessa de tecido 
atoalhado para evitar queimaduras 
decorrentes do superaquecimento do 
suor, retirar objetos metalicos e lentes 
de contato antes da aplicagao 

Micro-ondas 

Aquecimento de musculos e 
articulagoes superficiais como ombro, 
processos subagudos ou cronicos como 
bursites, tendinites e tenossinovites 

Implantes metalicos (DIU e material de 
osteossintese), marca-passo, regiao 
periorbitaria, suspeita de neoplasia, 
disturbios cognitivos que nao informem 
sensagao de queimadura, epifise de 
crescimento, utero gravidico, gonadas 

Area de alteragao de sensibilidade ou 
insuficiencia vascular 


DIU: dispositivo intrauterino. 


■ Forno de Bier: arcabou^o de madeira com uma 
resistencia eletrica que aquece o ar enquanto este aque- 
ce a pele do paciente. E usado para grandes areas. 

■ Radiaqao infravermelha: luz infravermelha que 
emite fotons que penetram nos tecidos e sao absorvi- 


dos e convertidos em calor. Tem baixo custo, facilita o 
uso domiciliar e e um aquecimento seco. A distancia deve 
ser de 40-50 cm para evitar queimaduras, por 20-30 mi- 
nutos. Deve-se usar proteqao ocular. 
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Formas de calor prof undo 

■ USG: ondas sonoras acima do audivel pelo ouvi- 
do humano (geralmente, acima de 17.000 Hz). Por meio 
de um sistema de cristais, o aparelho converte energia ele- 
trica em vibraqoes mecanicas (efeito piezoeletrico inver- 
tido). As frequences do ultrassom terapeutico sao de 0,8- 
1 MHz. Requer um meio de acoplamento entre o aparelho 
e a pele, isento de gases, normalmente gel. E aplicado du¬ 
rante 5-10 minutos em uma regiao pequena. 

■ Diatermia por ondas curtas: trata-se da aplicaqao 
terapeutica de correntes alternadas de alta frequencia. 
Composta por 2 placas de capacitores que aquecem o te- 
cido entre elas. O tempo de aplicaqao deve ser de 20-30 
minutos. 

■ Micro-ondas: radia^ao eletromagnetica que se 
propaga no vacuo a velocidade da luz com as seguintes 
propriedades: reflexao, refra^ao, absonjao e difusao. Aque- 
ce preferencialmente tecidos ricos em agua, como os 
musculos. A distancia minima de aplicaqao e de 2,5 cm, 
e o tempo de indicaqao, 5-10 minutos. 

Transferencia de calor 

■ Condu<;ao: ocorre quando o fluxo de calor e trans- 
ferido do objeto mais quente para o mais frio por meio 
do contato entre eles. 

■ Convecrjao: e a troca de calor atraves de um meio 
em movimento, seja ele liquido ou gasoso. 

■ Conversao: e a transforma^ao de uma energia em 
calor. Podem ser ondas sonoras, correntes eletricas e ra- 
diaqao eletromagnetica. 

TERM0TERAPIA POR SUBTRAQA0 
(CRI0TERAPIA) 

Tern como principais efeitos fisiologicos: 

■ vasoconstri^ao: provoca diminui^ao da ativida- 
de metabolica local, diminuiqao da permeabilidade vas¬ 
cular, diminui^ao da linfa, diminui^ao da libera^ao de 
histamina e de prostaglandinas, aumento da viscosida- 
de sanguinea e diminuiqao da velocidade da circulaqao; 

■ analgesia: promove a diminuiqao da velocidade 
de condu^ao nervosa, ativa sistema supressor de dor e 
libera substancias analgesicas como endorfina; 

■ reduqao do edema, da inflama^ao articular, dos 
espasmos e da espasticidade. 

Tern 4 fases de resposta local: 

■ 1-3 minutos: sensaqao de frio; 

■ 2-7 minutos: sensaqao de dor e queima^ao; 

■ 5-12 minutos: sensaqao de anestesia e amorteci- 
mento; 

■ 12-15 minutos: vasodilataqao profunda reflexa. 


Com base nesses dados, em lesoes traumaticas agu- 
das em que nao se deseja a vasodilataqao, recomenda-se 
a aplicaqao de gelo por > 8 minutos e < 15 minutos. 

Recomenda-se, na pratica clinica, a aplica^ao de 10- 
20 minutos de 3-4 vezes/dia conforme necessidade e to- 
lerancia do paciente. 

Indicates, contraindica^oes e precauqoes da crio- 
terapia sao citadas na Tabela 4. 

Tabela 4 Indicagoes, contraindicagoes e precaugoes da 

crioterapia 

Indicagoes 

Dor 

Edema 

Ease aguda de trauma 

Espasticidade 

Pos-operatorio ortopedico 

Processos inflamatorios articulares 

Contraindicagoes e precaugoes 

Areas anestesicas ou sobre nervos perifericos em regeneragao 

Paciente com alteragao do nivel de consciencia (p. ex., obnubilado ou 

inconsciente) 

Hipersensibilidade ao frio (urticaria causada pelo frio) 

Intolerancia ao frio 
Crioglobulinemia 
Hemoglobinuria paroxfstica fria 
Doenga ou fenomeno de Raynaud 
Doenga vascular periferica 
Lesao de pele 

Idades extremas, como idosos e criangas, pois eles possuem regulagao 
termica deficiente 


Tecnicas de aplicagao 

Compressas frias; 

■ bolsas de gelo; 

■ massagem com blocos de gelo; 

■ aerossois congelantes (nao disponiveis no Brasil). 

- LASER (LIGHT AMPLIFICATION BY 
STIMULATED EMISSION OF RADIATION) 

O laser e um tipo de luz formada por um feixe de fo- 
tons que emite luz vermelha ou infravermelha, que aque- 
ce os tecidos, e luz ultravioleta, que produz reaches fo- 
toquimicas. Parte dos fotons liberados e absorvida pela 
epiderme e pela derme, provocando efeitos locais e a dis¬ 
tancia. 

Existem 2 tipos: de baixa potencia (terapeutico) e de 
alta potencia (cirurgico). 
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Seus efeitos terapeuticos sao: analgesia, redu^ao da 
inflama^ao, edema, auxllio na cicatriza^ao de tecidos e 
na neovasculariza^ao e estimulo do trofismo celular. 

A Tabela 5 resume as indicates, contraindicates 
e precaugoes relacionadas ao uso terapeutico do laser. 

Tabela 5 Indicagoes, contraindicagoes e precaugoes do laser 
Indicagoes 

Dor miofascial e contratura muscular 

Neuropatias 

Dor lombar 

Osteoartrite 

Traumatismos musculares, tendinosos, nervosos e osseos 

Auxflio na cicatrizagao de feridas 

Evita formagao de aderencias e queloides 

Contraindicagoes 

Retina 

Neoplasias 

Processos bacterianos agudos 

Precaugoes 

Gravidez 

Mastopatia fibrocfstica 
Arritmia cardiaca 
Marca-passo cardiaco 
Disfungoes tireoidianas 
Epilepsia 

Uso de substancias fotossensibilizantes 


- ELETROTERAPIA 

Consiste na utiliza^ao de corrente eletrica com fina- 
lidade terapeutica. 

EFEITOS FISIOLOGICOS 

■ Exogenos: hiperemia reativa, prurido, analgesia 
ou hipoestesia. 

■ Endogenos: resolugrao do processo inflamatorio 
(aumento do metabolismo celular, maior aporte de oxi- 
genio no tecidos, diminuiqao do edema tecidual, libera¬ 
te) de substancias vasoativas, aumento da atividade dos 
linfocitos e macrofagos); anestesia ou hipoestesia local e 
hipertrofia muscular (despolariza^ao do ponto motor ou 
do nervo aferente motor). 

TIPOS DE CORRENTE: GALVANICA OU FARADICA 

■ Galvanica, unidirecional ou constante: transfor¬ 
ma a corrente alternada da rede eletrica em constante 
atraves de pilhas ou retificadores: 


- favorece o transporte ionico; 

- promove contra^ao muscular se utilizada de for¬ 
ma interrompida. 

■ Faradica ou alternada: pode ser monofasica, bi- 
fasica ou polifasica. 

As correntes podem ser analgesicas, como neuroes- 
timulafao eletrica transcutanea (TENS) ou excitomoto- 
ras, como estimula^ao eletrica funcional (FES). 

Podem ter: 

■ baixa frequencia: 1-1.000 Hz (faradica, galvani¬ 
ca, diadinamica, TENS e FES); 

■ media frequencia: 1.000-300.000 Hz (corrente 
russa e interferencial); 

■ alta frequencia: > 10 MHz (diatermia, discutida 
anteriormente). 

-I0NT0F0RESE 

E um fenomeno fisico que decorre da introdui;ao 
nao invasiva de substancias terapeuticas ionizaveis atra¬ 
ves da pele Integra utilizando-se as propriedades da cor¬ 
rente continua (com base no principio de que um eletro- 
do eletricamente polarizavel repele ions da mesma 
polaridade). 

Os farmacos sao utilizados na apresenta^ao de solu- 
t° ou gel. Salicilato de sodio a 2%, iodeto de potassio a 
2% e diclofenaco de sodio ou de potassio apresentam car- 
ga negativa, portanto, devem ser colocados sob a placa 
negativa. Ja o biclorato de histamina a 1:10.000 e solutes 
de hidrocortisona e dexametasona, que possuem carga 
positiva, devem ser colocados sobre a placa positiva. 

As sessoes de tratamento normalmente duram 
15-20 minutos e usam intensidade de corrente de 1-5 mA. 

Seu uso e indicado em casos de: 

■ analgesia e redu^ao da inflama^ao local; 

■ edema; 

■ ulceras isquemicas; 

■ infec^oes fungicas; 

■ artrite gotosa; 

■ tendinite calcaria; 

■ inflamafdes musculoesqueleticas. 

Dependendo do medicamento de escolha, pode ser 
utilizada para: tenossinovites, bursites, epicondilites, sin- 
dromes dolorosas miofasciais, capsulites adesivas, con- 
trole de tecido cicatricial, ulceras e deposi^oes calcarias 
regionais e neuropatias perifericas refratarias ao trata¬ 
mento convencional como neuralgias pos-herpeticas. 

Altera^ao de sensibilidade superficial ou regional e 
comprometimento da cogni^ao sao considerados con¬ 
traindicates ou exigem precau^ao no tratamento. 


137 


-MRCM.indb 137 


12/5/17 4:05 PM 


CAPITUL0 45 MEI0S FISIC0S EM REABILITAQA0 




















SEQAO 5 MEDICINA FfSICA E REABILITAQAO 


Podem ocorrer complicagoes como toxicidade local 
da droga, hipersensibilidade local e dor, se utilizada alta 
intensidade da corrente. 

■ BIBLIOGRAFIA 
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CINESIOTERAPIA 


Danielle Bianchini Rampim, Lilian Braighi Carvalho 


Cinesioterapia e definida como a utilizagao de tec- 
nicas terapeuticas de movimentos do corpo com a fina- 
lidade de recuperar a fungao musculoesqueletica. Os 
principals objetivos da cinesioterapia sao: ganho e ma- 
nutengao de amplitude de movimento (ADM), treino de 
propriocepgao, melhora da flexibilidade, treino de tro- 
cas posturais, transferencias, equibbrio, marcha e me¬ 
lhora postural. 

FORMAS DE APLICAQAO DE CINESIOTERAPIA 

■ Passiva: movimentagao realizada pelo terapeuta, 
sem auxilio do paciente. E indicada quando o paciente 
nao tern movimentagao ativa (forga grau zero), com ob- 
jetivo de prevengao de deformidades, auxilio no proces- 
so de regeneragao apos lesao ou cirurgia e manutengao 
de ADM. 

■ Ativa assistida: movimentagao realizada pelo pa¬ 
ciente auxiliado pelo terapeuta ou por forga externa. E 
usada quando o paciente ainda nao tern forga suficiente 
para veneer a gravidade (p. ex., usar polias ou roldanas 
para que o membro sadio ajude o membro afetado). 

■ Ativa livre: movimentagao realizada ativamente 
pelo paciente sem forgas externas, apenas a da gravida¬ 
de. Permite maior ganho de forga e de ADM do que o 
movimento passivo (p. ex., bicicleta estacionaria sem car- 
ga). 

■ Ativa resistiva: movimentagao realizada ativa¬ 
mente pelo paciente, porem com resistencia externa alem 
da gravidade e do peso do membro (p. ex., abdugao da 
perna com caneleiras, flexao de cotovelo com halteres ou 
barra com peso). 


TIP0S DE EXERCICIQ 

Quanto ao comprimento muscular 

■ Isometrico (estatico): e obtido pela cocontragao 
de musculos agonistas e antagonistas e nao realiza mo¬ 
vimento do segmento corporal. 

■ Dinamico: ao contrario do isometrico, promove 
movimento do segmento corporal e pode ser: 

- concentrico: encurtamento muscular promoven- 
do forga muscular maior que a resistencia; 

- excentrico: alongamento do musculo promoven- 
do forga muscular menor que a resistencia. E usado em 
movimentos de desaceleragao ou frenagem. 

Quanto a variagao de resistencia e 
de velocidade angular 

■ Isotonico: e a contragao concentrica ou excentri- 
ca com resistencia constante. 

■ Isocinetico: e a contragao concentrica ou excen- 
trica com velocidade angular constante e, portanto, com 
resistencia variavel e acomodativa. E realizado com apa- 
relho especifico chamado de dinamometro isocinetico. 

Quanto a cadeia cinetica 

■ Cadeia cinetica aberta: quando o segmento dis¬ 
tal do membro esta livre para se mover. O movimento e 
produzido pela contragao do musculo agonista (p. ex., 
cadeira extensora e flexora). 

■ Cadeia cinetica fechada: o segmento distal esta 
fixo e as partes proximais se movem. Ha cocontragao de 
agonistas e antagonistas (p. ex., leg press). 

CINESIOTERAPIA EM SOLO X MEI0 AQUATIC0 

A cinesioterapia pode ser aplicada em solo ou em 
meio aquatico. A terapia em solo tern a vantagem de ser 
mais barata e mais pratica, alem de permitir maior des- 
carga de peso. No meio aquatico, a modalidade mais 
conhecida e a hidroterapia. E importante diferenciar a 
hidroterapia, uma cinesioterapia aquatica supervisiona- 
da por fisioterapeuta e individualizada, cujo objetivo e a 
reabilitagao fisica por meio de um programa de exerci- 
cios especificos da hidroginastica, modalidade de ativi- 
dade fisica supervisionada por educador fisico, normal- 
mente em grupo e com objetivo de fortalecimento global, 
condicionamento fisico e socializagao. 

■ BIBLIOGRAFIA 
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DOENQAS NEUROLOGICAS 

DANIEL CIAMPI DE ANDRADE 


ROTEIRO BASICO DE EXAME 
NEUROLOGICO 

Rubens Gisbert Cury 


O exame neurologico inclui as seguintes categorias: 

■ estado mental; 

■ nervos cranianos; 

■ motor; 

■ sensorial; 

■ reflexos; 

■ funqao cerebelar; 

■ sinais meningeos. 

Esse exame nao exige uma sequencia espedfica, as- 
sim o medico pode desenvolver sua rotina propria. 
Como ocorre com o exame fisico geral, a historia e fo- 
calizada no exame neurologico, de tal modo que deter- 
minados aspectos sejam enfatizados conforme a situa- 
qao clinica. 

Serao abordados aqui os principals topicos a serem 
avaliados em um paciente com suspeita de lesao neuro- 
logica. 

ESTADO MENTAL 

O exame do estado mental come 9 a pela coleta da 
historia. Pacientes que conseguem relatar uma narrati- 
va logica e coerente raramente precisarao de teste mais 
formal para avalia^ao. Por outro lado, caso a historia seja 
desconexa e/ou desarmonica, as funqoes corticais supe- 
riores, assim como o nivel de consciencia, a atenqao e a 
linguagem, devem ser explorados: 

■ nivel de consciencia: geralmente utiliza-se a es- 
cala de coma de Glasgow (Tabela 1), que avalia respos- 
tas ocular, motora e verbal (Capitulo 7); 

■ aten^ao: alem dos deficits generalizados de aten- 
qao presentes no delirium e em disturbios cerebrais di- 
fusos, pode haver defeitos seletivos da atenqao em pa¬ 


Tabela 1 Escala de Glasgow 

Resposta 

Pontos 

Abertura ocular 

■ Espontanea 

4 

■ Aos estfmulos verbais 

3 

■ A dor 

2 

■ Nenhuma 1 

Resposta verbal 

■ Orientado 

5 

■ Confuso (desorientado no tempo e no espago, mas diz 
frases inteiras) 

4 

■ Palavras inapropriadas 

3 

■ Sons (monossllabos, sons ininteligfveis) 

2 

■ Nenhuma 1 

Resposta motora 

■ Obedece a comando verbal 

6 

■ Localiza a dor 

5 

■ Flexao inespecffica (testar estendido e fletido) 

4 

■ Flexao anormal (descortigao: flexao dos membros 
superiores e extensao dos membros inferiores) 

3 

■ Extensao a dor(descerebragao: extensao dos membros 
superiores e inferiores) 

2 

■ Nenhuma 1 


cientes com lesoes cerebrais focais. Sao vistos geralmente 
em pacientes com lesao do hemisferio direito (nao do- 
minante), caracterizada por uma heminegligencia do 
lado contralateral (esquerdo); 

■ linguagem: a avaliaqao e feita por meio da obser- 
vaqao da capacidade do paciente de se expressar (fluen- 
cia), compreender, repetir e nomear objetos. Sua altera- 
qao (afasia) e caracteristica de lesoes do hemisferio 
cerebral esquerdo, recebendo o nome de afasia de Wer- 
nick, em lesoes temporais, quando ha comprometimen- 
to da compreensao, ou afasia de Broca, presente em le¬ 
soes frontais, quando ha comprometimento da fluencia. 
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Tabela 2 Avaliagao dos nervos cranianos 

Nervo 

Avaliagao 

1 - nervo olfatorio 

Questionar o paciente 

II - nervo optico 

Avaliar acuidade visual, campo de confrontagao e fundo de olho 

III, IV, VI - motricidade 

ocular extrfnseca 

Avaliar as 9 posigoes do olhar (Figura 1): 

■ III: inerva o reto medial, superior, inferior e obllquo inferior 

■ IV: inerva o obllquo superior 

■ VI: inerva o reto lateral (Figura 2) 

Avaliagao da pupila 

As pupilas devem ser iguais quanto ao tamanho, regulares, centradas na iris, com diametro de 2-6 mm. Anisocoria 
fisiologica ocorre em 15-20% dos individuos normais, sendo que o grau de desigualdade permanece o mesmo na claridade 
e no escuro. 0 reflexo fotomotor tem como aferencia o II par e como eferencia, o III par (parte parassimpatica). A incidencia 
da luz em uma pupila leva a miose bilateral, pois a eferencia e bilateral. Deve ser testado em cada olho separadamente. 

Entre as principals alteragoes pupilares, destacam-se: 

■ pupila na slndrome de Horner: anisocoria por miose ipsilateral a lesao da via simpatica 

■ pupilas mediofixas: tem 4-5 mm de diametro, fixas a luz. Refletem lesao ventral do mesencefalo, com lesao tanto do 
sistema simpatico como do parassimpatico 

■ pupilas tectais: levemente dilatadas (5-6 mm), reflexo fotomotor ausente, apresentando variagoes em seu diametro - 
hippus. Ocorrem em lesoes do tecto do mesencefalo 

■ pupilas pontinas: extremamente mioticas, reflexo fotomotor presente, ocorrem em lesoes da ponte. Ha lesao completa do 
sistema simpatico 

■ pupila uncal ou do ill nervo: midriatica, com reflexo fotomotor ausente, pode ser: 

- unilateral: ocorre na herniagao transtentorial lateral, quando o uncus temporal comprime o III nervo 

- bilateral: herniagao bilateral ou encefalopatia anoxica 

V- nervo trigemeo 

Avaliar a sensibilidade da face. Divide-se em 3 ramos (Figura 3): 

■VI: oftalmico 

■ V2: maxilar 

■ V3: mandibular 

VII - nervo facial 

Avaliar a mimica da face. Divide-se em: 

■ periferica, quando ha comprometimento do andar superior da face (Figura 4A) 

■ central, quando ha o comprometimento apenas do andar inferior da face (Figura 4B) 

VIII - nervo vestibulococlear 

Ramo vestibular: lesoes levam a quadra de vertigem, zumbido, desequilfbrio e nistagmo horizontorrotatorio. Pacientes com 
nistagmos horizontais com alternancia de diregoes verticals devem ser avaliados quanto a possibilidade de lesao do SNC 


Ramo coclear: questionar paciente sobre alteragao auditiva 

IX, X - nervos 
glossofaringeo e vago 

Avaliar disfagia, motricidade do palato e reflexo nauseoso 

XI - nervo acessorio 

Avaliar forga dos musculos esternocleidomastoideo e trapezio 

XII - nervo hipoglosso 

Avaliar motricidade da lingua 


NERVOS CRANIANOS 

A avaliagao dos nervos cranianos e descrita na Ta- 
bela 2. 

EXAME MOTOR 

O exame motor tem como objetivo avaliar o tonus 
e a for^a proximal e distal das extremidades. 

Para avaliar melhor o grau de contra^ao muscular 
de um individuo, foram criadas escalas a fim de garan- 
tir o minimo de reprodutibilidade. 

Uma vez que a forqa e algo comparativo e depende 
do examinador e da tecnica utilizada, medidas quanti- 
tativas e registros permanentes ajudam no diagnostico 


e na avaliagao de progressao ou recupera^ao de uma 
doen^a. 

A escala de for^a do Medical Research Council rea- 
liza gradua^ao de 6 graus, que representam: 

■ grau 0: ausencia de contra^ao; 

■ grau 1: esbo^o de contra^ao sem movimentar o 
segmento; 

■ grau 2: contraqao capaz de movimentar o seg¬ 
mento com eliminaipao da gravidade; 

■ grau 3: movimento contra a gravidade, porem 
nao vence a resistencia; 

■ grau 4: movimento contra certa resistencia; 

■ grau 5: for^a normal. 
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Figura 1 Musculatura ocular extrfnseca do olho direito. 1: reto superior; 
2: reto lateral; 3: obliquo inferior; 4: reto inferior; 5: reto medial; 6 e 7: oblfquo 
superior. 



Figura 2 Paresia do VI par a esquerda. 



Figura 3 Territorio de inervagao do V par (trigemeo). VI: ramo oftalmico; 
V2: ramo maxilar; V3: ramo mandibular. 



A B 

Figura 4 Lesao do VII par craniano. A: padrao periferico de acometimento; 
B; padrao central de acometimento. 


Sao realizadas manobras de oposi^ao aos grupos 
musculares cervicais, em membros superiores e inferio- 
res, conforme demonstrado na Figura 5. 

EXAME DA SENSIBILIDADE 

Sensibilidade exteroceptiva: 
dor, temperatura, tato 

A sensibilidade dolorosa e testada, classicamente, 
com instrumento pontiagudo, como uma agulha. Com- 
para-se um lado do corpo com o outro e a extremidade 
distal com a proximal (Figura 6). 

Na suspeita de lesao periferica, o refinamento do 
exame e feito por meio da distinipao dos dermatomos, 
que representam o territorio inervado pelas diversas rai¬ 
zes nervosas sensitivas (Figura 7). 

A sensibilidade termica e testada, classicamente, com 
o uso de tubos de ensaio contendo agua fria (5-10°C) e 



Figura 5 Exame da motricidade. 



Figura 6 Teste de sensibilidade superficial. 
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quente (40-45°C) - temperaturas mais frias e mais quen- 
tes podem estimular a via da dor. 

Existem diversas formas de se testar a sensibilidade 
tatil superficial. Na pratica, utiliza-se um chuma^o de al- 
godao, len^os de papel, um pincel macio etc. O estimu- 
lo deve ser leve, para nao estimular receptores mais pro- 
fundos do tecido subcutaneo (Figura 8). 

Sensibilidade proprioceptiva: 
palestesia e artrestesia 

■ Palestesia (sensibilidade vibratoria): e testada, 
classicamente, com um diapasao metalico. O objetivo e 
identificar a vibra^ao do instrumento ao ser colocado so- 
bre uma eminencia ossea. Os principals locais de testa- 
gem sao: articulates interfalangicas (dedos dos pes e 



Figura 8 Exame da sensibilidade tatil. 


das maos), maleolos mediais e laterais, tuberosidade da 
tibia e cristas iliacas. 

■ Artrestesia (capacidade de reconhecer a posi^ao 
das partes do corpo no espa^o, sem a necessidade de afe- 
rencia visual): pode ser testada diretamente ou por uma 
serie de manobras neurologicas que identificam a difi- 
culdade na percep^ao cineticopostural. A testagem di- 
reta e feita com movimentos passivos da articula^ao in- 
terfalangica dos dedos dos pes e das maos, para cima e 
para baixo, com fixa^ao da falange proximal (Figura 9). 

A presen^a do sinal de Romberg (Figura 10) sugere 
lesao da sensibilidade proprioceptiva (profunda) por per- 
da da referenda espacial do corpo apos fechamento dos 
olhos. 

REFLEXOS 

O exame dos reflexos miotaticos e uma importante 
ferramenta semiologica para elucidar quadro de fraque- 
za e perda de sensibilidade. Os reflexos apresentam-se, 
de modo geral: 

■ vivos/exaltados: nas afecijoes com comprometimen- 
to do neuronio motor superior (lesoes centrais - encefalo/ 
medula) associadas a presen^a do sinal de Babinski; 

■ hipoativos/abolidos: nas afec^oes que interferem 
na via aferente ou eferente do arco reflexo. 

Os principais reflexos testados nos membros supe- 
riores sao do biceps, triceps e braquiorradial (Figura 11) 
e nos membros inferior, patelar, aquileu (Figura 12) e 
cutaneo plantar, para o qual pode ocorrer resposta com 
extensao do halux (sinal de Babinski). 

FUNQAO CEREBELAR 

A fun^ao do cerebelo e coordenar os diversos gru- 
pos musculares, axiais e apendiculares, tornando har- 
moniosa a rela^ao agonista-antagonista: 
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Figura 10 Sinai de Romberg: paciente em pe e com os pes proximos urn 
do outro. Ao fechar os olhos, o paciente com alteragao de sensibilidade 
profunda apresenta instabilidade ou queda, sem lado preferencial e sem 
latencia temporal (imediatamente). 





B 

patelar (A) e aquileu (B). 



Figura 13 Prova index-nam. 



Figura 14 Prova calcanhar-joelho. 


■ altera^oes axiais levam caracteristicamente a in- 
coordena^ao da marcha, com passos dismetricos e de 
base alargada, com tendencia a queda, denominada mar¬ 
cha ebriosa. Em casos extremos, o paciente e incapaz de 
se levantar; 


■ altera^oes apendiculares apresentam-se com dis- 
metria das extremidades, decomposi^ao dos movimen- 
tos, tremor intencional (ao final do movimento) e difi- 
culdade de realizar movimentos alternados. 
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Ao contrario das ataxias sensitivas, secundarias a al- 
teraqao da sensibilidade profunda, as alteraqoes cerebe- 
lares nao pioram ou pioram pouco com os olhos fecha- 
dos. 

O exame da funqao cerebelar inclui avaliaqao axial 
(da marcha) e apendicular (prova index-nariz) (Figura 13), 
prova calcanhar-joelho (Figura 14) e movimentos alter- 
nados rapidos (disdiadococinesia). 

SINAIS MENINGEOS 

■ Rigidez de nuca: consiste em dor e/ou dificul- 
dade na flexao da cabeqa sobre o tronco. Ocorrem en- 
rijecimento e espasmo, predominantemente da mus- 
culatura extensora cervical. Nos casos intensos, outros 
grupamentos tambem podem estar rigidos. A tecnica de 
testagem consiste em colocar o paciente em decubito 
dorsal, com as pernas esticadas e dispostas paralelamen- 
te. Os bravos devem estar em posiqao neutra, dispostos 
ao lado do corpo. Faz-se flexao passiva da cabeqa, ten- 
tando encostar o queixo do paciente em seu torax. 

■ Sinai de Brudzinski (Figura 15): e a flexao invo- 
luntaria dos membros inferiores na tentativa de flexao 
forqada da cabeqa sobre o torax. A tecnica de testagem e 
semelhante a pesquisa de rigidez de nuca, com o pacien¬ 
te em decubito dorsal, com pernas esticadas e paralelas 
e bravos em posi^ao neutra. O examinador realiza flexao 
da cabeqa e, em caso de resistencia, promove flexao for- 
qada e contenqao do torax com o outro membro. 

■ Sinai de Kernig (Figura 16): o paciente flea em 
decubito dorsal e o examinador testa 1 perna por vez. O 
examinador deve flexionar a coxa em relaqao ao tronco 
e a perna em relaqao a coxa, ambos em angulo de 90°. 
Apos essa fase, o examinador promove extensao da per¬ 
na em relaijao a coxa, abaixando um pouco o joelho nes- 
se momento. O movimento deixara a perna esticada e 
em angulo de cerca de 70° em relaqao a maca. A positi- 
vidade do sinal e a presenqa de dor lombar com ou sem 
irradiaqao radicular. 

■ Sinai de Lasegue (Figura 17): e o sinal radicular 
mais importante. Com o paciente em decubito dorsal, 
com as pernas esticadas e dispostas paralelamente, rea- 





liza-se a eleva^ao passiva do membro inferior (1 por vez). 
A positividade do sinal e representada pela presenqa de 
dor lombar, com ou sem irradia^ao radicular. Geralmen- 
te, a dor aparece apos a elevaqao de no minimo 30°. 
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CEFALEIA 


Fernanda Valerio da Silva, Luiz Henrique Dourado, 
Daniel Ciampi de Andrade, Manoel Jacobsen 
Teixeira 


Cefaleia e a dor que ocorre na cabe^a entre a linha 
dos olhos e a regiao occipital e atras dos pavilhoes auri- 
culares. E uma das principals causas de dor, atingindo 
80-90% das pessoas ao longo da vida. 

E classificada em primaria e secundaria: 

■ cefaleias primarias sao caracterizadas por certos 
sinais e sintomas clinicos e pela exclusao de outras doen- 
^as subjacentes que possam explicar a dor de cabeqa; 

■ nas cefaleias secundarias, a dor de cabe^a e um 
sintoma que ocorre em decorrencia de uma doen^a de 
base (estrutural, neuropatica, inflamataria etc.) que deve 
ser diagnosticada e tratada de forma concomitante ao 
controle da dor. 

A implicai;ao mais pratica dessa dicotomia e a de 
que o doente com cefaleia deve ser avaliado inicialmen- 
te para se afastar causas de cefaleias secundarias poten- 
cialmente graves por meio de anamnese, exame fisico e, 
se necessario, exames complementares. Deve-se bear 
atento aos sinais de alarme ou “red flags”: 

■ inicio apos os 50 anos; 

■ mudan^a no padrao habitual; 

■ padrao progressivamente mais intenso ou fre- 
quente ao longo de 3 meses; 

■ inicio subito (intensidade maxima no 1° minuto) 
ou descrita como a “pior da vida”; 

■ piora ou alivio ao assumir ortostase ou ao deitar- 
-se em posi^ao supina; 

■ desencadeadas por manobra de Valsalva (tosse, 
espirro, esfor^o); 

■ altera^oes sistemicas como perda de peso, febre, 
mialgia, rash cutaneo; 

■ altera^oes ao exame neurologico como sinais fo- 
cais (paresia, hipoestesia, ataxia), papiledema ao fundo 
de olho, flutua<;ao ou rebaixamento do nivel de conscien- 
cia, confusao mental; 

■ imunossupressao previa (HIV, uso de quimiote- 
rapicos, uso de corticosteroides ou outras drogas imu- 
nossupressoras); 

■ neoplasia previa ou atual; 

■ traumatismo cranioencefalico atual ou nos ulti- 
mos meses. 


Quando presentes, esses sinais aumentam a possi- 
bilidade de se estar diante de uma cefaleia secundaria e 
tornam obrigatoria investiga^ao mais aprofundada. 

Uma vez que o diagnostico das cefaleias primarias 
e feito por exclusao, anamnese detalhada e exame fisico 
cuidadoso, com enfase no exame neurologico, devem ser 
realizados na avalia^ao inicial. 

A cefaleia deve ser especificamente analisada quan¬ 
to a: 

■ idade de inicio e se houve progressao; 

■ circunstancias da instala^ao; 

■ intensidade; 

■ carater da dor; 

■ dura^ao e frequencia dos ataques; 

■ outros sintomas associados que acompanham a 

dor; 

■ fatores desencadeantes de piora ou melhora; 

■ tratamentos atuais e previos: especificar medica¬ 
res utilizadas, posologia, adesao ao tratamento e perfil 
de eventos adversos; 

■ variates sazonais da dor; 

■ rela^ao com o sono; 

■ abuso de substancias (licitas, ilicitas, estimulan- 
tes ou depressoras); 

■ impacto da cefaleia na rotina diaria; 

■ aspectos emocionais; 

■ vida professional e social. 

As cefaleias primarias sao as mais frequentes em 
qualquer faixa etaria, sendo subdivididas em 4 grupos 
na Classifica^ao Internacional de Cefaleias: enxaqueca 
ou migranea, cefaleia tipo tensional (CTT), cefaleias tri- 
gemino-autonomicas (nas quais se insere a cefaleia em 
salvas) e outras cefaleias primarias (o ultimo grupo tern 
diagnostico e condutas mais especificas e nao sera dis- 
cutido aqui). 

O diagnostico das cefaleias nao e excludente e nao 
raramente pode-se fazer o diagnostico de > 2 tipos de 
cefaleia em um unico doente. Uma pessoa com migra¬ 
nea sem aura pode apresentar em determinado momen¬ 
ta cefaleia com caracteristicas cervicogenicas, bem como 
desenvolver nova doen^a e o quadro algico se agravar ou 
mudar suas caracteristicas. Deve-se hear atento a mu- 
dan^as bruscas do padrao das cefaleias. 

Doentes que apresentam historia tipica de cefaleia 
primaria, sem sinais de alarme e com exame clinico e 
neurologico sem anormalidades, nao se beneficiam de 
investiga^ao complementar com estudos de imagem. Ex- 
ce^ao se faz para as cefaleias em salvas, pois em 5% dos 
casos sao secundarias, justificando-se a realizaqao de in¬ 
vestigate mais detalhada, preferencialmente com RNM. 
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A presen^a de sinais de alarme ao exame ou em historia 
clmica indica a realiza^ao de exames complementares. 

A TC de cranio e exame util para avalia^ao inicial 
em doentes com cefaleia e suspeita de lesoes expansivas, 
isquemicas ou hemorragicas, especialmente em unida- 
des de PS, quando a fase sem contraste permite rapida 
investiga^ao. A fase contrastada, como demanda maior 
preparo, pode complementar a fase sem contraste, caso 
haja forte suspeita de tumores, malforma^oes vascula- 
res, abscessos, hematomas ou cole^oes intracranianas. 
Entretanto, pode nao identificar cole^oes subdurais iso- 
densas ou sangramento aneurismatico de pequena mon- 
ta. Nessas circunstancias, pode-se, conforme a apresen- 
ta^ao do caso, aguardar RNM se houver perspectiva de 
ser realizada rapidamente. 

Em casos de cefaleia subita ou situacional, a inves- 
tiga^ao complementar dos vasos intra e extracranianos 
pode ser feita com angio-TC, angio-RNM ou angiogra- 
fia cerebral, para investiga^ao de lesoes aneurismaticas. 
Tais exames tambem sao fundamentals na investiga^ao 
de trombose venosa central. 

O exame do liquido cefalorraquidiano (LCR) e util 
na avaliaipao de processos associados a altera^oes da pres- 
sao intracraniana e afec^oes hemorragicas, infecciosas, 
inflamatorias ou neoplasicas no SNC. E indicado em ce- 
faleias de inicio subito com TC de cranio normal, cefa¬ 
leia com sinais de infec^ao, suspeita de sangramento ou 
processos inflamatorios, suspeita de pseudotumor cere¬ 
bral, trombose venosa central, hipotensao liquorica, de¬ 
ficit de pares cranianos ou cefaleia em doente imunos- 
suprimido (portador de Aids, etilistas cronicos, usuarios 
de corticosteroides e outros imunossupressores, diabe- 
ticos, portadores de neoplasias) que ja possuam exame 
de imagem de SNC que descarte efeito de massa, a fim 
de se evitar o risco de hernia<;ao pela diminui^ao da pres- 
sao liquorica causada pelo procedimento. 

Doentes com dor iniciada apos os 50 anos, com clau- 
dica^ao de mandibula, palpa^ao temporal dolorosa, ar¬ 
teria temporal espessada e em alguns casos associados 
ao quadro sugestivo de polimialgia reumatica podem so¬ 
fter de arterite temporal, vasculite de pequenos vasos 
que pode ser rastreada por exame de velocidade de he- 
mossedimenta^ao ou proteina C-reativa e confirmada 
com biopsia de arteria temporal. Nesses casos, o uso de 
corticosteroides sem delongas pode evitar acometimen- 
to ocular e perda da acuidade visual. 

- PRINCIPAL CEFALEIAS PRIMARIAS 

A Classifica^ao Internacional das Cefaleias auxilia 
na caracteriza^ao dos diferentes tipos, mas ainda esta 
longe da complexidade e da riqueza de apresenta0es cli- 


nicas das cefaleias primarias. E util na pesquisa e na pa- 
droniza^ao da linguagem dos profissionais de saude que 
assistem doentes com cefaleia, mas deixa de contemplar 
algumas situates clinicas que serao citadas a parte. 

enxaqueca/migrAnea 

Epidemiologia 

A migranea ocupa a 19 a posi^ao no ranking de doen- 
(jas causadoras de incapacidade da OMS. Ela acomete cer- 
ca de 6-7% dos homens e 18-20% das mulheres mundial- 
mente, sendo que sua prevalencia e maior na 4 a decada 
da vida. No Brasil, a prevalencia estimada e de cerca de 
15,2%, em estudo de 2009. Observa-se predisposi^ao ge- 
netica, com risco de migranea em familiares de 1,9-3,8 
vezes o da popula^ao geral. 

Quadro cllnico 

Observam-se episodios recorrentes e paroxisticos, 
com periodos que duram, em geral, 4-72 horas e inter- 
valos de acalmia com dura^ao variada. As caracteristi- 
cas tipicas da dor sao: carater pulsatil, localiza^ao unila¬ 
teral, intensidade moderada ou forte, exacerba^ao por 
atividade fisica rotineira e associate com nausea e vo- 
mitos e/ou fotofobia e fonofobia. 

Os pacientes costumam apresentar sensibilidade au- 
mentada do segmento cefalico, com menor limiar de des- 
conforto com estimulos olfatorios, gustatorios, mecani- 
cos e sonoros que individuos nao enxaquecosos, mesmo 
nos periodos intercriticos. Ha maior prevalencia de ta- 
quicardia postural ortostatica, insonia e anomalias do 
humor nos individuos com enxaqueca quando compa- 
rados a individuos saos. 

Configuram-se como estado de mal enxaquecoso ou 
status migranosus crise que dura > 72 horas ou ocorren- 
cia de crise com acalmia < 4 horas. 

Em 30% dos casos de migranea, ocorre a aura, que se 
manifesta por sintomas ou sinais neurologicos focais. Pode 
preceder ou ser simultanea a instala^ao da cefaleia e dura 
5-60 minutos. A aura mais comum e a visual (90%), na 
qual ha escotomas, espectros de fortifica^ao ou fotopsias, 
distances das formas e hemianopsias. 

Outras formas de aura incluem sintomas sensitivos 
(paresia, hipoestesia, hipersensibilidade ao toque), anor- 
malidades na linguagem (afasia), deficits motores, pare¬ 
sia de > 1 nervos oculomotores (migranea oftalmoplegi- 
ca), altera^oes retinianas (cegueira monocular, escotomas), 
anormalidades em territorio de arteria basilar (disfun^ao 
de cortex occipital bilateral, disartria, vertigem, zumbido, 
hipoacusia, diplopia, ataxia, alteraijao de consciencia). 
Aura sem cefaleia pode ocorrer em doentes senescentes 
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que habitualmente apresentavam migranea com aura. A 
persistencia do deficit neurologico apos a crise com aura 
associada a lesao isquemica nos exames de imagem con- 
figura infarto migranoso (migranea complicada). 

Podem ocorrer sintomas premonitorios preceden- 
do a crise em dias a horas, como hiperatividade, depres- 
sao, irritabilidade, bocejos, altera^oes de memoria, de- 
sejo de determinados alimentos, hiperosmia e sonolencia. 

Fatores desencadeantes sao comuns e tern grande va- 
riabilidade interpessoal, sendo recomendado, antes de se 
proibir sua pratica ou consumo, que o doente procure ser 
mais observador e consiga identificar o que lhe acarreta 
o surgimento da cefaleia. As causas mais comuns sao: ali¬ 
mentos especificos (cafe, chocolate, especiarias, glutama- 
to monossodico), jejum prolongado, anormalidades do 
sono, quadros emocionais, certos odores, fadiga. 

Comorbidades psiquiatricas sao comuns nos porta- 
dores de migranea (ansiedade, depressao, transtorno bi¬ 
polar, sindrome do panico), devendo ser identificadas e 
tratadas. 

Transtornos do sono tambem sao comorbidades que 
influem na apresenta^ao e no controle das cefaleias. Quan- 
do associados com as comorbidades psiquiatricas, sao as 
principais causas de refratariedade ao tratamento. 

Diagnostico 

O diagnostico de enxaqueca e feito com a observa^ao 
de pelo menos 5 crises preenchendo os criterios 1 a 3: 

1. cefaleia com dura^ao de 4-72 horas (sem trata¬ 
mento ou com tratamento ineficaz); 

2. preenche ao menos 2 das seguintes caracteristi- 
cas: 

a. localizafao unilateral; 

b. carater pulsatil; 

C. intensidade moderada ou forte; 

d. exacerbada por ou leva o individuo a evitar ati- 
vidades fisicas rotineiras (p. ex., caminhar ou subir es- 
cada); 

3. durante a cefaleia, observa-se pelo menos 1 das 
seguintes ocorrencias: 

a. nausea e/ou vomitos; 

b. fotofobia e fonofobia; 

4. nao atribuida a outro transtorno. 

Quando a migranea se manifestar com aura, somen- 
te 2 crises preenchendo os criterios 1 a 3 fecham o diag¬ 
nostico. 

Tratamento 

Da mesma forma que os criterios diagnostics, o 
tratamento deve ser individualizado para cada pacien- 


te conforme suas peculiaridades. De acordo com a 
intensidade, a frequencia e o impacto das crises enxa- 
quecosas, a linha de tratamento principal pode ser sin- 
tomatica ou profilatica. A V e indicada para doentes 
com crises infrequentes e bem toleradas e a 2 a , para ce¬ 
faleias frequentes (> 3 ao mes) e/ou com muita reper- 
cussao em aspectos de vida diaria. A superposi^ao ou 
alternancia de ambas pode ocorrer conforme os perio- 
dos de exacerba^ao. 

Na dor leve a moderada, recomendam-se analgesi- 
cos simples, AINH e anti-inflamatorios hormonais, VO, 
EV ou IM (p. ex., dipirona, 1.000-2.000 mg; paracetamol, 
500-750 mg; acido acetilsalicilico, 1.000 mg; naproxeno, 
550-1.250 mg; ibuprofeno, 200-800 mg; piroxicam, 200- 
-400 mg; cetoprofeno, 100 mg). 

Para dor forte ou persistencia de dor, recomendam- 
-se ergotaminicos (tartarato de ergotamina, 1-2 mg, por 
via sublingual ou retal; ou mesilato de di-hidroergotami- 
na, 0,5 mg, em spray nasal) ou triptanos (sumatriptano, 
6-12 mg/dia, SC; ou 50-200 mg/dia, VO ou em spray na¬ 
sal; ou 20-40 mg/dia; zolmitriptano, 2,5-5 mg/dia, VO; na- 
ratriptano, 2,5-5 mg/dia, VO; rizatriptano, 5-10 mg/dia, 
VO; ou eletriptano, 40-80 mg/dia, VO). Os triptanos 
apresentam eficacia superior a ergotamina. Sao contrain¬ 
dicates para seu uso: doemjas coronarianas, insuficien- 
cia vascular periferica e hipertensao arterial grave. 

A associate das medicals para dor leve a mode¬ 
rada tambem pode ser instituida nos casos de dor forte 
ou persistencia de dor. Uso concomitante de antiemeti- 
cos como metoclopramida ou domperidona tambem e 
recomendado. 

Os neurolepticos sao uteis em crises refratarias e no 
status migranosus, particularmente quando ocorrem vo¬ 
mitos intensos (clorpromazina, 25 mg, EV, diluidos em 
250-500 mL de SF; ou haloperidol, 5 mg, EV, em SF). 

A utilizafao de opioides no tratamento das crises de 
enxaqueca e reservada para situates especiais quando 
outras medidas nao forem eficazes ou houver contrain- 
dica^ao para os medicamentos convencionais. 

Tratamento profilatico 

Tern como objetivo diminui^ao da intensidade e da 
frequencia das crises migranosas, bem como a preven- 
^ao do abuso de analgesicos. Deve incluir a eliminate 
de fatores precipitantes. A escolha da medicaqao deve se 
basear no perfil de efeitos colaterais, na idade, nas co¬ 
morbidades e nas preferences do doente. 

Podem ser usados: 

■ betabloqueadores: bisoprolol, 5-10 mg; metoprolol, 
100-200 mg; propranolol, 4-400 mg; nadalol, 20-160 mg; 
atenolol, 50-200 mg; timolol, 20-60 mg; 
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■ drogas antiepilepticas: valproato ou divalproato 
de sodio, 500-1.500 mg; topiramato, 50-200 mg; gaba- 
pentina, 900-3.600 mg; 

■ antidepressivos triciclicos: amitriplina, 25-150 mg; 
ou nortriptilina, 10-150 mg; 

■ bloqueadores dos canais de calcio: flunarizina, 
5-10 mg; verapamil, 80-360 mg/dia; 

■ antagonistas de serotonina: metisergida, 3-6 mg; 
pizotifeno, 1-2 mg. 

Deve-se atentar para o cuidado de titular a dose tan- 
to para a introdu^ao quanto para a retirada dessas me- 
dicafoes. 

Prognostico 

A resposta a terapia profilatica e observada a partir 
de 4-8 semanas de uso da medica^ao, e a dose deve ser 
ajustada gradativamente. Deve ser feita uma boa orien- 
ta^ao e buscar um bom vinculo medico-paciente para o 
sucesso do tratamento. 

Mesmo com um bom resultado, a maioria dos pacien- 
tes tera periodos de remissao e nova piora da doen^a. 

Mulheres com crises perimenstruais podem obser- 
var melhora significativa das crises apos a menopausa. 

O tratamento profilatico da migranea promove in- 
cremento da qualidade de vida e da produtividade dos 
doentes. 

Deve-se estabelecer um periodo razoavel de bom 
controle das crises migranosas para se discutir com o pa- 
ciente a retirada da medica^ao. Nao ha tempo minimo 
bem estabelecido na literatura. Ainda assim, orienta-se 
aguardar no minimo 6 meses para iniciar tal procedi- 
mento. 


Na consulta 

■ Dar atengao a sinais de alarme para cefaleia secundaria. 

■ Iniciar medicagoes com doses baixas e aumentar gradativamente. 

■ Escolher medicagao conforme perfil de efeitos colaterais e do doente. 

■ Avaliar sinais de abuso de analgesicos. 

■ Ter cautela na prescrigao de drogas com potencial teratogenico em 
mulheres em idade fertil. 

CEFALEIA DO TIP0 TENSI0NAL 
Epidemiologia 

Cefaleia do tipo tensional (CTT) e a cefaleia prima- 
ria mais frequente, acometendo cerca de 80% da popu- 
larjao ao longo da vida. No Brasil, um estudo de 2009 en- 
controu prevalencia de 13%, sen do discretamente maior 
no sexo feminino. A frequencia e maior durante a idade 


reprodutiva, com tendencia a reduzir com a progressao 
da idade. 

O subtipo mais comum e a episodica infrequente, 
que se associa a situates de estresse emocional. 

Quadro cllnico 

A dor acomete o segmento cefalico bilateralmente, 
com carater nao pulsatil, intensidade discreta a modera- 
da e sem agravamento com atividades diarias. Possui du- 
rar^ao de 30 minutos-7 dias e nao costuma estar associa- 
da a nauseas, vomitos, foto ou fonofobia. 

Pode ser classifkada como episodica infrequente (< 1 
vez ao mes), episodica frequente (1-14 dias ao mes) ou 
cronica (> 180 dias ao ano ou 15 dias ao mes). 

Pode estar associada a altera^oes da musculatura pe- 
ricraniana, com dor a palpa^ao. 

Alguns pacientes apresentam sintomas atipicos, como 
dor unilateral, anorexia, nauseas, agravamento durante 
atividades fisicas rotineiras e fotofobia. 

Possui amplo espectro de gravidade, conforme a fre¬ 
quencia e a intensidade das crises. 

A heterogeneidade da CTT faz com que ela seja um 
diagnostico de exclusao entre as cefaleias primarias, pois 
diversas de suas caracteristicas se interconectam com 
elementos de outras entidades. 

Diagnostico 

O diagnostico de CTT e feito com a observa^ao de 
pelo menos 10 episodios de dor atendendo aos criterios 
la 3: 

1. cefaleia com dura^ao de 30 minutos-7 dias; 

2. apresenta pelo menos 2 das seguintes caracteris¬ 
ticas: 

a. localiza^ao bilateral, em geral fronto-occipital; 

b. qualidade de pressao/aperto (nao pulsatil); 

C. intensidade leve ou moderada; 

d. dor nao agravada por atividade fisica rotineira 
como caminhar ou subir escadas; 

3. ambas as seguintes: 

a. ausencia de nauseas ou vomitos (pode ocorrer 
anorexia); 

b. pode ocorrer fonofobia ou fotofobia, mas nao as 

2 ; 

4. nao se encaixa em outro diagnostico de cefaleia. 

Tratamento 

Doentes com CTT episodica terao boa resposta a 
medicagao de demanda nas crises. A terapia profilatica 
e especialmente adequada para aqueles com crises mui- 
to frequentes ou com potencial para abuso de analgesi¬ 
cos. 
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Terapias nao farmacologicas tem resultados satisfa- 
torios, incluindo acupuntura, tecnicas de biofeedback, 
interven^oes cognitivo-comportamentais, programas de 
manejo do estresse e de medicina fisica (adequa^ao de 
postura e ergonomia), massoterapia, estimula^ao eletri- 
ca transcutanea, aplicafao de frio ou calor, alongamen- 
to e reabilita^ao da mastiga^ao. 

Na fase aguda, esta indicado o uso de analgesicos 
simples (paracetamol e dipirona) e de AINH (ibuprofe- 
no, 800 mg; naproxeno, 825 mg). A eficacia dos relaxan- 
tes musculares precisa ser melhor elucidada. 

O tratamento profilatico consiste em uso de antide- 
pressivos, entre os quais os tridclicos, em especial a ami- 
triptilina, pois tem melhor nivel de evidencia. Previnem 
a cefaleia em ate 80% dos pacientes no 4° mes de trata¬ 
mento, quando pode ser tentada sua retirada. 

Prognostico 

A CTT episodica infrequente costuma ter boa res- 
posta a medica^ao analgesica de demanda, nao havendo 
impacto significativo na qualidade de vida. O subtipo 
cronico requer tratamento farmacologico e nao farma¬ 
cologico por alguns meses, podendo levar a significati- 
va perda funcional e abuso de analgesicos se nao for ade- 
quadamente tratado. 

Na consulta 

■ Orientar sobre abuso de analgesico. 

■ Informar sobre tratamento nao farmacologico. 

CEFALEIA EM SALVAS 

A cefaleia em salvas pertence a um subgrupo de ce- 
faleias primarias classificado como cefaleias trigemino- 
-autonomicas. Pertencem tambem a este subgrupo a 
hemicrania paroxistica e as cefaleias neuralgiformes uni¬ 
lateral de curta dura^ao com lagrimas ou fenomenos 
autonomicos (SUNCT/SUNA). 

Epidemiologia 

Esta presente em 0,1-0,04% da popula^ao, com pre- 
dominio no sexo masculino: 3-4 homens para 1 mulher, 
com inicio entre 20-40 anos de idade. Geralmente, e as- 
sociada com tabagismo, traumatismo craniano e histo- 
ria familiar de cefaleia. 

Quadro cllnico 

Manifesta-se como dores paroxisticas unilaterais 
muito intensas associadas a fenomenos autonomicos ip- 
silaterais, com localiza^ao nas regioes orbitaria, supraor- 
bitaria e temporal, com irradiaipao eventual para regiao 


maxilar, occipitonucal, pericarotidea e ombros. Dura 15-180 
minutos, podendo ocorrer de 8 vezes ao dia ate 1 a cada 
2 dias, em geral nos mesmos horarios e preferencialmen- 
te a noite. 

Geralmente, ocorre em series (salvas) por semanas 
a meses, seguidas por periodos de remissao de ao menos 
14 dias, ate varios meses. 

Associa-se a pelo menos 1 sinal neurovegetativo ip- 
silateral: congestao conjuntival, lacrimejamento, conges¬ 
tao nasal, rinorreia, sudorese frontal ou facial, miose, 
ptose ou edema palpebral. Os pacientes fleam muito in- 
quietos no momento da dor. 

Fatores desencadeantes incluem consumo de alcool, 
hipoxemia (inclusive durante o sono) e agentes vasodi- 
latadores. 

Em ate 5% dos casos, e secundaria a uma doen^a 
(adenoma de hipofise, tumor do seio cavernoso ou do 
clivus, meningioma parasselar, aneurisma encefalico e 
fraturas craniofaciais). Nesses casos, a cefaleia perde sua 
periodicidade e mantem-se dor basal entre as crises. 

Diagnostico 

O diagnostico da cefaleia em salvas e feito com a ob- 
serva^ao de pelo menos 5 crises preenchendo os crite- 
rios 1 a 3: 

1. dor forte e muito forte unilateral, orbitaria, 
supraorbitaria e/ou temporal, durando 15-180 minutos, 
se nao tratada; 

2. acompanha pelo menos 1 dos seguintes: 

a. pelo menos um dos seguintes sintomas ou sinais 
ipsilaterais a cefaleia: hiperemia conjuntival e/ou lacri¬ 
mejamento ipsilaterais, congestao nasal e/ou rinorreia 
ipsilaterais, edema palpebral ipsilateral, sudorese frontal 
e facial ipsilateral, hiperemia frontal e facial ipsilateral, 
sensa^ao de plenitude na orelha e miose e/ou ptose ipsi¬ 
lateral; 

b. sensa^ao de inquietude ou agita^ao; 

3. as crises tem uma frequencia de 1 a cada 2 dias a 
8 por dia; 

4. nao e atribuida a outro transtorno. 

Tratamento 

■ Crises agudas: inala^ao de oxigenio puro (6 L/min) 
em mascara, com alivio apos 5-15 minutos. Em caso de 
persistence da dor, podem ser usados tartarato de ergo- 
tamina, 1-2 mg, VO, SL ou VR; ou sumatriptano, 6-12 
mg. 

■ Profilaxia: verapamil, 240-480 mg, VO; carbona¬ 
te de litio, 300-1.200 mg/dia, com regula^ao da dosagem 
pelo nivel plasmatico (0,7-1 mmol/L); valproate de so- 
dio; e indometacina. 
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Para casos refratarios, podem ser consideradas res- 
sec^ao, alcooliza^ao ou crio ou termocoagula^ao do gan- 
glio esfenopalatino e rizotomia com balao, radiofrequen- 
cia ou com glicerol do ganglio trigeminal e estimula^ao 
do nervo occipital. 

Prognostico 

A interference na vida diaria depende da frequen- 
cia das crises. 


Na consulta 

■ Solicitar exames de neuroimagem (preferencialmente RNM de encefalo) 
para investigar causas secundarias. 

■ Informar sobre fatores desencadeantes. 

■ Atentar-se para diagnostics diferenciais como neuralgias da face (p. 
ex., neuralgia do trigemeo). 

- OUTRAS SINDROMES DOLOROSAS 

CEFALEIA CERVICOGENICA 
Epidemiologia 

A prevalencia varia muito de acordo com os crite- 
rios utilizados para diagnostico, metodologia e popula¬ 
te) estudada entre estudos clinicos, variando de 0,4-4,1% 
na popula^ao geral. 

Historico previo de traumatismo na coluna e co¬ 
mum, em especial na lesao cervical por chicoteamento, 
na qual a prevalencia chega a 53%. 

Em 76,7% dos pacientes, ha relato de posturas ina- 
dequadas durante o ato de dormir. 

Observa-se associa^ao com outras cefaleias prima- 
rias em 34,1% dos casos. 

Acomete mais mulheres (4:1) e a mediana das ida- 
des varia em 34,9-45,9 anos. 

Quadro clfnico 

Trata-se de cefaleia ocasionada por afec^oes funcio- 
nais e/ou organicas sediadas na regiao cervical, que im- 
pingem dor referida para a regiao cefalica. Geralmente 
e associada a sindrome dolorosa miofascial na regiao cer¬ 
vical, sendo os principals musculos acometidos esterno- 
cleidomastoideo, trapezio, suboccipitais, esplenio da ca- 
be^a e do pescoi;o, multifidos, escalenos e temporais. 
Tambem se relaciona com disfun^oes das articulates 
atlantoccipital, atlantoaxial, disco intervertebral C2-C3, 
articulaipao zigoapofisaria C2-C3, raizes espinais cervi- 
cais altas e arteria vertebral. 

Observam-se episodios de dor em peso, aperto, quei- 
mai^ao, as vezes latejante, ou paroxismos de pontadas em 


regiao occipital e irradiadas para temporal, frontal, ocu¬ 
lar, pre ou retroauricular, amigdalas, palato mole e/ou 
lingua, quando podem ocorrer sensa^ao de corpo estra- 
nho, queima^ao e formigamento. 

Geralmente, e hemicraniana, porem pode ocorrer 
com menos intensidade contralateralmente. 

Pode ser desencadeada ou agravada por movimen- 
tat^ao cervical (movimentos do pescoi^o como flexao, ex- 
tensao e rota^ao); tosse; espirro; atividades fisicas e men¬ 
tal; estresse emocional; ado^ao de posturas inadequadas 
durante o sono ou a execu^ao de tarefas no lar, trabalho 
e recreate*; disfunipao temporomandibular; periodo 
menstrual; irregularidades do sono e da mastiga^ao; ma¬ 
nipulate) da face e da regiao cervical. 

Sao frequentes dor ou desconforto em regiao do om- 
bro e membro superior homolateral, podendo ser acom- 
panhada de fenomenos neurovegetativos craniofaciais, 
como lacrimejamento, eritema ocular, edema palpebral, 
rinorreia, borramento visual e tontura. 

E episodica, com dura^ao de horas a dias, porem 
pode se tornar constante com episodios de acalmia e exa¬ 
cerbates. 

E frequente a associate) com traumatismo cervical 
tipo chicote, em geral apos acidentes automobilisticos. 

Diagnostico 

O diagnostico da cefaleia cervicogenica e feito confor- 
me a classifica^ao international de cefaleias (ICHD-III): 

1. qualquer cefaleia que preencha o criterio 3; 

2. evidencia clinica, laboratorial ou de imagem de 
lesao ou disfun^ao na coluna cervical ou de partes mo¬ 
les do pesco^o, conhecidas por causar cefaleia; 

3. evidencia de causalidade demonstrada por, pelo 
menos, 2 dos seguintes aspectos: 

a. initio da cefaleia tem relate) temporal com as 
manifesta^oes clinicas da disfun^ao cervical ou com o 
aparecimento da lesao; 

b. ha melhora ou resolute* do quadro algico em pa- 
ralelo com resolute* ou melhora da disfun^ao ou lesao 
cervical; 

C. a amplitude dos movimentos cervicais esta dimi- 
nuida e a cefaleia piora com manobras de provocate* da 
regiao cervical; 

d. ha resolute* completa da cefaleia apos o bloqueio 
diagnostico de uma estrutura cervical ou sua inerva^ao; 

4. o quadro nao e melhor descrito por outro diag¬ 
nostico da ICHD-III. 

Outros achados clinicos possiveis sao: 

■ dor de cabe^a de intensidade moderada ou intensa 
acometendo predominantemente um hemicranio. O qua- 
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dro algico pode acometer o hemicranio oposto, sendo, 
porem, de menor intensidade; 

■ dor em peso, latejamento, queima^ao, choque ou 
pontada; 

■ dor desencadeada pelos movimentos cervicais ou 
pela digitopressao de pontos especificos da musculatu- 
ra cervical ou occipital; 

■ duraijao variavel dos episodios de dor ou dor con- 
tinua com flutua^oes; 

■ eventos associados aos ataques de dor: sintomas 
e sinais autonomicos, nausea, vomitos, edema e eritema 
da area periocular ipsilateral, vertigem, fotofobia, fono- 
fobia e turvamento visual no olho ipsilateral. 

Tratamento 

E fundamental a identificai^ao dos fatores desenca- 
deantes e/ou perpetuantes da dor nos pacientes com sin- 
drome miofascial: 

■ fatores ergonomicos e posturais devem ser revis- 
tos (habitos, ambiente de trabalho, forma de dormir); 

■ deficiencias nutricionais (hipovitaminose Bl, B6, 
B12, C, carencia de acido folico); 

■ deficiencias metabolicas e endocrinopatias (hi- 
potireoidismo, hiperuricemia, hipoglicemia, anemia, hi- 
poxia); 

■ fatores psicologicos (depressao e ansiedade); 

■ infec^oes cronicas. 

Os programas de reabilita^ao devem ser individua- 
lizados e adaptados a complexidade de cada individuo. 

Pontos-gatilho ativos ou latentes em regiao cervical 
devem ser inativados. 

Procedimentos de reabilita^ao, incluindo relaxamen- 
to, reeduca^ao postural, cinesioterapia e meios fisicos 
(massoterapia, hidroterapia, termoterapia, eletroterapia, 
agulhamento seco) proporcionam alivio sintomatico da 
dor, reduqao do uso de farmacos, relaxamento muscular, 
preven^ao de deformidades, reabilitai^ao da fun^ao mo- 
tora e neurovegetativa e redu^ao do sofrimento tecidual. 

Acupuntura e/ou agulhamento seco dos pontos-ga¬ 
tilho ativos ou latentes nos segmentos cefalico e cervical 
sao bastante eficazes no tratamento da cefaleia cervico- 
genica. 

Psicoterapia individual ou em grupo, hipnose e es- 
trategias cognitivo-comportamentais normalizam as al- 
tera^oes afetivas e auxiliam no relaxamento muscular. 

Medicamentos como os AINH podem ser utiliza- 
dos no inicio do tratamento e temporariamente. O uso 
de antidepressivos triciclicos pode ser benefico como 
coadjuvante no tratamento da dor e da sindrome dolo¬ 
rosa miofascial. 


Tratamento cirurgico pode ser necessario somente 
em casos de instabilidade pos-traumatica ou em defor¬ 
midades associadas a artrite reumatoide de Cl e C2. 

E fundamental o enfrentamento ativo do quadro 
pelo paciente para melhora da qualidade de vida e pro- 
mo^ao de reintegra^ao social e familiar. 

Prognostico 

Esta diretamente associado a um programa de rea- 
bilita^ao que envolva equipe multidisciplinar e partici- 
pa^ao ativa do paciente em seu tratamento. 

O tratamento concomitante de comorbidades clini- 
cas e/ou psiquiatricas e fundamental para melhor prog¬ 
nostico. 

Na consulta 

■ Avaliar a presenga de pontos-gatilho em regiao cervical e segmento 
cefalico. 

■ Questionar sobre a presenga de trauma previo. 

■ Educar o paciente sobre sua doenga e a necessidade de enfrentamento 
ativo para melhora. 

■ Encaminhar para programas de reabilitagao que promovam mudangas 
posturais e de estilo de vida. 

CEFALEIA CRONICA DIARIA 
Epidemiologia 

Tern prevalencia de cerca de 4% na populaipao. Em 
80% dos casos, ha abuso de analgesicos, ergotaminicos 
ou cafeina. Em 77% dos casos, trata-se de migranea cro- 
nica (previamente denominada transformada). 

Quadro cllnico 

Cefaleia cronica diaria (CCD) e um termo generico 
designado para abarcar quadros de cefaleia que se ma- 
nifestam diariamente. Engloba as migraneas cronicas, 
CTT cronicas e outras formas de cefaleia primaria, bem 
como cefaleias secundarias pelo abuso de medicares, 
associadas a traumas, malforma^oes cervicais e vascula- 
res, disfun^oes temporomandibulares e sinusites, entre 
outras. 

Caracteriza-se por dor em segmento cefalico > 15 dias 
em 1 mes, por tempo > 3 meses. Inclui cefaleias primarias 
e secundarias. O tempo de dor diaria e > 4 horas. 

Doeni;as que podem se apresentar com CCD se¬ 
cundaria incluem: altera^oes da pressao intracraniana 
(hipertensao intracraniana idiopatica, hipotensao in¬ 
tracraniana), lesoes expansivas encefalicas, doen^as in- 
flamatorias (p. ex., arterite de celulas gigantes), doen^as 
cerebrovasculares (p. ex., trombose venosa cerebral), dis- 
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fun^oes da articula^ao temporomandibular, trauma, in- 
fec^oes (incluindo meningites cronicas) e cefaleia por 
abuso de medicagao. 

A CCD primaria inclui migranea cronica, cefaleia 
tipo tensao cronica e hemicrania continua. 

A cefaleia por abuso de analgesicos e uma sindrome 
induzida e mantida pelo uso de medicares para alivio 
da dor. O risco para seu desenvolvimento depende da 
droga de abuso: as drogas com risco maior sao os opioi- 
des e combinafoes de acido acetilsalicilico, paracetamol 
ou dipirona com cafeina; triptanos tern risco moderado 
e AINH parecem ter o menor risco. 

Diagnostico 

O diagnostico da cefaleia por abuso de medicaqao e 
feito quando observa-se cefaleia em > 15 dias ao mes: 

1. abuso regular por > 3 meses de > 1 medicamen- 
to para tratamento sintomatico de dor: 

a. uso por > 10 dias ao mes por > 3 meses de ergo- 
tamina, triptanos, opioides ou combina^ao de medica¬ 
res analgesicas; 

b. uso por >15 dias ao mes por > 3 meses de anal¬ 
gesicos simples ou qualquer associa^ao de ergotamina, 
triptanos, opioides, sem abuso de uma classe isolada- 
mente; 

2. a cefaleia se desenvolveu ou piorou consideravel- 
mente durante o abuso de analgesicos. 

Tratamento 

O tratamento das CCD secundarias a outras doen- 
^as deve ser direcionado para a causa de base. 

Pacientes com CCD secundaria ao abuso de medi¬ 
cares devem ser orientados sobre sua doen^a e ter pa- 
pel ativo no processo de retirada da medicagao e aderen- 
cia as orientates. 

A retirada da medica^ao de abuso deve ser feita o 
mais rapidamente possivel, exceto quando ha uso de 
opioides ou barbituricos. Nesses casos, o desmame deve 
ser feito em 2-4 semanas. 

Durante a retirada, podem ser usadas medicares 
de transi^ao, desde que nao sejam as drogas de abuso, 
como AINH (naproxeno, 550 mg, 2 vezes ao dia; ibu- 
profeno, 800 mg/dia), corticosteroides (dexametasona, 
12-16 mg/dia; ou prednisona, 60-100 mg/dia, por 5 dias), 
triptanos (sumatriptano, 6-12 mg/dia, SC; ou 100-200 
mg/dia, VO), ergotaminicos (di-hidroergotamina) ou 
neurolepticos (clorpromazina, 12,5-25 mg, VO ou EV, a 
cada 6 horas, por 2 dias). Deve-se limitar o uso de AINH 
a < 15 dias/mes e de ergotaminicos, triptanos e opioides 
a < 10 dias/mes. 


Medicagao profilatica para cefaleia primaria e supor- 
te psicologico devem ser instituidos simultaneamente a 
retirada da medica^ao, em razao da elevada associa^ao 
com comorbidades psiquiatricas (depressao, ansiedade, 
transtorno obsessivo-compulsivo, personalidade histrio- 
nica). Terapia comportamental como biofeedback e tec- 
nicas de relaxamento sao uteis nesse momento. 

Prognostico 

O prognostico depende da causa de base e da parti- 
cipaqao ativa do paciente no tratamento, em especial no 
processo de retirada de medicares de abuso. 

Na consulta 

■ Avaliar necessidade de investigagao de causas para a cefaleia cronica 
diaria. 

■ Interrogar ativamente sobre o numero de dias em que ha uso de medicagao 
analgesica. 

■ Introduzir medicagao profilatica em caso de enxaqueca ou cefaleia tipo 
tensao cronica. 

■ Ressaltar a importancia da suspensao da droga de abuso. 

■ Pesquisar e tratar comorbidades psiquiatricas. 

■ Fazer acompanhamento estreito nas 8-12 semanas que se seguem a 
retirada da medicagao. 
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ACIDENTE VASCULAR 
CEREBRAL (AVC) 

Adriana Bastos Conforto, Leonardo C. Welling, 
Eberval Gadelha Figueiredo 

DEFINIQA0 

AVC e uma emergencia medica definida como o de¬ 
senvolvimento rapido de sinais clmicos de disturbios fo- 
cais (ou globais) da fun^ao encefalica, com sintomas que 
perduram por perlodo > 24 horas ou conduzem a mor- 
te, sem outra causa aparente alem da origem vascular. 
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E classificado em: 

■ isquemico (AVCI ou infarto tecidual), que ocor- 
re em cerca de 80% dos casos; 

■ hemorragico (AVCH), que ocorre em cerca de 
20% dos casos e pode ser subdividido em: 

- hematoma intraparenquimatoso; 

- hemorragia subaracnoidea. 

O ataque isquemico transitorio, com sintomas re- 
versiveis em menos de 24 horas e ausencia de lesoes em 
exames de neuroimagem, deve ser avaliado como uma 
emergencia medica. 

■ AVCI 

ETI0L0GIA 

A Tabela 1 mostra uma classifica^ao bastante utili- 
zada das principals causas de AVCI. Essa defini^ao etio- 


logica depende de anamnese, exame fisico e exames com- 
plementares. 

A causa mais comum de hematoma intraparenqui¬ 
matoso e a arteriopatia associada a HAS. 

A causa mais comum de hemorragia subaracnoidea 
nao traumatica e a ruptura de aneurisma sacular. 

EPIDEMI0L0GIA 

Afeta homens e mulheres, com discrete predominio 
de incidencia em homens e de prevalencia em mulheres. 
A incidencia no Brasil e de 137:100.000 em Matao (Sao 
Paulo) e de 105,4:100.000 em Joinville (Santa Catarina). 

Os individuos acometidos apresentam media de ida- 
de de 65 anos no Brasil. Mundialmente, 2/3 dos casos 
afetam pessoas com idade > 65 anos. 

Entre 2005 e 2010, foi a l a causa de morte no Brasil 
(491.329 mortes, superando as mortes por doenr^a isque- 
mica do cora^ao). 


Tabela 1 Criterios de classificagao etiologica de AVC isquemico 

1. Aterosclerotico provavel 

Estenose significativa (> 50%) ou oclusao de 1 ramo arterial maior ou cortical, presumivelmente por aterosclerose 
relacionada ao quadra atual 

As caracterfsticas clfnicas incluem sinais de comprometimento cortical (afasia, negligencia, envolvimento motor 
restrito), lesoes a TC/RNM com diametro >1,5 cm, Doppler ou arteriografia com lesao > 50% de 1 vaso intra ou 
extracraniano, relacionado aos sintomas 

Potenciais fontes de embolia cardiogenica devem ser exclufdas 

2. Aterosclerotico possfvel 

Caracterfsticas clfnicas e de imagem compatfveis com estenose significativa (> 50%) ou oclusao de 1 ramo arterial maior 
ou cortical, presumivelmente por aterosclerose relacionada ao quadra atual, porem outros estudos nao foram feitos 

3. Cardioembolico provavel 

Caracterfsticas compatfveis com oclusao arterial por embolo cardiogenico 

0s achados clfnicos incluem sinais de comprometimento cortical (afasia, negligencia, envolvimento motor restrito), 
lesoes a TC/RNM com diametro > 1,5 cm 

Deve haver a presenga de pelo menos 1 fonte cardiogenica de alto risco 

Potenciais fontes ateroscleroticas de grandes vasos devem ser exclufdas 

4. Cardioembolico possfvel 

Achados clfnicos e de imagem compatfveis com oclusao arterial por embolo cardiogenico somente com fontes de 
medio risco identificadas, sem outra causa identificavel para o AVC 

5. Lacunar provavel 

Deve apresentar sfndrome lacunar classica, nao havendo evidences de disfungao cortical 

TC/RNM normals ou com lesao < 1,5 cm 

Potenciais fontes emboligenicas devem estar ausentes e a avaliagao de grandes vasos extracranianos nao deve 
demonstrar estenose > 50% em arteria ipsilateral 

6. Lacunar possfvel 

Caracterfsticas compatfveis com acidente lacunar, porem sem que outros estudos tenham sido feitos 

7. Outra etiologia determinada 
possfvel 

Inclui pacientes com causas raras de AVC, como vasculopatia nao aterosclerotica (p. ex., dissecgao arterial), estados 
de hipercoagulabilidade ou doengas hematologicas, diagnosticadas por estudos adequados 

As caracterfsticas devem ser compatfveis com AVC isquemico agudo, independente do tamanho ou da localizagao 
Fontes cardiogenicas e aterosclerose de grandes arterias devem ser exclufdas por outros estudos 

8. Outra etiologia determinada 
provavel 

Pacientes com causas raras de AVC diagnosticadas por estudos adequados 

As caracterfsticas devem ser compatfveis com AVC isquemico agudo, independentemente do tamanho ou da 
localizagao, sem que outros estudos tenham sido realizados 

9. Etiologia nao determinada, 
avaliagao completa 

Pacientes sem causa identificavel apos realizagao de extensa investigagao 

10. Etiologia nao determinada, 
avaliagao incompleta 

Pacientes sem causa identificavel, porem sem investigagao completa 

11. Multiplas etiologias possfveis 

Pacientes com > 2 causas potenciais, de forma que nao pode ser dado diagnostico definitivo 
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Os principals fatores de risco para sua ocorrencia 
sao: idade, HAS, fibrilag:ao atrial, DM, tabagismo, uso 
excessivo de alcool, obesidade e sedentarismo. 

QUADRO CUNICO 

Os AVC tern como principal caracteristica o inicio 
abrupto de sintomas e sinais neurologicos focais direta- 
mente relacionados a sua localiza^ao. 

Os sintomas mais comuns sao: fraqueza em um di- 
midio corporal (hemiparesia) e disartria (Tabela 2). Ce- 
faleia e mais comum no AVCH do que no AVCI, porem 
pode ocorrer em ambas as conduces. 


Tabela 2 Principals sintomas e sinais de AVC 

Sinais ou sintomas 

Prevalence (%) 

Inicio agudo 

96 

Paresia do membra superior 

69 

Paresia do membra inferior 

61 

Disartria ou afasia 

57 

Marcha paretica ou ataxica 

53 

Paresia facial 

45 

Motricidade ocular anormal 

27 

Campo visual anormal 

24 

Cefaleia 

14 


O National Institutes of Health tern uma escala de 
AVC que e amplamente utilizada para quantificar o com- 
prometimento neurologico (Tabela 3). 

E importante incluir no diagnostico diferencial: cri- 
se epileptica, sincope, disturbios toxicometabolicos, tu- 
mores, estado confusional agudo e enxaqueca. 

Tabela 3 Escala de AVC do National Institutes of Health 

Pontuagao 


la - nfvel de 

Alerta 

0 

consiencia 

Sonolencia 

1 


Estupor 

2 


Coma 

3 

Ib-resposta 

2 corretas 

0 

a perguntas 

1 correta 

1 


Nenhuma correta 

2 

1 c — 

2 comandos 

0 

obediencia a 

comandos 

1 comando 

1 

Nenhum comando 

2 


(continua) 


(continuagao) 


Tabela 3 Escala de AVC do National Institutes of Health 

Pontuagao 

2-olhar 

Normal 

0 


conjugado 

Paresia 

1 



Desvio forgado do olhar 

2 


3-campo 

Normal 

0 


visual 

Deficit parcial 

1 



Hemianopsia completa 

2 



Hemianopsia bilateral 

3 


4- nervo 

Normal 

0 


facial 

Central discrete 

1 



Central intenso 

2 



Periferico 

3 


5a/b - forga 


Esquerdo 

Direito 

dos membros 
superiores 

Assume postura sem queda 
(10°) 

0 

0 


Assume postura com queda 

1 

1 


Vence pouco a gravidade 

2 

2 


Nao vence a gravidade 

3 

3 


Sem qualquer movimento 

4 

4 

6a/b - forga 


Esquerdo 

Direito 

dos membros 

inferiores 

Assume postura sem queda (5°) 

0 

0 

Assume postura com queda 

1 

1 


Vence pouco a gravidade 

2 

2 


Nao vence a gravidade 

3 

3 


Sem qualquer movimento 

4 

4 

7 - ataxia dos 

Ausente 

0 


membros 

Presente em 1 membra 

1 



Presente em membra superior e 
inferior 

2 


8- 

Normal 

0 


sensibilidade 

Hipoestesia 

1 



Anestesia 

2 


9- 

Normal 

0 


linguagem 

Afasia discreta 

1 



Afasia moderada 

2 



Afasia global ou mutismo 

3 


10-disartria 

Fala normal 

0 



Disartria leve a moderada 

1 



Disartria grave 

2 


11 - 

Nenhuma 

0 


negligencia 

Visual, tatil ou auditiva 

1 



> 1 modalidade 

2 



EXAMESCOMPLEMENTARES 

E imprescindivel a realizacgao de exame de imagem 
para a diferenciagao entre AVCI e AVCH. 
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O exame mais utilizado e a TC de cranio sem con- 
traste. A RNM pode ser utilizada na fase aguda, desde que 
sejam realizadas sequencias especificas para o diagnosti- 
co precoce de hemorragia (p. ex., gradiente-eco ou T2). 

A TC frequentemente e normal nas primeiras horas 
apos o AVCI. Portanto, na presen 9 a de deficit neurolo- 
gico focal, TC normal refori^a o diagnostico de AVCI (Fi- 
gura 1 ). 

Na fase aguda do AVCI, sao realizados exames ge- 
rais necessarios para o manejo imediato: bioquimica, 
fun^ao hepatica, coagulograma, hemograma, eletrocar- 
diograma, troponina. 

Adicionalmente, sao realizados exames para inves- 
tiga^ao etiologica basica: velocidade de hemossedimen- 
ta^ao; perfil lipidico; sorologia para lues e sorologia para 
Chagas, se necessario; ecocardiograma transtoracico, 
Doppler de carotidas e vertebrais e angio-TC ou angio- 
-RNM de arco aortico, arterias carotidas e vertebrais; 
Doppler transcraniano e angio-TC ou angio-RNM de 
arterias intracranianas. 

Investiga^ao complementar adicional e sugerida em 
idade < 45 anos ou > 45 anos, caso a etiologia seja inde- 
terminada apos a investiga^ao complementar basica: fa- 
tor antinuclear, complemento, proteinuria (24 horas), 
urina tipo 1 , bateria toxicologica (se suspeita clinica), 
ecocardiograma transesofagico, Flolter; liquor, eletrofo- 
rese de Hb (se suspeita clinica de vasculite, hemoglobi- 
nopatia), anticoagulante lupico, anticardiolipina, pro- 
teina C, proteina S, antitrombina III (interpretar exames 
colhidos pelo menos 3 meses apos 0 AVCI), arteriogra- 
fia digital, biopsia de pele (a depender de suspeita clini¬ 
ca: vasculite, arteriopatia cerebral autossomica domi- 
nante com infartos subcorticais e leucoencefalopatia 
- Cadasil). 

A investigafao etiologica do hematoma intraparen- 
quimatoso inclui necessariamente a realiza^ao de coa- 
gulograma/avaliac^ao de fun^ao hepatica. Outros exames 
complementares como angio-TC ou arteriografia por 
subtra^ao digital serao solicitados, a depender de carac- 
teristicas clinicas e radiologicas individuals. 

TRATAMENTO 

Sempre se deve avaliar os criterios para indica^ao 
de tratamento trombolitico em pacientes com AVCI (Ta- 
bela 4). A dose de rt-PA deve ser de 0,9 mg/kg (maxi- 
mo: 90 mg), EV, 10% em bolus em 1 minuto e o restan- 
te em 1 hora. Quanto mais precoce for a trombolise, 
maior sera a probabilidade de reperfusao com benefi- 
cio clinico. 

O atendimento organizado em uma unidade de AVC 
tern grande impacto na morbidade e na mortalidade, in- 



Figura 1 Exames complementares para diagnostico inicial. AIT: ataque 
isquemico transitorio; AVCI: AVC isquemico; AVCH: AVC hemorragico; TH: 
transformagao hemorragica de AVCI. 


dependentemente da etiologia. Essa unidade de AVC 
deve realizar 0 cuidado de pacientes com AVC por equi- 
pe especializada e multidisciplinar. 

Para pacientes com AVCI, e recomendada a admi- 
nistra^ao de acido acetilsalicilico (dose inicial de 325 mg 
nas primeiras 24-48 horas e aguardar 24 horas caso seja 
feita trombolise). 

Corticosteroides e uso profilatico de drogas antiepi- 
lepticas nao sao recomendados no tratamento do AVCI 
ou do AVCH na ausencia de hemorragia intraventricu¬ 
lar. 

Para pacientes com hematoma intraparenquimato- 
so e deficiencia de fatores de coagula^ao (p. ex., usuarios 
de anticoagulantes orais), deve ser feita corre^ao confor- 
me necessario. 

Em pacientes que apresentam AVCI extenso no ter- 
ritorio da arteria cerebral media com ate 60 anos, a ci- 
rurgia descompressiva realizada nas primeiras 48 horas 
diminui a mortalidade. Cirurgia descompressiva tam- 
bem pode ser indicada em infartos cerebelares com efei- 
to de massa e compressao de tronco encefalico. 

Pacientes com hematoma cerebelar e piora neuro- 
logica ou compressao de tronco encefalico e/ou hidro- 
cefalia devem ser submetidos a drenagem do hematoma. 

Pode-se considerar monitoriza^ao da pressao intra- 
craniana em pacientes com hematoma intraparenquima- 
toso e pontua^ao < 8 na escola de coma de Glasgow, evi- 
dencia de hernia^ao, hemorragia intraventricular grave 
ou hidrocefalia. Considera-se alvo razoavel de pressao 
intracraniana 50-70 mmHg, a depender do estado da au- 
torregula^ao cerebral. 
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Tabela 4 Criterios para trombolise EV no AVC isquemico 
Pre-requisitos 

Idade > 18 anos 

Diagnostico de AVC isquemico com pontuagao > 4 na escala de AVC do 
National Institutes of Health (Tabela 3) 

Infcio dos sintomas < 4 horas e 30 minutos 
Contraindicagoes absolutas 
Suspeita de hemorragia menfngea, mesmo com TC normal 
Trauma cranioencefalico grave ou AVC previo nos ultimos 3 meses 
Pungao arterial em local nao compressivel ou pungao de liquor nos 
ultimos 7 dias 

Historia de hemorragia intracraniana 

Neoplasia intracraniana, malformagao arteriovenosa ou aneurisma 
cerebral 

Cirurgia intracraniana ou intraespinal recente 

Hipertensao nao controlada no momento do tratamento (PA sistblica 

>185 mmHg ou PA diastolica > 110 mmHg) 

Hemorragia interna ativa 

Diatese hemorragica incluindo, mas nao limitada a uso de 
anticoagulante ou INR > 1,7 ou TP > 15; TTPa alargado + uso de 
heparina; plaquetas < 100.000/mm 3 

Uso atual de inibidores diretos de trombina ou de fator Xa com testes 
laboratoriais (p. ex., TTPa, INR, plaquetas e tempo de ecarina; ou testes 
de atividade de fator Xa) 

Glicemia < 50 mg/dL 

TC: infartos multilobares (hipodensidade > 1/3 de 1 hemisferio cerebral) 
Para inicio dos sintomas entre 3 horas e 4 horas e 30 minutos: idade > 

80 anos, pontuagao > 25 na escala de AVC do National Institutes of 
Health (Tabela 3) e AVC previo + diabetes 

Contraindicagoes relativas 

Sintomas leves (sem repercussao funcional) ou melhorando rapidamente 
Gravidez 

Crise epileptica na instalagao do quadra com sinais neurologicos 
residuais pos-ictais 

Cirurgia de grande porte ou trauma grave nos ultimos 14 dias 
Hemorragia gastrointestinal ou geniturinaria nos ultimos 21 dias 
1AM (nos ultimos 3 meses) 


PROGNOSTIC!] 

Cerca de 20% dos pacientes com AVC morrem no 
1° mes, 30% em 6 meses, e 50% em 1 ano. As principals 
causas de letalidade precoce sao piora neurologica e 
complicates como pneumonia por broncoaspiragao e 
tromboembolismo pulmonar. As principais causas de le¬ 
talidade tardia sao cardiopatia e complicates do AVC. 

O prognostico e pior no hematoma intraparenqui- 
matoso e na hemorragia subaracnoidea (letalidade em 
1 mes de cerca de 50%). 


Reabilitagao precoce e indicada em pacientes esta- 
veis clinicamente. O prognostico e melhor para pacien¬ 
tes que passam por avaliagao e intervengao multidisci- 
plinar organizada e precoce. 

Em pacientes com AVCI, medidas especificas para 
prevengao de recorrencia devem ser instituidas confor- 
me a etiologia identificada. Assim, p. ex., recomenda-se 

Tabela 5 Medidas gerais em casos de AVC isquemico e 
hematoma intraparenquimatoso 
PA 

AVCI pos-trombolise: medira cada 15 minutos durante a infusao; 
depois, a cada 30 minutos por 6 horas; e a cada 60 minutos pelas 
24 horas seguintes 

Manter PA sistolica <180 mmHg e PA diastolica <105 mmHg 
Se administrados anti-hipertensivos EV, medir PA a cada 15 minutos nas 
primeiras 24 horas 

AVCI, trombolise nao realizada: reduzir 15% nas primeiras 24 horas se 
PA sistblica > 220 mmHg ou PA diastolica > 120 mmHg 

AVCH/HIP 

Tratar se PA sistblica > 200 mmHg ou PA media > 150 mmHg 
Se PA sistblica > 180 mmHg ou PA media > 130 mmHg e 
houver suspeita de HIC: monitorizar PIC e reduzir PA mantendo pressao 
de perfusao > 60 mmHg 

Se nao houver HIC: reduzir PA media para 110 mmHg ou PA sistblica 
para 160 mmHg e PA diastolica para 90 mmHg 
Drogas de escolha 

Metoprolol, esmolol ou nitroprusseto de sodio; para HIP, considerar 

tambem enalapril ou diltiazem 

Cuidados pos-trombolise 

Nao passar SVD nos primeiras 30 minutos 

Nas primeiras 24 horas: nao passar SNE, acesso venoso central ou 

realizar pungao arterial 

Nao administrar antiagregantes ou anticoagulantes 
Realizar TC de controle 

Outras medidas 

Avaliar via aerea quanto a necessidade de suporte ventilatorio e 
administrar oxigenio se Sat0 2 < 95% 

Avaliar risco de broncoaspiragao antes de liberar dieta V0: se houver 
risco, prescrever SNE (exceto nas primeiras 24 horas pos-trombolise) 
Tratar febre, investigar e tratar infecgoes 
Avaliar hipovolemia: expansao com solugao salina se necessario 
Manter normoglicemia 

Iniciar mobilizagao precoce: em pacientes imobilizados, prevenir 
trombose venosa profunda (AVCI: administrar heparina nao fracionada 
ou de baixo peso molecular como profilaxia; AVCH: realizar compressao 
pneumatica, instituir o uso de meias elasticas e considerar heparina 
profilatica 1-4 dias apos interrupgao da hemorragia) 

AVCH: AVC hemorragico; AVCI: AVC isquemico; HIC: hipertensao intracraniana; HIP: 
hematoma intraparenquimatoso. 
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anticoagula^ao VO em pacientes com fibrilatjao atrial na 
ausencia de contraindicates e endarterectomia caroti- 
dea ou angioplastia em pacientes com AVCI em territo- 
rio carotideo e estenose > 70% da arteria carotida inter¬ 
na ipsilateral. 

As seguintes medidas gerais sao indicadas para pre¬ 
vent^ o de recorrencia de AVC: 

■ tratamento de hipertensao arterial, DM, DLP e 
obesidade; 

■ interrupt de tabagismo, uso excessivo de alcool 
e sedentarismo. 

■ AVCH - HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA 
ANEURISMATICA 

A hemorragia subaracnoidea aneurismatica consis- 
te em emergencia neurologica com elevada morbidade 
e mortalidade. A hemorragia inicial pode ser devastado- 
ra, sendo que ate 25% dos pacientes morrem antes do 
atendimento medico. Em 30 dias, a mortalidade atinge 
50% e aproximadamente 50% dos sobreviventes apresen- 
tam sequelas neurologicas graves que impoem graves li- 
mita^oes fisicas e cognitivas. 

Entre os sobreviventes da fase aguda, as complica¬ 
tes mais comuns sao secundarias a ressangramento, hi- 
drocefalia e isquemia cerebral. O cuidado dos pacientes 
com hemorragia subaracnoidea aneurismatica baseia-se 
em antecipa^ao, preven^ao e manejo das complicates 
secundarias. 

EPIDEMIOLOGIA E FISI0PAT0L0GIA 

Os aneurismas intracranianos correspondem a 85% 
dos casos de hemorragia subaracnoidea espontanea 
(Figura 1). As outras causas incluem malforma^bes ar- 
teriovenosas, doen^a de Moya-Moya, coagulopatias, 
tumores, vasculites e determinadas drogas simpatico- 
mimeticas como a cocaina. Estudos em necropsia evi- 
denciam a presen^a de aneurismas em 2-5% da popu- 
la^ao, entretanto a incidencia de ruptura e de aproxi¬ 
madamente 2-20:100.000 individuos/ano. O risco de 
ruptura esta relacionado aos fatores de risco e ao tama- 
nho. 

A hemorragia e mais frequente em mulheres (3:2) e 
pessoas com idade > 40 anos (com picos de sangramen- 
to aos 50-60 anos). Os principais fatores de risco para o 
sangramento sao hipertensao, tabagismo, etilismo cro- 
nico e historia em familiares de 1° grau. Gravidez e par- 
to tambem podem desencadear hemorragia subaracnoi¬ 
dea. Na genese dos aneurismas intracranianos, tanto os 
fatores congenitos quanto adquiridos estao envolvidos. 
Ha associates com doenipas do tecido conjuntivo, rins 
policisticos e malforma^oes arteriovenosas. Entre os fa¬ 


tores adquiridos, destacam-se a aterosclerose e o estres- 
se hemodinamico. 

A maioria dos aneurismas e encontrada no poligo- 
no de Willis, proximo as bifurcates (Figura 1). Somen- 
te 15% acometem a circula^ao posterior. Os locais mais 
comuns sao a arteria carotida interna em seu segmento 
comunicante posterior (41%) ou comunicante anterior 
(34%) e a arteria cerebral media (20%). Ate 30% dos pa¬ 
cientes podem ter multiplos aneurismas. 

APRESENTAQAO CUNICA 

A apresenta^ao classica e descrita como a “pior dor 
de cabef da vida do paciente. O inicio e subito, e e co¬ 
mum a presenfa de nauseas, vomitos e rebaixamento do 
nivel de consciencia. Ao exame fisico, observa-se menin- 
gismo em ate 70% dos casos. 

Cerca de 50% dos casos evoluem de forma direta 
para o coma. Alguns pacientes (aproximadamente 24%) 
apresentam-se inicialmente com crises convulsivas. 

Sintomas cardiologicos como desconforto toracico, 
com alterates eletrocardiograficas sugestivas de isque¬ 
mia miocardica, tambem podem ocorrer e sao atribui- 
dos a descarga simpatica na fase mais aguda da hemor¬ 
ragia. Alem dos achados gerais no exame neurologico, 
ressalta-se a importancia localizatoria de alguns nervos 
cranianos. O II nervo (oftalmico) e frequentemente aco- 
metido em aneurismas do segmento oftalmico da arte¬ 
ria carotida; o III (oculomotor), por aneurismas do seg¬ 
mento comunicante posterior; e o VI (abducente), nos 
casos em que ha hipertensao intracraniana. 



Figura 2 Angiografia digital revelando dilatagao sacular aneurismatica de 
arteria carotida. 
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Caso a hemorragia seja muito extensa, pode ocor- 
rer comprometimento do humor vitreo, caracterizan- 
do a sindrome de Terson, que engloba aumento abrupto 
da pressao intracraniana e associa-se a maior mortali- 
dade. 

Cerca de 15-40% dos pacientes sao acometidos pela 
chamada cefaleia sentinela caracterizada por episodios 
de cefaleia subita, de menor intensidade, e que ocorrem 
2 semanas-24 horas antes do sangramento principal. Es- 
sas, em geral, sao causadas pela expansao do aneurisma 
ou por pequenos sangramentos. 

Achados no exame fisico sao utilizados para catego- 
rizar os pacientes em diversas escalas que eventualmen- 
te apresentam boa correlaqao com o desfecho clinico. As 
escalas mais comumente utilizadas sao a de Hunt-Hess 
e a escala da World Federation of Neurological Surgeons. 

DIAGNOSTIC!] 

Apos as medidas iniciais de estabilizaqao nos pa¬ 
cientes com suspeita de hemorragia subaracnoidea, o 1° 
passo e a realiza^ao de TC do cranio. A sensibilidade da 
TC sem contraste nas primeiras 24 horas e de cerca de 
95%. 

Os achados tomograficos de sangramento sao gra- 
duados pela escala de Fisher, relacionam-se com a pro- 
babilidade de vasoespasmo e tern valor prognostico. A 
TC inicial e importante para excluir a presen^a de hidro- 
cefalia e hemoventriculo, a qual, muitas vezes, requer in- 
tervenqao urgente. Os resultados falso-negativos, quan- 
do ocorrem, podem ser justificados se o volume de 
sangramento for muito pequeno, se o evento aconteceu 
ha alguns dias ou se o Ht estiver muito baixo. 

Caso a historia seja sugestiva e a suspeita clinica per- 
sista, realiza-se a punqao lombar. A presenqa de xanto- 
cromia ajuda a distinguir de acidente de punqao liquo- 
rica, principalmente se feita por espectofotometria. Com 
o objetivo de aumentar a sensibilidade, o procedimento 
deve ser feito 6-12 horas apos o ictus. 

Se confirmada a presenqa de sangramento subarac- 
noideo, o paciente e encaminhado para a realizaqao de 
angiografia cerebral convencional ou angio-TC (Figura 
1). A angiografia permanence como o padrao-ouro e per- 
mite definir a anatomia do aneurisma (Figura 1). A sen¬ 
sibilidade e a especificidade do exame variam em 77-97% 
e 87-100%, respectivamente. 

A angiografia pode nao ser conclusiva em ate 20% 
dos casos. Novo exame deve ser realizado em poucos 
dias, geralmente 15, apos o 1° exame. Observa-se que a 
grande maioria desses pacientes e vitima de hemorragias 
perimesencefalicas e as chances de sangramento poste¬ 
rior sao minimas. 


TRATAMENTO 
Efeitos sistemicos 

A hemorragia subaracnoidea e responsavel por uma 
serie de alteraqoes fisiologicas, principalmente nos sis- 
temas cardiovascular, respiratorio e endocrinologico. 

Entre as complicates cardiologicas, e comum ocor- 
rerem hipertensao ou hipotensao refratarias. Alteraqoes 
eletrocardiograficas ocorrem em > 60% dos pacientes, al- 
teraqoes enzimaticas em 20% e disfunqao da contratili- 
dade, caracterizada por hipocinesia ou acinesia ventricu¬ 
lar esquerda, pode ocorrer em ate 10%. Prolongamento 
do intervalo QT ou elevaijao do segmento ST podem su- 
gerir disfun^ao miocardica mais grave, que deve ser ava- 
liada com enzimas cardiacas e ecocardiograma. Os fato- 
res preditores para o desenvolvimento de disfunqao 
miocardica incluem edema cerebral difuso, Hunt-Hess 
elevado na admissao e hemoventriculo. Essa possibili- 
dade deve ser suspeitada em todo paciente com hemor¬ 
ragia subaracnoidea aneurismatica e hipotensao neces- 
sitando de vasopressores, edema pulmonar, inversao de 
onda T ou aumento do intervalo QT. Nao existe tratamen- 
to especifico e deve-se ficar atento a esse diagnostico para 
adequar a terapia hemodinamica. Apesar do quadro se 
resolver em 3-10 dias, associa-se a maior permanencia 
hospitalar, deficits neurologicos isquemicos e maior mor- 
talidade intra-hospitalar. 

As complicaqoes pulmonares tambem sao comuns 
em pacientes com hemorragia subaracnoidea, ocorrendo 
em ate 80% dos casos e com altas morbidade e mortalida- 
de. As mais frequentes sao pneumonias, edema pulmonar 
e embolismo. Se associado a disfunqao miocardica e tera¬ 
pia hipervolemica, o quadro clinico pode piorar. No tra- 
tamento dessa morbidade, deve-se ter cautela na terapia 
diuretica, ja que a hipovolemia pode piorar os infartos ce- 
rebrais secundarios, alem da propria hiponatremia. A hi- 
ponatremia pode ser causada pela chamada sindrome per- 
dedora de sal de origem central ou pela sindrome da 
secreqao inapropriada do hormonio antidiuretico. Na l a , 
e hipovolemica, secundaria a natriurese e diurese decor- 
rentes da liberaqao do peptideo natriuretico cerebral. Seu 
tratamento e feito com a administraqao de fluidos isoto- 
nicos. Ja a sindrome da secreqao inapropriada do hormo¬ 
nio antidiuretico e caracterizada por hiponatremia nor- 
movolemica secundaria a liberaqao endogena de 
vasopressina. O tratamento e feito com restriqao hidrica. 
Outros disturbios como hipotireoidismo, deficit de corti¬ 
sol e disturbios de potassio, magnesio e calcio tambem de- 
vem ser considerados. 

As crises convulsivas relacionadas a hemorragia su¬ 
baracnoidea aneurismatica ocorrem em ate 10% dos pa- 
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cientes, geralmente logo apos o ictus. O uso dos anticon- 
vulsivantes esta incluido na terapeutica da hemorragia 
subaracnoidea. O uso profilatico ainda nao demonstra 
beneficios e pode, inclusive, piorar alguns resultados. A 
American Stroke Association recomenda o uso profila¬ 
tico por curto periodo caso fatores de risco ja descritos 
estejam presentes. Essa posigao ainda e muito criticada, 
e nao ha consenso quanto ao uso dos anticonvulsivantes 
profilaticos. 

Entre os efeitos secundarios da hemorragia subarac¬ 
noidea esta a febre, que ocorre em ate 70% dos casos e 
correlaciona-se com pior prognostico. Pode ter origem 
infecciosa ou nao. 

A anemia ocorre em aproximadamente 50% dos pa- 
cientes com hemorragia subaracnoidea aneurismatica 
ate o 4° dia do ictus. Um dos fatores envolvidos na ori¬ 
gem da anemia e a sindrome da resposta inflamatoria 
sistemica que pode suprimir a hematopoese. Em contra- 
partida, a hemotransfusao aumenta os riscos de compli¬ 
cates como pneumonia, sepse e ventilagao mecanica. 
Em virtude das evidencias confidantes, a American Heart 
Association, a American Stroke Association e a Neuro- 
critical Care Society ainda nao se posicionaram sobre a 
melhor conduta diante dessas situates. A indicagao de 
transfusao deve ser individualizada, utilizando outros 
parametros sistemicos e neurologicos (saturagao veno- 
sa mista, hiperlactatemia, redugao na pressao tissular de 
oxigenio, Doppler transcraniano, entre outros). 

A hiperglicemia ocorre em cerca de 30% dos pacien- 
tes e associa-se a maior morbidade e mortalidade. Ain¬ 
da nao ha evidencias que suportem o controle rigido da 
glicemia. Enquanto os dados da literatura atual nao de- 
monstram a faixa de seguranga, convem manter as gli- 
cemias em torno de 150 mg/dL, evitando grandes varia- 
goes. 

Complicagoes 

Ressangramento 

O ressangramento e a complicagao que acarreta maior 
letalidade nos pacientes que sobreviveram ao 1° evento 
hemorragico. A mortalidade e alta, chegando a 70%. Deve 
ser suspeitada em todo paciente com deterioragao neu- 
rologica subita. 

Nesse cenario, e consenso que o tratamento deve ser 
o mais precoce possivel, seja por tecnicas intravascula- 
res ou microcirurgicas. A escolha da melhor opgao e mui¬ 
to controversa e motivo de muitos debates. 

De modo geral, a terapia intravascular e preferen- 
cial para aneurismas de circulagao posterior, pacientes 
com Hunt-Hess 4 ou 5, pacientes muito idosos ou na- 


queles em que morbidades associadas estejam presentes 
e os riscos operatorios sejam elevados. A terapia que ate 
entao era somente uma alternativa atualmente deve ser 
contextualizada como opgao primaria ou secundaria em 
qualquer paciente com ruptura aneurismatica. 

A opgao da tecnica micro cirurgica e reservada para 
pacientes em melhores condigdes clinicas, jovens, na- 
queles com aneurismas gigantes, complexos, e nos quais 
outras tecnicas (p. ex., bypass) sejam necessarias. 

Vasoespasmo 

Estudos experimentais sugerem que o vasoespasmo 
esta relacionado aos produtos de degradagao da oxi-Hb 
(metemoglobina e radical superoxido). Formagao de ra¬ 
dicals toxicos que lesam as membranas de fosfolipides, 
interference na liberagao de oxido nitrico, geragao de 
potentes vasoconstritores (p. ex., prostaglandinas deri- 
vadas do metabolismo do acido araquidonico), produ- 
gao de endotelina-1 e redugao da molecula PRGC sao fa¬ 
tores envolvidos que vem sendo amplamente estudados 
e fogem do escopo deste capitulo. 

O vasoespasmo constitui a maior causa de morbi¬ 
dade e mortalidade intra-hospitalar entre os pacientes 
admitidos com sangramento aneurismatico. Sua maior 
incidencia ocorre entre o 7° e o 10° dia apos o ictus, mas 
pode ser precoce, manifestando-se no 4° dia, ou esten- 
der-se ate o 21° dia apos o sangramento. 

Entre os fatores de risco, possivelmente o maior de- 
terminante de vasoespasmo e a quantidade de sangue 
nas cisternas. Desidratagao e hipovolemia nao sao deter- 
minantes, mas contribuem para reduzir o fluxo sangui- 
neo cerebral e piorar o quadro clinico. 

Nos casos mais graves, quando ocorre o desequili- 
brio entre oferta e consumo, sucede-se isquemia e infar- 
to cerebral. A monitorizagao do vasoespasmo consiste 
em exames neurologicos seriados e medidas do fluxo ce¬ 
rebral pelo Doppler transcraniano e pela angiografia ce¬ 
rebral. Os sinais neurologicos podem ser vagos, como 
rebaixamento do sensorio e deficit neurologico focal 
como hemiparesia, hemiplegia ou disartria. A angiogra¬ 
fia convencional ainda e a referenda no diagnostico. Ape- 
sar de avaliar o diametro vascular, nao e possivel fazer 
analises seriadas, utilizar contraste EV e, por questoes 
logisticas, nao e rotineiramente usada. 

E importante destacar que, ao realizar o diagnosti¬ 
co clinico de vasoespasmo, causas alternativas para as al- 
teragoes neurologicas devem ser consideradas, como o 
uso de sedativos, ressangramento, hidrocefalia, edema 
cerebral, disturbios metabolicos e infecgoes. 

O tratamento do vasoespasmo envolve as medidas 
profilaticas e intervengoes em situagoes agudizadas. 
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■ Medidas profilaticas 

■ Nimodipina: e um agente anti-hipertensivo blo- 
queador do canal de calcio do tipo voltagem-dependen- 
te. Reduz o risco relativo de desfechos desfavoraveis em 
18% e de isquemia cerebral em 32%. E utilizada profila- 
ticamente em todos os pacientes com hemorragia suba- 
racnoidea aneurismatica e deve ser iniciada logo apos o 
diagnostico do evento. Hipotensao e infrequente, espe- 
cialmente se os pacientes estiverem hidratados. 

■ Estatinas: seu uso ainda permanence controver- 
so. O atual consenso sugere que pacientes que ja estao 
em uso de estatinas assim devem permanecer. Alguns 
ainda recomendam o uso por apenas 14 dias, apesar de 
estudos animais comprovarem a perda da eficacia das es¬ 
tatinas apos sua interrupqao. Para elucidar essas duvi- 
das, esta sendo conduzido o estudo fase III STASH trial, 
porem os resultados ainda nao foram divulgados. 

■ Terapia dos 3 “H” (hipertensao, hipervolemia e 
hemodilui^ao): enquanto ha o consenso de que hipovo- 
lemia e deleteria, o uso da hipervolemia profilatica e con- 
troverso. Apesar de amplamente advogada, dados que 
suportam a hipervolemia sao escassos. O impacto no flu- 
xo sanguineo cerebral e desprezivel quando comparado 
a induqao de hipertensao arterial. A hemodiluiqao, den- 
tro da terapia dos 3 “H”, e possivelmente o componente 
menos entendido. A justificativa teorica e de que, ao re- 
duzir a viscosidade sanguinea, ocorre um aumento no 
fluxo sanguineo cerebral, porem a capacidade de trans- 
porte de oxigenio estaria reduzida. Argumenta-se que 


Ht = 30% seria o equilibrio ideal entre a capacidade de 
transporte de oxigenio e a viscosidade. 

■ Medidas terapeuticas 

■ Terapia dos 3 “H” e hipertensao induzida por va- 
sopressores: reservada a pacientes sintomaticos cujo 
diagnostico deve ser confirmado pelo Doppler (indice 
de Lindegaard > 4). A volemia deve ser monitorizada ri- 
gorosamente, evitando sobrecarga cardiaca e pulmonar. 
Destaca-se que o deficit deve melhorar logo apos o inicio 
da terapia e, caso isso nao aconteqa, ela deve ser suspen- 
sa. O aumento da PA parece ser a intervenqao hemodina- 
mica mais efetiva. Estudos demonstram aumento progres¬ 
sive do fluxo sanguineo cerebral com drogas vasoativas, 
entretanto os niveis ideais ainda nao foram estabelecidos. 
Aceitam-se niveis sistolicos de ate 200 mmHg desde que 
o aneurisma ja tenha sido excluido da circulaqao, seja por 
tecnica intravascular ou microcirurgica. 

■ Terapia intravascular: as tecnicas intravasculares 
estao entre as medidas agressivas de tratamento do va- 
soespasmo. Entre elas, citam-se a angioplastia translu¬ 
minal e a infusao intra-arterial de vasodilatadores. Cada 
uma apresenta suas indicates e contraindicaqoes. Ge- 
ralmente, sao reservadas para os casos que a terapia he- 
modinamica falha. 

■ Hidrocefalia: ocorre em 20-30% dos pacientes, 
geralmente nos primeiros 3 dias apos o ictus. Associa¬ 
te a hemoventriculo na maioria dos casos. Caracteriza- 
-se como urgencia cirurgica, facilmente diagnosticada e 



Figura 3 TC axial de cranio sem injegao de contraste evidenciando presenga de sangramento cisternal com imagem hiperdensa (sangue) desenhando as 
cisternas basais. 
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tratada. A melhora clinica e evidente apos a instala^ao 
de sistema de drenagem ventricular externo. 

CONSIDERAQOES FINAIS 

A hemorragia subaracnoidea e um evento catastro- 
fico, com altas mortalidade e morbidade a despeito dos 
avan^os terapeuticos existentes. Apos as medidas de neu- 
roprote^ao inicial, o tratamento deve ser instituido pre- 
cocemente por via microcirurgica ou intravascular. A 
complexidade do quadro clinico exige integra^ao entre 
as diversas especialidades envolvidas no cuidado direto 
do paciente. 
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TRAUMATISM0 
CRANIOENCEFALICO E 
RAQUIMEDULAR 

Robson Luis Oliveira de Amorim, Wellingson Silva 
Paiva, Almir Ferreira de Andrade 


■ TRAUMATISMO CRANIOENCEFALICO 

Os acidentes e a violencia no Brasil configuram um 
grave problema de saude publica, que tem provocado 


fortes impactos na morbidade e na mortalidade da po- 
pula^ao. 

No traumatismo cranioencefalico, ocorre um com- 
plexo processo fisiopatologico que inclui multiplas rea¬ 
ches concorrentes e intera^oes que causam altera^oes na 
hemodinamica encefalica, mudan^as celulares e mole- 
culares, alem de inchaijo cerebral e hipertensao intracra- 
niana. A lesao encefalica definitiva que se estabelece apos 
o traumatismo cranioencefalico e o resultado de meca- 
nismos fisiopatologicos que se iniciam no momento do 
impacto (lesao primaria) e se estendem por horas a se- 
manas (lesoes secundarias). O principal objetivo da equi- 
pe de saude e evitar as lesoes secundarias. 

CLASSI FI CAQA0 

O traumatismo cranioencefalico pode ser classifica- 
do: 

■ quanto ao mecanismo de trauma: fechado, pene- 
trante, tipo explosao e tipo esmagamento; 

■ clinicamente, de acordo com a escala de coma de 
Glasgow: leve (13-15 pontos), moderado (9-12 pontos) 
e grave (3-8 pontos); 

■ a partir de avaliacpio tomografica: lesoes difusas 
ou focais (Figura 1). 

A classifica^ao mais utilizada e a de Marshall. 

QUADR0 CUNIC0 

O quadro clinico e extremamente variavel. Os pa- 
cientes podem apresentar-se desde assintomaticos ate 
comatosos. O mais importante e avaliar o nivel de cons¬ 
cience e identificar os pacientes com risco de piora neu- 
rologica. Nos pacientes acordados, perda de conscien- 
cia, presen^a de vomitos, cefaleia persistente, sonolencia 
e piora de 2 pontos na escala de coma de Glasgow sao os 
principals fatores relacionados com lesao intracraniana. 

Os principais sinais a serem pesquisados sao: anor- 
malidades pupilares, presen^a de deficits motores, pos- 
turas patologicas, rino ou otoliquorreia, equimoses pe- 
riorbitaria (sinal de Guaxinim) ou retroauricular (sinal 
de Battle), lesoes de continuidade em couro cabeludo e 
afundamentos cranianos. 

EXAMES COMPLEMENTARES NA FASE AGUDA 

■ TC de cranio: deve ser solicitada para todos os 
pacientes com escore <15 pontos na escala de coma de 
Glasgow. Naqueles com escore =15, deve ser solicitada 
nos casos de: mecanismo de trauma com grande ener- 
gia cinetica (p. ex., atropelamento, colisao de automovel 
contra motocicleta), amnesia pos-traumatica > 4 horas, 
vomitos persistentes, perda da conscience por 20 minu- 
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Figura 1 Principais achados tomograficos em doentes vltimas de traumatismo cranioencefalico. A: hematoma epidural (lesao hiperatenuante de aspecto 
biconvexo); B: fratura-afundamento - achado que pode estar associado a fistula liquorica, hematoma epidural e contusoes cerebrals; C: contusao cerebral 
temporal bilateral (aspecto de "sal e pimenta"); D: hematoma contusional frontal - denominagao quando predomina o componente hemorragico nas contusoes; 
pode ser o aspecto encontrado em exames tomograficos de controle em doentes que apresentaram "progressao" da contusao; E: hematoma subdural (lesao 
hiperatenuante de formato concavo-convexo) - achado que pode estar associado a inchagos cerebrals hemisfericos; F: hemorragia subaracnoidea traumatica 
- considerada a alteragao mais comumente encontrada nesses pacientes; G: gliding contusion - lesao hiperatenuante puntiforme encontrada na transigao 
corticossubcortical, altamente sugestiva de lesao axonal difusa. 


tos ou ate 6 horas, crian^a espancada ou hemofilica, pre¬ 
via deficiencia mental, gestante, portadores de coagulo- 
patia ou pacientes que fazem uso de anticoagulante ou 
antiadesivo plaquetario, sinais de fratura de base de cra¬ 
nio (equimose orbitopalpebral, retroauricular, fistula li- 
quorica, otorragia), multiplas lesoes corporais e lesao fa¬ 
cial grave. 

■ RX de cranio: tem pouco valor no traumatismo cra¬ 
nioencefalico, no entanto pacientes que apresentem fratu¬ 
ra craniana devem ser encaminhados para TC de cranio. 

■ RNM de encefalo: sem valor para defini^ao do 
tratamento na fase aguda em pacientes comatosos. 

TRATAMENTO 

O manuseio inicial requer: 

■ controle e prote^ao de vias aereas com imobili- 
zagrao cervical; 

■ checagem e corretjao de ventila^ao (drenagem de 
pneumotorax, toracocentese de alivio, analgesia etc.) e 
manuten^ao de Sat0 2 > 95%; 

■ controle hemodinamico (hemostasia, expansao 
volemica etc.) e manuten^ao de PA sistolica > 90 mmHg; 

■ avalia^ao neurologica; 

■ avalia^ao de lesoes externas (controle de hipoter- 
mia, imobilizaipao de fraturas, avaliagrao de lesoes cuta- 
neas etc.); 

■ exclusao de hipoglicemia. 


Pacientes com escore = 15 na escala de coma de Glas¬ 
gow, assintomaticos e com TC de cranio normal devem 
receber alta hospitalar com orientates quanto aos si¬ 
nais de alerta. 

Nos pacientes comatosos, realiza-se IOT precoce e 
deve-se evitar a hiperventila^ao (manter pC0 2 em 35- 
40 mmHg). Se o doente estiver estavel hemodinamica- 
mente (PA sistolica > 90 mmHg), deve-se elevar a cabe- 
ceira a 30°. 

Para os pacientes com TC de cranio alterada e sem 
indica^ao cirtirgica em um 1° momento, a TC deve ser 
repetida 6-12 horas apos o traumatismo. A avaliaipao neu- 
rologica deve ser realizada de hora em hora ou ate a cada 
4 horas quando apropriado. Se houver piora neurologi- 
ca, deve ser repetida imediatamente. 

Esses pacientes devem ser avaliados prioritariamen- 
te em ambiente de UTI. O uso de corticosteroide e con- 
traindicado. A indica^ao de monitoriza^ao da pressao 
intracraniana, assim como manuseio da hipertensao in- 
tracraniana, serao abordados no Capitulo 51. 

Tratamento cirurgico especlfico 

■ Hematoma epidural: indica-se craniotomia quan¬ 
do espessura do hematoma >10 mm ou > 5 mm quando 
localizado na regiao temporal. A emboliza^ao da arteria 
meningea media e uma op^ao nos hematomas <15 mm 
nessa regiao. 
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■ Hematoma subdural agudo: indica-se cirurgia 
quando espessura do hematoma >10 mm ou desvio das 
estruturas da linha mediana > 5 mm. 

■ Hematoma contusional: indica-se cirurgia quan¬ 
do volume do hematoma > 20 cm 3 na regiao frontal ou 
temporal ou lesao em qualquer localiza^ao com volume 
> 50 cm 3 , ou, ainda, se determinar desvio das estruturas 
da linha mediana > 5 mm. 

■ Afundamentos cranianos: indica-se cirurgia quan¬ 
do ha suspeita de lesao dural. 

■ Hipertensao intracraniana refrataria: quando oca- 
sionada por incha 90 hemisferico, a craniectomia des- 
compressiva frontotemporoparietal unilateral e op^ao 
de tratamento. Nos casos de inch 390 bi-hemisferico, a 
craniectomia descompressiva bifrontal reduz a pressao 
intracraniana, mas nao determina beneficio funcional 
segundo ensaio clinico aleatorizado recente. 

■ TRAUMATISMO RAQUIMEDULAR 

Muito frequentemente, esta associado ao traumatis- 
mo cranioencefalico e e uma das principals causas de 
morbidade em adultos jovens. No Brasil, acomete prin- 
cipalmente o sexo masculino (81%) e estima-se que a 
prevalencia em hospitais terciarios seja de cerca de 8 , 6 %. 

CUIDADOS INICIAIS 

Todo paciente vitima de politrauma deve ser consi- 
derado portador de traumatismo raquimedular em po- 
tencial, portanto, a imobilizaqao da coluna vertebral e 
uma prioridade desde o inicio do tratamento. 

Em pacientes que apresentam deficits neurologicos 
ou nos casos em que o nivel de consciencia dificulta a 
avaliaqao, deve-se realizar RX de toda a coluna vertebral 
ou avaliaqao por TC, se disponivel. 

Nos doentes com escore = 15 na escala de coma 
de Glasgow, sem dor a palpaqao cervical ou em movi- 
mentos ativos e passivos, o colar cervical pode ser re- 
tirado sem necessidade de exame de imagem comple- 
mentar. Tambem pode-se retirar o colar cervical de 
pacientes com altera^ao do nivel de consciencia e TC 
de coluna cervical multidetectores (incluindo base do 
cranio ate transfijao cervicotoracica) sem evidencia de 
altera^ao. 

TRATAMENTO 

O tratamento baseia-se em medidas gerais para se 
evitar hipoperfusao ou hipoxia medular (PA sistolica > 
90 mmHg e Sat0 2 > 95%) e imobiliza^ao ate avalia^ao 
neurocirurgica/ ortopedica. 

O uso de corticosteroide na fase aguda e o unico 
tratamento que foi considerado benefico se administra- 


do em ate 8 horas apos a lesao em pacientes que apre¬ 
sentam deficits neurologicos (metilprednisolona, em bo¬ 
lus, 30 mg/kg, seguida de infusao continua de 5,4 mg/kg 
por 23 horas). Deve-se avaliar o risco-beneficio de seu 
uso em idosos, pacientes com multiplas comorbidades 
ou aqueles com alto risco de hemorragia do trato gas¬ 
trointestinal. 
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HIPERTENSAO 
INTRACRANIANA 

Leonardo de Moura Sousa Junior, 

Guilherme Lepski 

DEFINIQA0 

Hipertensao intracraniana (HIC) e definida como 
o aumento persistente da pressao intracraniana (PIC) 
> 20 mmHg. 
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FISIOPATOLOGIA 

A PIC normal e determinada pela rela^ao continen- 
te/conteudo intracraniano e independe da pressao at- 
mosferica na ausencia de comunica^ao entre o conteu- 
do intracraniano e o meio externo. 

O espat^o intracraniano e ocupado por 3 componen- 
tes: encefalo, sangue e liquido cefalorraquidiano (LCR). 
Quando se desenvolve uma lesao intracraniana, ocorre 
como mecanismo compensators a extrusao de 1 desses 
componentes, ocorrendo primeiramente expulsao de 
LCR e, na sequencia, reacomodaijao do sangue. Esses fa- 
tos fundamentam a teoria de Monro-Kellie, baseada na 
premissa de que a caixa craniana e inexpansivel. Enquan- 
to o aumento do volume da lesao e compensado por ex¬ 
trusao de LCR e sangue, nao ocorre elevaipao da PIC. 
Apos se esgotarem os mecanismos compensatorios, o 
acrescimo de pequeno volume da lesao causa um gran¬ 
de aumento da PIC. 

Valendo-se de experimenta^ao em macacos, obser- 
vou-se que a infusao de pequenos boli de SF no espa^o 
intracraniano resultou em distribui^ao exponencial da 
curva volume X pressao (Figura 1). Umaconclusao im- 



Numero Fase Significado 

1 Inicial Atuagao dos mecanismos 

compensatorios 

2 Descompensada Falencia dos mecanismos 

compensatorios 
Aumento da PIC 

3 Exponencial PIC aproxima-se da PA media 

Pressao de perfusao encefalica e fluxo 
sangmneo encefalico nmnimos 
Hipoxia isquemica 
Perda da autorregulagao do fluxo 
sangufneo encefalico 
Vasodilatagao adicional grave 
Aumento exponencial da PIC 

4 Final Vasoplegia 

PIC iguala-se a PA media 
Morte encefalica 

Figura 1 Curva de Langfitt. PIC: pressao intracraniana. 


portante da curva, sob o prisma terapeutico, e que na 
fase de descompensa^ao exponencial mesmo a redu^ao 
de pequenos volumes da caixa craniana (p. ex., drena- 
gem de pequenos hematomas) pode ter grande impacto 
na diminuigrao da PIC. 

O aumento da PIC altera a pressao de perfusao en¬ 
cefalica (PPE) e o fluxo sanguineo encefalico (FSC), com- 
prometendo o metabolismo cerebral e gerando morte 
celular: 


resistencia vascular cerebral 
PPE = PA media - PIC 

Quando a HIC decorre de um processo expansivo 
cronico (p. ex., hidrocefalia cronica), pode-se observar 
tambem atrofia cerebral com redu^ao dos componentes 
proteico e mineral, mas essas perdas dos componentes 
solidos sao pouco significativas em termos de volume 
total em situates agudas. 

ETIOLOGIA 

■ Parenquima: tumores do SNC, abscessos, ence- 
falite, cistos infecciosos (neurocisticercose). 

■ Sangue: hematomas intracranianos, hematoma 
epidural, hematoma subdural agudo, hemorragia suba- 
racnoidea aneurismatica, trombose venosa cerebral. 

■ LCR: hidrocefalia hipertensiva. 

■ Multifatorial: AVC, traumatismo cranioencefali- 
co com incha^o hemisferico ou bi-hemisferico (brain 
swelling), meningite, insuficiencia hepatica aguda, ure¬ 
mia, intoxica^ao exogena, encefalopatia hipertensiva, 
eclampsia. 

QUADRO CUNICO 

■ Cefaleia: decorre do aumento da pressao e da dis- 
tensao da dura-mater dos vasos e nervos intracranianos. 
Frequentemente e matinal e provoca despertares notur- 
nos. Melhora durante o dia e com a posi^ao supina. 

■ Vomitos: decorrem do aumento da pressao e da 
irrita^ao do assoalho do 4° ventrlculo. 

■ Altera^oes oculares: perda de acuidade visual, es- 
cotomas ou diplopia secundarios a edema de papila, he- 
morragias retinianas ou sub-hialoideas (sindrome de 
Terson). Tambem podem ocorrer estrabismo divergen- 
te por comprometimento do VI nervo craniano e altera- 
i^oes pupilares. 

■ Altera^ao do nivel de consciencia, confusao men¬ 
tal, desorienta^ao, irritabilidade, altera^oes de compor- 
tamento. 
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■ Irritabilidade, choro facil, recusa da alimenta^ao 
e abaulamento de fontanelas: em crian^as. 

■ Triade de Cushing (hipertensao arterial, bradi- 
cardia e altera^ao respiratoria): e observada em casos 
graves. Raramente se observa a triade completa. 

■ Altera^oes motoras e de nervos cranianos: sao se- 
cundarias a hernias cerebrais internas. 

DIAGNOSTICO 

O diagnostico e baseado no reconhecimento das ma- 
nifesta^oes clinicas, podendo-se utilizar o auxilio de exa- 
mes de neuroimagem que mostrem processo expansivo, 
edema, hidrocefalia, incha^o cerebral e cistos, entre ou- 
tros. 

Os exames de imagem auxiliam na inferencia de um 
quadro de HIC, mas nao sao confirmatorios. Nesses exa¬ 
mes, pode-se observar sinais de alerta de possivel des- 
compensa^ao clinica iminente: 

■ apagamento de sulcos; 

■ apagamento de cisternas basais; 

■ desvio das estruturas da linha media; 

■ insinua^ao do parenquima cerebral pelos com- 
partimentos (tentorio, foice, forame magno); 

■ assimetria ventricular significativa. 


Sinais radiologicos de descompensa^ao franca sao 
deficits isquemicos ou perfusionais, a depender do tipo 
de hernia^ao nos territorios de arterias cerebrais ante- 
riores ou arteria cerebral posterior. 

A instalarpao de um monitor de PIC confirma o diag¬ 
nostico, permite fazer avalia^ao e acompanhamento do 
paciente com HIC e ajuda a guiar medidas para trata- 
mento. 

Em traumatismo cranioencefalico, esta indicada mo- 
nitoriza^ao da PIC nas seguintes situates: 

■ nivel de recomendagrao II para todos os paciente 
com traumatismo cranioencefalico grave (escore = 3-8 
na escala de coma de Glasgow) com TC de cranio anor- 
mal (hematomas, contusao, incha^o, hernia^ao); 

■ nivel de recomenda^ao III para pacientes com 
traumatismo cranioencefalico grave (escore = 3-8 na es¬ 
cala de coma de Glasgow) e TC de cranio normal asso- 
ciada a 2 dos seguintes criterios por ocasiao da admis- 
sao: idade > 40 anos, PA sistolica < 90 mmHg e postura 
patologica. 

Os monitores de PIC podem ser: 

■ intraventricular: tambem propicia drenagem de 
LCR com potencial terapeutico; 


Tabela 1 Principals hernias cerebrais 


Descripao 

Achados cllnicos 

Subfalcina 

Deslocamento medial do giro do cfngulo sob a borda livre da foice do 
cerebro 

Compressao da arteria cerebral anterior 

Deficit de forga em membros inferiores, uni ou 
bilateralmente, a depender da dominancia vascular 

Transtentorial 

central 

descendente 

Deslocamento craniocaudal de tronco encefalico e diencefalo 

Estagio diencefalico: comprometimento do nivel de 
conscience, respiragao de Cheyne-Stokes, pupilas mioticas 
com resposta fotomotora preservada 

Estagio mesencefalico pontinossuperior: hiperventilagao 
neurogenica central, postura em descerebragao, sem 
resposta vasomotora 

Estagio pontino inferobulbar: pupilas puntiformes e sem 
resposta, respiragao apneustica 

Estagio bulbar: ataxia respiratoria (Biot), midriase fixa, 
estagio terminal 

Uncal 

Deslocamento do uncus e giro para-hipocampal sobre a borda livre 
da tenda 

Compressao do III nervo craniano e da arteria cerebral posterior 
Compressao do pedunculo cerebral ipsilateral ou contralateral (mais 
raro) 

Sindrome de Weber: midriase ipsilateral e deficit motor 
contralateral 

Sindrome de Kernohan: midriase e deficit motor ipsilateral, 
mais raramente observada 

Foraminal 

Tonsilas cerebelares se insinuam atraves do forame magno 
Compressao bulbomedular 

Parada respiratoria subita sem aviso sintomatologico 

Transtentorial 

ascendente 

Insinuagao do culme cerebelar inferossuperiormente pelo tentorio 
Compressao do teto mesencefalico, da arteria cerebelar superior e 
da veia de Galeno 

Sindrome de Parinaud: paresia do olhar conjugado vertical, 
deficit de convergence com manutengao da acomodagao 
pupilar, nistagmo convergente rotatorio 
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■ intraparenquimatoso; 

■ subaracnoideo e subdural: alta taxa de erro; 

■ epidural: indicado principalmente em pacientes 
com insufkiencia hepatica e naqueles com coagulopatia 
com risco elevado de hemorragia intracraniana. 

Existem tambem metodos nao invasivos que auxi- 
liam o diagnostico de HIC: metodos baseados na defor- 
midade do cranio, Doppler transcraniano e USG da bai- 
nha do nervo optico. 

CLASSIFICAQAO 

■ Aguda: traumatismo cranioencefalico, descom- 
pensa^ao de hidrocefalia, hemorragia subaracnoidea, 
AVC hemorragico ou AVC isquemico. 

■ Cronica: tumores, cistos infecciosos, hidrocefa¬ 
lia cronica, pseudotumor cerebral. 

TRATAMENTO 

O objetivo basico e manter PIC < 20 mmHg e pres- 
sao de perfusao encefalica > 70 mmHg. 

Geral 

■ Posi^ao da cabe^a: posnjao neutra para facilitar o 
retorno venoso e diminuir a compressao jugular; cabe- 
ceira elevada a 30°. 

■ Temperatura: tratamento da hipertermia de forma 
agressiva, com medidas farmacologicas e fisicas. O au- 
mento de 1°C na temperatura cerebral aumenta o meta- 
bolismo cerebral em 7%. 

■ Volemia: evita-se desidratafao, mantendo euvo- 
lemia. 

■ Anticonvulsivantes: profilaxia em pacientes com 
doen^as que tern potencial para causar crises convulsi- 
vas. Deve-se usar nos primeiros 15 dias. Apos esse pe- 
riodo, nao traz beneficio para doentes que nunca tive- 
ram crise na evolu^ao. 

■ Glicemia: controle. 

Especlfico 

■ Hiperventila^ao induzida: a diminui^ao na pC0 2 
provoca vasoconstri^ao cerebral com diminui^ao do flu- 
xo sanguineo encefalico e da PIC. Deve-se evitar pC0 2 
< 25 mmHg, por conta do risco de isquemia cerebral. 
Apos determinado tempo, a alcalose respiratoria teci- 
dual e liquorica e compensada por uma acidose metabo- 
lica compartimental, e a hiperventila^ao perde progres- 
sivamente seu efeito (evidencia nivel III). 

■ Manitol a 30%: inicialmente, promove gradiente 
osmotico que move agua do parenquima cerebral para 
o compartimento intravascular; posteriormente, aumen¬ 


ta o clearance renal de agua livre com o aumento da os- 
molaridade serica e promove fluxo de agua para o espa- 
90 extracelular. A dose indicada e de 0,25-1 g/kg de peso. 
Seu efeito tern inicio em 10-20 minutos, atingindo efei¬ 
to maximo em 10-20 minutos e dura^ao de ate 4-6 ho- 
ras (evidencia nivel II). 

■ Solu^ao salina hipertonica: provoca mobiliza^ao 
de agua atraves da barreira hematoencefalica intacta (evi¬ 
dencia nivel III). 

■ Seda^ao: em pacientes agitados ou desconforta- 
veis com o ventilador mecanico, ocorre aumento da pres- 
sao intratoracica, da pressao venosa jugular e consequen- 
temente da PIC. A seda 9 &o melhora o retorno venoso 
desses pacientes e tern efeito benefico sobre a PIC. Bar- 
bituricos reduzem a atividade eletrica e a demanda me- 
tabolica, reduzindo o consumo de oxigenio (evidencia 
nivel II). Ha de se ter cuidado com a queda da PA me¬ 
dia, que pode ter efeito oposto sobre a PIC. 

■ Hipotermia: alguns trabalhos demonstram me¬ 
lhora do prognostico em pacientes com hipotermia 
moderada, com temperatura sistemica de 32-33°C. As 
principais complicates sao infec^oes, coagulopatia e al- 
tera^des hidroeletroliticas. Nao ha, no entanto, corpo de 
evidencias robusto para se justificar essa medida de ro- 
tina (evidencia nivel III). 

■ Corticosteroides: sao uteis no alivio da HIC as- 
sociada a edema peritumoral e ao redor de processos in¬ 
fecciosos. 

■ Tratamento cirurgico: visa diminui^ao do volu¬ 
me de LCR encefalico (deriva^oes ventriculares exter- 
nas, derivates ventriculoperitoneais), diminui^ao ou 
exerese de algum processo expansivo (hematomas, abs- 
cessos, neoplasias) ou aumento da cavidade craniana por 
meio da retirada de retalhos da calota craniana (craniec- 
tomia descompressiva). A descompressao cirurgica re- 
duz a letalidade e o mau prognostico em pacientes com 
espa^o de ocupa^ao infartados que sao tratados dentro 
de 48 horas apos inicio do AVC isquemico. Nao ha evi¬ 
dencia de que essa opera^ao melhora o resultado funcio- 
nal quando e retardada ate 96 horas apos o inicio do AVC. 
A decisao de realizar a opera^ao deve depender dos pa¬ 
cientes e familiares conforme atribuem enfase para so- 
brevivencia ou dependencia. 
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- MENINGITES BACTERIANAS AGUDAS 

As meningites agudas caracterizam-se pela presen- 
9 a das 3 sindromes classicas: 

■ smdrome toxemica; 

■ smdrome de hipertensao intracraniana; 

■ smdrome de irrita^ao meningea. 

As 3 sindromes ocorrem simultaneamente em ape- 
nas 44% dos pacientes; e 2/3 delas ocorrem em cerca de 
95% das meningites bacterianas agudas. 

A smdrome toxemica e muito menos dramatica nas 
meningites assepticas virais e e observada raramente nas 
meningites nao infecciosas. 

DIAGNOSTICO 
Exame de liquor 

O exame de liquor (Capitulo 300) e o metodo diag¬ 
nostico de elei^ao para o diagnostico das meningites e 
meningoencefalites. Ele deve ser solicitado nas seguin- 
tes situates: 

■ febre (principalmente de origem nao determina- 
da ou em smdrome toxemica): presente em 90-95% dos 
casos; 

■ cefaleia e vomitos (smdrome de hipertensao in¬ 
tracraniana): presentes em 80-90% dos casos; 


■ sinais de irritai;ao meningea: presentes em 80- 
-90% dos casos; 

■ comprometimento do estado mental: presente em 
17% dos casos. 

Em crian^as, a suspeita de meningite deve ser avalia- 
da sistematicamente. A pun^ao lombar esta indicada em 
casos de: febre, irritabilidade, letargia, vomitos, convulsoes. 

Em idosos, as manifesta^oes clinicas sao menos fre- 
quentes: febre (65%); cefaleia (50%); e irrita^ao menin- 
gea (55%). O achado mais frequente nessa popula^ao sao 
as altera^oes do estado mental (80%). 

Nos pacientes em home care, as doen^as de base e a 
necessidade de cuidados especiais podem modificar a 
suscetibilidade a agentes infecciosos. Esse contexto deve 
ser avaliado cuidadosamente caso a caso. 

E importante lembrar que o quadro de meningite 
pode demorar 12-24 horas para bear evidente no exame 
de liquor. Por isso, o 1° exame pode nao evidenciar as 
altera^oes classicas das meningites bacterianas, apare- 
cendo apenas altera^oes isoladas como a presem;a de 
neutrofilos ao exame citomorfologico ou um perfil pre- 
dominantemente linfomononuclear que sofre viragem 
apos 1 ou 2 dias. 

Algumas meningites podem apresentar a presenipa 
de bacterias, as vezes em grande quantidade, sem que 
haja pleocitose ou outras altera^oes ao exame geral do 
paciente. Isso e mais frequente em pacientes com imu- 
nodeficiencia nao suspeitada ou quando o agente infec- 
cioso tern uma suscetibilidade particular. Nesses casos, 
o diagnostico costuma ser mais dificil e a chance de erro 
aumenta. A pun 9 ao deve ser repetida depois de 24 ou 
36 horas se o quadro clinico piorar. 

Ha casos especificos em que se deve evitar a pun 9 ao 
lombar. Sao eles: 

■ meningococcemia, pelo risco de quebrar a bar- 
reira hematoencefalica pela pun 9 ao e levar bacterias ao 
SNC, sobretudo se houver acidente de pun 9 ao; 

■ quando houver smdrome de hipertensao intra¬ 
craniana e a smdrome toxemica for leve ou ausente (po- 
de-se pedir exame de imagem e aguardar defin^ao mais 
clara); 

■ quando houver sinais focais sugerindo efeito de 
massa ou edema maci 9 o: nesses casos, e obrigatorio pe¬ 
dir exame de imagem antes do exame de liquor (risco de 
hernia 9 ao); 

■ pacientes com escore < 10 na escala de coma de 
Glasgow; 

■ convulsao; 

■ papiledema; 

■ uso de anticoagulantes ou discrasias sanguineas. 
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Devem ser analisados os seguintes aspectos: 

■ pressao de abertura: quando aumentada, sugere 
quebra da barreira hematoencefalica e maior gravidade; 

■ contagem de celulas: pleocitose e elemento essen¬ 
tial, mas pode faltar em imunodeprimidos e recem-nas- 
cidos, sobretudo prematuros; 

■ presen^a de neutrofilos: seu predommio (geral- 
mente > 90%) sugere fortemente ocorrencia de infecqao 
aguda; 

■ dosagem das protelnas: encontram-se aumenta- 
das por causa da quebra da barreira hematoencefalica. 
As protelnas carregam anticorpos pouco especificos, mas 
de amplo espectro de ac^ao, importantes no 1° ataque an- 
tibacteriano; 

■ complemento, essencial para o fenomeno de op- 
soniza^ao; 

■ glicose: quando baixa, evidencia indiretamente 
fagocitose das bacterias pelos neutrofilos; 

■ concentraqao de lactato: geralmente esta aumen¬ 
tada e e inversamente proportional a concentra^ao de 
glicose; 

■ atividade de adenosina-deaminase (ADA): au- 
mento de ADA significa que ha encefalite associada a 
meningite; 

■ exame bacteriologico direto e culturas; 

■ prova do latex para pneumococos, meningococos 
(A, B, C, Y, W135), Hemophilus- B e estreptococos-B; 

■ rea^ao em cadeia da polimerase: tern boas sensibi- 
lidade e especificidade. E um teste mais usado para detec- 
tar material genomico de bacterias menos frequentes, di- 
ficeis de isolar, ou que crescem mal em meios de cultura. 

A partir dessas analises, e possivel detectar a sindrome 
classica das meningites bacterianas agudas: hipertensao, 
rea^ao inflamatoria neutrofilica, aumento das protelnas, 
glicose baixa e lactato alto. Uma sindrome partial, com va- 
ria^oes, pode ser observada de acordo com o agente etio- 
logico, a gravidade do quadro, o uso previo de antibioticos, 
a imunidade do paciente e a recorrencia da meningite. 

Em perils neutrofilicos, a caracteriza^ao do agente 
causal pelo bacteriologico ou pelas culturas tem muito 
maior chance de sucesso. Quando ausente, e necessario 
investigar diagnosticos diferenciais com as meningites 
assepticas (sobretudo tuberculose e fungos) ou menin¬ 
gites inflamatorias. 

A identifica^ao do tipo e da morfologia da bacteria 
e feita pela Colorado de Gram (com sensibilidade de 50% 
e baixa especificidade). O Gram, no entanto, pode ser 
muito mais dificil do que parece, pois muitas vezes a mes- 
ma bacteria pode apresentar grandes varia^oes morfo- 
logicas e ate de Colorado de caso para caso. 


O latex para as bacterias classicas da comunidade 
apresenta sensibilidade de apenas 49-78% e especificida¬ 
de > 95%. O crescimento em meios de cultura tem sen¬ 
sibilidade de 50-70%. E importante lembrar que o cres¬ 
cimento bacteriano depende muito do uso previo de 
antibioticos. 

PCR tem sensibilidade de 80-95% e especificidade 
> 95%. 

TRATAMENTO 

Os esquemas usuais para o tratamento das menin¬ 
gites bacterianas, indicates e doses constam nas Tabe- 
las 1 e 2. 

Nos casos mais graves, quando houver petequias, 
choque ou sinais de edema cerebral intenso logo a ad- 
missao, e necessario tomar medidas de emergencia: 

■ hidrata^ao cuidadosa e imediata; 

■ ceftriaxona em bolus, logo apos o acesso venoso; 

■ vancomicina em infusao EV lenta, por 1 hora; 

■ manitol se houver evidencia de edema cerebral. 

Corticosteroides 

Apesar de persistirem ainda algumas controversias, 
tem sido preconizado, na literatura especializada, o uso 
sistematico de corticosteroides no tratamento das me¬ 
ningites bacterianas agudas de qualquer etiologia, e so¬ 
bretudo naquelas causadas por pneumococos. A maio- 
ria dos autores sugere sua utiliza^ao em 15-30 minutos 
antes ou, no maximo, acompanhando a l a dose de anti¬ 
bioticos. Utilizam-se altas doses de dexametasona: em 
adultos, 40 mg, EV, por 4 dias; em crian^as, 0,6 mg/kg, 
EV, tambem por 4 dias. 

Os beneficios postulados para o uso de corticoste¬ 
roides sao diminui^ao da mortalidade, redu^ao do nu- 
mero e da intensidade das lesoes auditivas e diminuiqao 
das sequelas neurologicas. 

Destaca-se, entretanto, que os corticosteroides nao 
devem ser utilizados quando houver: 

■ forte inseguran^a diagnostica quanto a etiologia 
bacteriana; 

■ uso anterior recente de antimicrobianos EV; 

■ hipersensibilidade a corticosteroides; 

■ traumatismo cranioencefalico recente; 

■ instalaijao previa de sistema de derivaijao do tran- 
sito do liquor; 

■ meningite bacteriana hospitalar. 

- MENINGOENCEFALITES AGUDAS 

Nas meningoencefalites, o acometimento infeccio- 
so nao se restringe as meninges e atinge o parenquima 
cerebral subjacente. Na fase inicial, o paciente apresen- 
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Tabela 1 Tratamento empirico das meningites bacterianas agudas 

Idade 

Agentes mais provaveis 

Esquema de escolha 

Esquema alternativo 

Comentarios 

< 1 mes 

Estreptococcus agalactiae, Listeria, 
Escherichia coli 

Ampicilina + cefotaxima 

Gentamicina se Listeria 

Monitorar possibilidade de 
kernicterus 

Evitar ceftriaxona pela 
possibilidade de kernicterus 

1-3 meses 

Estreptococos-B, Listeria, 

Escherichia coli, pneumococos, 
Haemophilus influenzae 

Ampicilina + cefotaxima ou 
ceftriaxona 

Acrescentar vancomicina 
Acrescentar gentamicina se 
Listeria 

Niveis baixos podem ocorrer 
no liquor de recem-nascido de 
baixo peso 

Tobramicina ou amicacina 
substituem a gentamicina 
quando houver enterobacterias 
resistentes a gentamicina 

3 meses-17 anos 

Meningococos, pneumococos, 
Haemophilus influenzae (nao 
vacinados) 

Ceftriaxona (ou cefotaxima) 

Acrescentar vancomicina 

Em areas com > 2% de 
pneumococos altamente 
resistentes 

18-50 anos 

Pneumococos, meningococos, 
Haemophilus influenzae 

Ceftriaxona (ou cefotaxima) 

Acrescentar vancomicina 

Em areas com > 2% de 
pneumococos altamente 
resistentes 

> 50 anos 

Pneumococos, Listeria 
monocytogenes, bacilos 
Gram-negativos 

Ampicilina + ceftriaxona 
(ou cefotaxima) 

Ampicilina + 
fluoroquinolona 
(ciprofloxacino, 
levofloxacino ou 
trovafloxacino) 

Acrescentar gentamicina se 
Listeria em paciente 
torposo ou comatoso 

Acrescentar vancomicina em 

areas com > 2% de 
pneumococos altamente 
resistentes 

Para tratar Listeria 
monocytogenes em pacientes 
alergicos a penicilina, usar 
sulfametoxazol + trimetoprima 
Acrescentar doxiciclina (ou 
cloranfenicol) se houver 
possibilidade de febre 
maculosa 


Tabela 2 Tratamento especifico das meningites bacterianas agudas 

Agente etiologico 

Esquema de escolha 

Esquema alternativo 

Duragao do tratamento 

Estreptococos-B 

Penicilina G (ou ampicilina) 

Vancomicina 

14-21 dias 

Haemophilus influenzae 

Ceftriaxona (ou cefotaxima) 

Ampicilina 

7-10 dias 

Listeria monocytogenes 

Ampicilina + gentamicina 

Sulfametoxazol + trimetoprima; linezolida 

14-21 dias 

Neisseria meningitidis 

Ceftriaxona (ou cefotaxima) 

Ampicilina 

7-10 dias 

Streptococcus pneumoniae 
(MIC < 0,1) 

Ceftriaxona (ou cefotaxima) 

Penicilina G; meropenem 

10-14 dias 

Streptococcus pneumoniae 
(MIC >0,1) 

Vancomicina + ceftriaxona 
(ou cefotaxima) 

Trocar a vancomicina por rifampicina ou acrescentar 
rifampicina 

Em pacientes alergicos a cefalosporinas, usar a 
vancomicina isoladamente 

10-14 dias 


MIC: concentragao inibitoria minima. 


ta, alem dos sinais de irritaqao meningea, quadro de en- 
cefalopatia que costuma evoluir rapidamente para qua¬ 
dro de encefalite propriamente dita. 

Encefalopatia e uma altera^ao do rnvel de consciencia 
que dura no mmimo 24 horas e inclui letargia, irritabilida- 
de e alteraqoes de personalidade ou comportamento. 


Pacientes com encefalite sao aqueles que apresen- 
tam uma encefalopatia acompanhada de > 2 das seguin- 
tes alteraqoes: 

■ temperatura > 37,5°C; 

■ convulsao recente; 

■ sinais de localizaqao ao exame neurologico; 
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■ pleocitose (> 5 celulas/mm 3 ); 

■ altera^oes sugestivas de acometimento infeccio- 
so do parenquima cerebral ao exame de neuroimagem, 
preferencialmente RNM. 

As meningoencefalites mais frequentes e para as 
quais ha indica^ao de tratamento cllnico antiviral sao 
aquelas causadas pelos herpes virus. 

HERPES SIMPLES TIPO 1 (CAPITULO 218) 

Exame de liquor 

Deve-se solicitar o exame de liquor em casos de: 

■ mudan^as abruptas de comportamento ou de per- 
sonalidade, com ou sem rigidez de nuca, com ou sem fe- 
bre baixa, mesmo com RNM normal. 

■ pacientes sem sindrome de hipertensao intracra- 
niana clara, mas com altera^ao do estado mental, sobre- 
tudo quando houver pelo menos 2 dos seguintes sinais: 
febre > 37,5°C, convulsao, sinais neurologicos focais (al- 
tera^oes corticais, acometimento de nervos cranianos, 
hemiparesia), exame de RNM sugestivo (lesao da regiao 
temporal). 

Devem ser realizados: 

■ analise completa do liquor: xantocromia, citolo- 
gia, bioquimica (proteinas, glicose, lactato, ADA, eletro- 
forese das proteinas) e exame microbiologico de exclusao; 

■ anticorpos especificos anti-HSV-1 (IgG e IgM); 

■ PCR para HSV-1. 

Os resultados do exame do liquor podem indicar: 

■ xantocromia: causada pela degenera^ao das he- 
macias decorrente da lesao causada pelo herpes sim¬ 
ples-1, habitualmente necro-hemorragica; 

■ pleocitose (> 5 celulas/mm 3 ); 

■ aumento do teor de proteinas (geralmente > 80 mg/ 

dL); 

■ concentrates de glicose/lactato normais ou le- 
vemente alteradas (ha casos pouco frequentes de hipo- 
glicorraquia mais intensa); 

■ aumento da atividade de ADA: sinaliza lesao do 
parenquima cerebral e guarda alguma relaqao com a ex- 
tensao da lesao cerebral; 

■ PCR positiva para herpes simples-1: tern sensibi- 
lidade > 90% e especificidade > 95%. A sensibilidade cos- 
tuma ser maior nos primeiros 4 dias da doen^a, mas em 
raros casos pode permanecer positiva por periodos maio- 
res, de ate 3 semanas; 

■ anticorpos anti-HSV-1 da classe IgG: podem nao 
ser encontrados na l a amostra, mas aumentam vigoro- 


samente na T amostra, depois de 10-12 dias. O aumen¬ 
to significativo dos titulos de IgG nesse intervalo tern va¬ 
lor diagnostico semelhante ao da PCR positiva; 

■ anticorpos da classe IgM: detectados menos fre- 
quentemente, pois a infec^ao por herpes simples-1 no 
SNC costuma acontecer pela reagudiza^ao de formas vi- 
rais latentes. Nesse caso, o aumento de IgM acontece, 
mas e muito pouco expressivo quantitativamente, de 
modo que esse aumento fica, em geral, abaixo do cut-off 
da rea^ao e nao e detectado. 

Tratamento 

A infecc,:ao do SNC e devastadora. Mesmo com tra¬ 
tamento antiviral precoce, quase 2/3 dos sobreviventes 
apresentam sequelas neurologicas significativas. Portan- 
to, assim que tal diagnostico for considerado, de preferen- 
cia dentro das primeiras 24 horas do inicio dos sintomas, 
deve-se iniciar aciclovir, 10 mg/kg, EV, a cada 8 horas. 

NEUROTUBERCULOSE (CAPITULO 237) 

Exame de liquor 

Deve-se solicitar o exame de liquor em: 

■ casos cronicos nos quais o paciente apresenta que- 
da do estado geral, fraqueza, doenipa pulmonar cronica 
e febre baixa persistente, mas sem uma sindrome de hi¬ 
pertensao intracraniana clara; 

■ casos de hidrocefalia nao hipertensiva; 

■ casos de meningite viral que se arrasta por > 2 ou 
3 semanas; 

■ casos de meningite viral nos quais haja uma ra- 
pida e abrupta deteriora^ao do quadro neurologico. E 
obrigatorio solicitar exame de RNM previo para pesqui- 
sar possiveis lesoes vasculares; 

■ pacientes HIV-positivos com sindrome da recons- 
titui^ao imunologica (Iris). 

Devem ser realizados: 

■ analise completa do liquor: pressao de abertura, 
citologia, bioquimica (proteinas, glicose, lactato, ADA, 
eletroforese das proteinas); 

■ exame micobacteriologico direto (Ziehl-Nielsen); 

■ cultura para bacilos alcool-acidorresistentes; 

■ PCR para Mycobacterium tuberculosis. 

Os resultados do exame do liquor podem indicar: 

■ pleocitose > 5 celulas/mm 3 : presente em 90-100% 
dos casos; 

■ neutrofilos (percentuais variando de 0-100%): 
marcadores da presen^a de bacilos alcool-acidorresis¬ 
tentes no liquor; 
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■ aumento do teor de protemas (> 100 mg/dL): pre¬ 
sente em 60-70% dos casos; 

■ diminui^ao moderada da glicose (< 40 mg/dL): 
presente em 70-85% dos casos; 

■ aumento moderado da concentra^ao de lactato 
(> 25 mg/dL): presente em 75-80% dos casos; 

■ aumento da atividade de ADA (> 6 UI/L): pre¬ 
sente em 90-100% dos casos. Formas predominantemen- 
te meninglticas tern valores de ADA menos aumentados, 
enquanto formas predominantemente encefallticas tern 
valores de ADA mais elevados; 

■ baciloscopia positiva (Ziehl-Nielsen): presente 
em 0-10% dos casos; 

■ cultura positiva para Mycobacterium tuberculo¬ 
sis: presente em 30-70% dos casos; crescimento em ate 
45-60 dias; 

■ PCR positiva para sequencias genomicas do My¬ 
cobacterium tuberculosis (com sensibilidade de 49-85% 
e especificidade de 94-100%): quanto maior for o per- 
centual de neutrofilos, maior costuma ser a sensibilida¬ 
de para tuberculose. 

Tratamento 

■ Fase intensiva: 2 meses com rifampicina, isonia- 
zida, pirazinamida e etambutol (RHZE) nas doses pa- 
dronizadas pelo Ministerio da Saude, sendo utilizados 
4 comp para adultos com peso > 50 kg. 

■ Fase de manuten^ao (7 meses): administra-se ri¬ 
fampicina e isoniazida (RH) disponibilizadas pelo Mi¬ 
nisterio da Saude como cap 300 mg/200 mg ou cap 150 
mg/100 mg. Para adultos com peso > 50 kg, a dose ha¬ 
bitual sao 2 comp 300 mg/200 mg em 1 tomada diaria. 

Para o tratamento de neurotuberculose, sugere-se 
associar corticosteroide (prednisona, 1-2 mg/kg/dia, 
por 4 semanas; e, em casos graves, dexametasona, EV, 
0,3-0,4 mg/kg/dia, por 4-8 semanas, com redu^ao gra¬ 
dual da dose nas 4 semanas subsequentes). 

NEUR0CRIPT0C0C0SE (CAPITUL0 222) 

Exame de liquor 

Deve-se solicitar o exame de liquor em: 

■ pacientes com sindrome de hipertensao intracra- 
niana sem efeito de massa; 

■ hidrocefalias nao hipertensivas; 

■ casos de “meningite tuberculosa” que nao respon- 
dem ao tratamento antituberculoso; 

■ sindrome da reconstitui^ao imunologica; 


■ casos de neurocriptococose nos quais a sindro¬ 
me de hipertensao intracraniana e importante e de difi- 
cil controle, principalmente quando ha risco de perda 
visual. Nesses casos, deve ser feita punqao lombar de re- 
peti^ao (pelo menos 3 vezes por semana), com agulha 
calibrosa (20 ou 21 G), em niveis diferentes a cada pun- 
qao. Alem disso, opcionalmente e em casos mais graves, 
ao proceder a retirada da agulha apos a coleta da amos- 
tra de liquor e chegar ao tecido subcutaneo, essa mesma 
agulha pode ser reintroduzida ate chegar novamente ao 
espa^o subaracnoideo, por 2 ou 3 vezes; desse modo, a 
drenagem de liquor para o espa^o peridural pode ser au- 
mentada substancialmente, podendo o paciente ate mes- 
mo prescindir da derivafao do transito do liquor. 

Devem ser realizados: 

■ analise completa do liquor: pressao de abertura, 
citologia, bioquimica (protemas, glicose, lactato, ADA); 

■ tinta da China; 

■ latex para Cryptococcus neoformans; 

■ cultura em meio de Sabouraud: crescimento des- 
de alguns dias ate cerca de 1 mes. 

Os resultados do exame do liquor podem indicar: 

■ analise geral muito semelhante a da neurotuber¬ 
culose, inclusive aumento da atividade de ADA; 

■ pesquisa positiva de antigeno soluvel do Crypto¬ 
coccus pelo latex (sensibilidade de 95% e especificidade 
de aproximadamente 100%); 

■ cultura positiva para Cryptococcus neoformans: 
presente em 70-90% dos casos. 

Tratamento 

Consiste em fases de indu^ao e manuten^ao, com 
uso de anfotericina B (0,7-1 mg/kg/dia, EV) ou seus de- 
rivados lipidicos, associada com flucitosina (100 mg/kg/ 
dia, VO, em 4 tomadas diarias) na fase de indu^ao, se- 
guida por manuten^ao com fluconazol por 6-12 meses 
(inicialmente, 400 mg/dia, por 8 semanas; seguidos de 
200 mg/dia, por 6-12 meses). A dose pode ser mantida 
em 400-800 mg/dia por 6-18 meses caso haja criptoco- 
comas, mantendo tratamento conforme resposta clini- 
ca. Caso a flucitosina nao esteja disponivel, utilizar flu¬ 
conazol em associa^ao com a anfotericina desde a fase 
de indu^ao. 

NEUR0CISTICERC0SE 

A neurocisticercose apresenta 2 formas clinicas in- 
teiramente diferentes tanto do ponto de vista do diag- 
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nostico quanto do ponto de vista do tratamento e do 
prognostico: forma parenquimatosa e forma em espaipo 
do liquor. 

Exame de liquor 

Na forma parenquimatosa, o exame de liquor esta 
indicado nos casos de: 

■ cefaleia grave ou persistente quando os exames 
de imagem nao evidenciarem efeito de massa; 

■ cistos em degeneraipio sem efeito hipertensivo 
(realce anelar ou nodular), quando nao houver cistos 
com caracteristicas de imagem (presen^a de escolex) que 
possam sugerir o diagnostico imediato; 

■ diagnostico diferencial com tuberculose, mico- 
ses ou mesmo cancer. 

Na forma em espa^o do liquor, o exame esta indica¬ 
do nos casos de: 

■ meningites cronicas; 

■ hidrocefalia nao hipertensiva; 

■ crises epilepticas adquiridas recorrentes, com TC 
e/ou RNM normais; 

■ espessamento meningeo ou aracnoidite; 

■ todas as sindromes de hipertensao intracraniana 
sem sinais de localiza^ao em areas endemicas para neu- 
rocisticercose: nesses casos, sao obrigatorios exames de 
imagem previos a pun^ao lombar. 

Devem ser realizados: 

■ pressao de abertura, mais importante nas formas 
em espafo do liquor; 

■ pesquisa da sindrome classica do liquor na neu- 
rocisticercose, descrita por Lange em 1943: aumento do 
numero de celulas, presen^a de eosinofilos, detec^ao de 
anticorpos especificos pela rea^ao de Weinberg; 

■ procura ativa de neutrofilos que aparecem de 
modo fugaz na fase aguda de degenera^ao dos cistos (ate 

> 90%): marcador de degenera^ao de cistos; 

■ diminui^ao da glicose (as vezes intensa) e aumen¬ 
to de lactato nos casos mais graves; 

■ determina^ao do teor de globulinas gama a ele- 
troforese de proteinas (geralmente elevado); 

■ pesquisa de anticorpos anti -Taenia utilizando 

> 1 rea^ao: as mais utilizadas sao imunofluorescencia 
indireta (IFI), hemaglutinafao passiva (HP) e ensaio 
imunoenzimatico (Elisa). A rea^ao de enzyme-linked 
immunoelectrotransfer blot (EITB) nao e um teste para 
liquor, mas um teste para diagnostico de teniase no 
soro sanguineo, nao para o diagnostico de neurocisti- 
cercose; 


■ antigenos da Taenia : em casos especiais, princi- 
palmente quando os testes para anticorpos forem nega- 
tivos. 

Os resultados do exame do liquor podem in dicar 
(parenquimatosa X espafo do liquor): 

■ hipertensao (22 X 21%); 

■ aumento do numero de celulas (0 X 100%); 

■ presen^a de neutrofilos (0 X 52%); 

■ eosinofilos (0 X 95%); 

■ aumento das proteinas (29 X 84%); 

■ hipoglicorraquia (6 X 37%); 

■ aumento da atividade de ADA (0 X 74%); 

■ Weinberg reagente (0 X 58%); 

■ imunofluorescencia indireta reagente (11 X 79%); 

■ hemaglutina^ao passiva reagente (61 X 84%); 

■ Elisa reagente (39 X 95%); 

■ pesquisa de antigeno positiva (47% nas formas 
parenquimatosas). 

Tratamento 

Utilizam-se rotineiramente 2 tipos de medicares 
para o tratamento da neurocisticercose: drogas sintoma- 
ticas (anti-inflamatorios e, quando houver crises epilep¬ 
ticas, antiepilepticos - Capitulo 53) e drogas parasitici- 
das (albendazol ou, muito raramente, praziquantel), 
quando indicadas. 

O uso de antiparasitarios e objeto de controversias 
em razao do amplo espectro de manifesta^oes clinicas e ra- 
diologicas. Geralmente, indica-se o tratamento quando a 
lesao e unica. Albendazol e a droga de escolha (15 mg/kg, 
em 2 doses diarias), junto com alimenta^ao para aumen- 
tar biodisponibilidade, por 3-7 dias, podendo-se aumen- 
tar o tempo de tratamento se houver grande numero de 
lesoes. 

Nas formas racemosas, a maioria dos autores nao 
indica o tratamento com parasiticidas. O risco do trata¬ 
mento antiparasitario e a exacerba^ao do quadro neuro- 
logico decorrente do aumento da inllama^ao ao redor 
dos cistos em degenerafao, especialmente em pacientes 
com grande numero de lesoes. Por esse motivo, geral¬ 
mente associam-se corticosteroides ao antiparasitario, 
habitualmente dexametasona, 8-12 mg/dia. 

Durante a fase de degeneraipao dos cistos, que pode 
durar ate 12-14 meses para cada 1 deles, recomenda-se 
o uso continuo de anti-histaminicos (preferencialmen- 
te, dexclorfeniramina, 6 mg/dia, em 3 tomadas) associa- 
do a doses baixas de dexametasona (0,5-2 mg/dia) por 
periodos curtos (8-10 dias). Esse esquema deve ser uti- 
lizado tanto na fase inicial do tratamento, quanto nos pe- 
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riodos de cxacerba^ao sintomatica (hipertensao intra- 
craniana ou escape ao controle das drogas antiepilepticas) 
relacionados a degenera^ao de novos cistos. 

NEUROSSIFILIS (CAPITULO 215) 

Exame de liquor 

O exame de liquor esta indicado nos casos de: 

■ sifilis tardia, mesmo que nao haja sintomas neu- 
rologicos; 

■ pacientes com sifilis em qualquer fase da doen^a 
quando aparecerem sintomas neurologicos ou oftalmo- 
logicos; 

■ pacientes HIV+ quando houver qualquer queixa 
neurologica. 

Devem ser realizados: 

■ analise completa do LCR, incluindo a eletrofore- 
se das proteinas, que foi esquecida na literatura recente 
sobre neurossifilis; 

■ VDRL, que pesquisa anticorpos anticardiolipina- 
-lecitina-colesterol no liquor: e a rea^ao mais importan- 
te para diagnostico da neurossifilis; 

■ pelo menos 1 rea^ao treponemica: imunofluores- 
cencia indireta (FTA-abs), hemaglutina^ao passiva, Eli¬ 
sa ou aglutina^ao de particulas do Treponema pallidum 
(TPPA): a maioria desses antigenos e obtida de trepone¬ 
mas saprofitas (o Treponema pallidum nao cresce em 
meios de cultura). Embora ocorram raramente, as rea- 
9 oes imunologicas podem ser negativas em pacientes 
com neurossifilis quando houver titulos muito elevados 
de anticorpos (efeito prozona). Isso ocorre especialmen- 
te no soro de pacientes com sifilis secundaria e gestan- 
tes, casos em que ha necessidade de maior dilui^ao para 
que a aglutina^ao ocorra; 

■ PCR para Treponema pallidum: teste mais atual 
para diagnostico da neurossifilis. 

Os resultados do exame do liquor podem indicar: 

■ altera^ao na analise do liquor: presente em 70% 
dos casos; 

■ aumento do numero de celulas: presente em 66% 
dos casos (mediana de 16,5 celulas); 

■ aumento de proteinas: presente em 85,5% dos ca¬ 
sos (mediana de 57 mg/dL); 

■ aumento de globulinas gama: presente em 95% 
dos casos (mediana de 27%): os teores de globulinas 
gama aumentados sao mais frequentes e intensos na pa- 
ralisia geral progressiva, podendo atingir valores de ate 
62%; 


■ glicose diminuida: ate 11,3% dos casos de formas 
parenquimatosas em atividade; 

■ VDRL: re a 9 a o muito especifica, mas pouco sen- 
sivel (aproximadamente 30%); e importante o apoio dos 
dados gerais do liquor quando alterados, sobretudo da 
citologia; 

■ testes treponemicos: usados para excluir o diag¬ 
nostico de neurossifilis assintomatica; habitualmente, 
atravessam passivamente a barreira hematoencefalica, 
mesmo que nao haja acometimento do SNC; 

■ PCR para Treponema pallidum: tern baixa sensi- 
bilidade (50%), provavelmente porque a concentra^ao 
de Treponema pallidum no cerebro e sabidamente mui¬ 
to baixa. 

Tambem sao realizados testes para avaliar o suces- 
so do tratamento: 

■ diminui^ao do numero de celulas: e o melhor in¬ 
dice de sucesso terapeutico na forma meningitica ou 
meningovascular; deve ocorrer em ate 6 meses (exceto 
em pacientes HIV-positivo, nos quais essa queda e mais 
lenta); 

■ diminui^ao do teor de globulinas gama: melhor 
indice de sucesso nas formas parenquimatosas; ocorre 
de modo lento, porem constante; 

■ titulos do VDRL: nao sao bom indicador para 
configurar o sucesso terapeutico. 

Tratamento 

A droga de escolha e a penicilina cristalina, por conta 
de sua capacidade de atravessar a barreira hematoencefali¬ 
ca. A dose recomendada varia em 3.000.000-4.000.000 UI, 
EV, a cada 4 horas, no total de 18.000.000-24.000.000 UI/ 
dia, por 10-14 dias. 

O tratamento deve ser refeito nas seguintes situa¬ 
tes: 

■ titulos do VDRL estaveis ou se aumentarem apos 
o tratamento depois de aproximadamente 6 meses; 

■ quando o numero de celulas nao diminuir de 
modo consistente ou aumentar nos primeiros 6 meses, 
sobretudo nas formas meningiticas ou meningovascula- 
res; 

■ quando os valores percentuais de globulinas gama 
nao diminuirem progressivamente, persistirem elevados 
ou mesmo aumentarem, sobretudo nas formas paren¬ 
quimatosas. 

- C0NSIDERAC0ES FINAIS 

O exame de liquor e a ferramenta diagnostica mais 
util no diagnostico das doen^as infecciosas do SNC. 
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A analise do liquor frequentemente faz a diferen^a, 
nao apenas em rela^ao as infec^oes, mas tambem em ou- 
tras doen^as do SNC, sejam inflamatorias, desmielini- 
zantes, neoplasicas ou degenerativas. Entretanto, o exa- 
me de liquor nao deve ser interpretado de modo isolado, 
mas sempre em conjunto com os dados clinicos e de neu- 
roimagem. 
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O tecido nervoso apresenta uma capacidade ineren- 
te de gerar, em condi^oes patologicas, atividade eletrica 
anormal sustentada que pode manifestar-se clinicamen- 
te como uma crise epileptica. Essas crises sao frequentes 
e podem ter diversas etiologias, como disturbios hidroe- 
letroliticos, lesoes neurologicas agudas, efeitos toxico- 
medicamentosos ou abstinencia de drogas, entre outras. 

A probabilidade de algum individuo apresentar uma 
crise epileptica em qualquer momento da vida e estima- 
da em 5-10%. Em muitos desses casos, pode-se identifi- 
car um fator desencadeante. Uma vez resolvido tal fator, 
a crise nao recorrera. Por vezes, no entanto, nao se iden- 
tifica o fator causal para a crise. Muitos desses pacientes 
nao voltarao a apresentar crises. Ha aqueles que apresen- 
tam condi(joes cerebrais que predispoem a ocorrencia de 
crises epilepticas espontaneas recorrentes, condi^ao que 
caracteriza a epilepsia. 

Segundo a International League Against Epilepsy, a 
epilepsia e definida como desordem cerebral caracteri- 
zada pela predisposiipao a gera^ao de crises epilepticas e 
suas consequencias neurobiologicas, cognitivas e psicos- 
sociais. Esse conceito requer ocorrencia > 1 crise epilep¬ 
tica. 

Mais de 90% das crises epilepticas sao autolimita- 
das, duram menos de 2 minutos e cessam antes do aten- 
dimento medico. Crises com durafao > 5 minutos tern 
risco de cerca de 50% de nao cessarem espontaneamen- 
te, evoluindo para atividade epileptica sustentada por 
> 30 minutos, o que caracteriza o estado de mal epilep- 
tico. 

EPIDEMI0L0GIA 

A epilepsia e uma das doen^as neurologicas mais 
comuns. Estudos americanos indicam incidencia ajusta- 
da de 3,1% ate a idade de 80 anos. Estudos de base po- 
pulacional estimam prevalencia de 0,9-57:1.000 habitan- 
tes e incidencia de 26-90:100.000 habitantes. Estudos 
brasileiros indicam prevalencia de 16,5:1.000 em Porto 
Alegre e 11,9:1.000 em Sao Paulo. 

Crises isoladas sao ainda mais comuns. A inciden¬ 
cia cumulativa de crises e cerca de 9-11% para toda a 
vida. Cerca de 1:10 pessoas apresentara 1 crise epilepti¬ 
ca ao longo da vida. A maioria dos pacientes que apre- 
sentam 1 crise epileptica nao tern epilepsia. 
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CONCEITOS 

■ Crise epileptica: e a expressao clinica decorrente 
de uma descarga anormal e excessiva do tecido cerebral. 

■ Crise aguda sintomatica (ou crise provocada): 
crise epileptica decorrente de causa imediata identifica- 
da, como disturbio metabolico, intoxicaqao exogena, 
abstinencia de drogas sedativas ou insulto neurologico 
agudo. 

■ Epilepsia: condii^ao cerebral que se caracteriza 
pela predisposi^ao a ocorrencia de crises espontaneas re- 
correntes. 

■ Crise unica (ou isolada): > 1 crise que recorre no 
periodo de 24 horas. Pode decorrer, p. ex., de crise agu¬ 
da sintomatica oueal" manifesta^ao de epilepsia. 

ETIOLOGIA DAS CRISES EPILEPTICAS 

Uma crise tonicoclonica generalizada decorre de ati- 
vidade eletrica paroxistica cortical que pode ser causa- 
da por: 

■ disfunipao toxicometabolica, intoxica^ao exoge¬ 
na (principalmente por drogas estimulantes do SNC) ou 
abstinencia de drogas depressoras do SNC; 

■ lesao neurologica aguda, geralmente com lesao 
cortical; 

■ manifesta^ao inicial de epilepsia (de etiologia ge- 
netica - antes, idiopatica - ou decorrente de lesao cere¬ 
bral previa, ou de causa desconhecida). 

A maioria das crises iniciais sao crises agudas sinto¬ 
maticas por disfun^ao cortical aguda. Tendem a recor- 
rer enquanto o fator precipitante estiver atuante. A cor- 
re^ao do fator causal e a ausencia (ou resolu^ao) de lesao 
cerebral permanente geralmente tornam a probabilida- 
de de recorrencia pequena. 

Nas crises agudas sintomaticas decorrentes de insul¬ 
to agudo do SNC, nem sempre se pode corrigir a causa 
(p. ex., hematoma intraparenquimatoso). A ocorrencia 
de agressao ao SNC implica maior risco de desenvolvi- 
mento future de crises espontaneas recorrentes (epilep¬ 
sia). 

As causas mais comuns de epilepsia sao: 

■ epilepsias geneticas: hiperexcitabilidade cortical 
anormal (por vezes, associada a altera^oes em canais io- 
nicos ou de receptores de membrana, nem sempre iden- 
tificados, muitas vezes de carater familiar). Eram deno- 
minadas idiopaticas, terminologia abandonada na mais 
recente classifica^ao de epilepsia; 

■ epilepsias sintomaticas: causadas por lesoes cor- 
ticais adquiridas em qualquer momento da vida, como 
afec^oes congenitas, doen^as infecciosas do SNC, lesoes 
vasculares ou neoplasicas. A crise epileptica pode ser al- 


gumas vezes a l a manifesta^ao clinica de 1 lesao cerebral 
antiga; 

■ epilepsias de causa desconhecida. 

CLASSIFICAQAO DAS SINDROMES EPILEPTICAS 

Os tipos mais frequentes de epilepsia nas diversas 
faixas etarias sao: 

■ epilepsia ausencia da infancia; 

■ epilepsia generalizada de inicio na adolescencia 
com fenotipos variaveis; 

■ epilepsia generalizada com crises febris plus; 

■ epilepsia benigna da infancia com descargas cen- 
trotemporais (epilepsia rolandica); 

■ epilepsia temporal associada a esclerose de hipo- 
campo; 

■ epilepsia focal associada a disturbios do desen- 
volvimento cortical (displasia cortical focal, hemimega- 
lencefalia, heterotopias nodulares periventriculares, po- 
limicrogiria, esquizencefalia, esclerose tuberosa); 

■ epilepsia associada a tumores; 

■ epilepsias focais sintomaticas de outras etiologias; 

■ epilepsias focais de causa desconhecida; 

■ epilepsias generalizadas sintomaticas (ou de cau¬ 
sa desconhecida); 

■ smdrome de West ou espasmos infantis (ou epi- 
lepticos); 

■ smdrome de Lennox-Gastaut. 

Epilepsia ausencia da infancia 

Tern inicio aos 4-8 anos de idade e acomete crian- 
<;as sem antecedentes neurologicos, com desenvolvimen- 
to neuropsicomotor normal. Historia familiar de epilep¬ 
sia (geralmente, epilepsia generalizada) esta presente em 
cerca de 50% dos casos. 

O tipo predominante de crise sao as ausencias ti- 
picas, que podem ocorrer ate 200 vezes ao dia. Em ra- 
zao da sutileza da manifesta^ao, podem ser erronea- 
mente interpretadas como desatencpao. As crises de 
ausencia tipica sao facilmente desencadeadas pela ma- 
nobra de hiperpneia e apresentam, ao eletroencefalo- 
grama, padrao caracteristico de complexos ritmados 
de espicula-onda regulares a 3 Hz. Podem ocorrer cri¬ 
ses tonicoclonicas generalizadas. As crises sao contro- 
ladas na maioria dos casos com drogas antiepilepticas 
como valproato de sodio, etossuximida ou lamotrigi- 
na, com correspondente melhora no padrao eletroen- 
cefalografico. Crises de ausencia podem ser agravadas 
ou deseancadeadas por carbamazepina e oxcarbazepi- 
na. Na maioria dos casos, as crises desaparecem na ado¬ 
lescencia e o tratamento com drogas antiepilepticas 
pode ser suspenso. 
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Epilepsia generalizada de inicio na adolescencia 
com fenotipos variaveis 

Inclui epilepsia mioclonica juvenil, epilepsia ausen- 
cia da juventude e epilepsia com crises tonicoclonicas 
generalizadas do despertar. 

A epilepsia mioclonica juvenil e relativamente co¬ 
mum (representa 5-10% das sindromes epilepticas em 
adultos). Manifesta-se na adolescencia, entre 13-18 anos 
de idade, porem ja foi descrito inicio na faixa etaria dos 
8-26 anos e, ocasionalmente, apos essa faixa. Historia fa¬ 
miliar de epilepsia (geralmente, crises generalizadas) esta 
presente em cerca de 1/3 dos casos. 

O tipo principal de crise sao as mioclonias, que ocor- 
rem predominantemente no periodo matinal, proximo 
ao despertar. Os pacientes queixam-se de incoordena- 
9 &o ou tremores no periodo matinal, por periodos que 
podem ser prolongados. Durante esses periodos, podem 
derrubar objetos. As crises podem ser desencadeadas por 
priva<;ao de sono, estimulaijao luminosa repetitiva ou uso 
de alcool. Podem ocorrer crises tonicoclonicas genera¬ 
lizadas e crises de ausencia tipica. Cerca de 1/6-1/3 dos 
pacientes demonstram fotossensibilidade, que pode ser 
confirmada por fotoestimulaqao intermitente durante o 
eletroencefalograma. A maioria dos pacientes consegue 
controle de crises com o uso de drogas antiepilepticas 
como valproato de sodio, topiramato, levetiracetam ou 
lamotrigina, porem a retirada das drogas antiepilepticas 
associa-se a recidiva de crises em cerca de 85% dos pa¬ 
cientes. 

Embora a epilepsia mioclonica juvenil seja uma sin- 
drome epileptica frequente, ate 80% dos pacientes nao 
recebem o diagnostico correto e sao tratados com dro¬ 
gas inadequadas, como carbamazepina, oxcarbazepina 
e fenitoina, que podem agravar as crises epilepticas nes¬ 
ses casos. 

Os principais motivos de erro diagnostico sao o des- 
conhecimento da sindrome e das manifestaqoes clinicas 
caracteristicas, o fato de pacientes nao relatarem espon- 
taneamente a ocorrencia de mioclonias e o fato de as 
mioclonias serem erroneamente interpretadas como cri¬ 
ses focais motoras, bloqueio de fala (nas mioclonias oro- 
faringeas), soluqos (mioclonias de diafragma) ou perio¬ 
dos confusionais matinais (decorrentes de mioclonias 
frequentes), por vezes relatados como turva^ao visual, 
que eventualmente culminam em crises tonicoclonicas 
generalizadas e sao interpretados como crises parciais 
complexas evoluindo para crises tonicoclonicas genera¬ 
lizadas. 

Alem disso, o eletroencefalograma pode mostrar 
anormalidades epileptiformes focais em ate 30% dos ca¬ 
sos, o que leva o clinico a erro diagnostico e terapeutico. 


A epilepsia mioclonica juvenil pode apresentar-se 
como epilepsia de dificil controle, refrataria a diversas 
medicares se nao diagnosticada corretamente e trata- 
da com drogas inadequadas. Deve-se considerar a pos- 
sibilidade diagnostica em individuos neurologicamente 
normais que apresentem crises tonicoclonicas generali¬ 
zadas com inicio na adolescencia, principalmente se de¬ 
sencadeadas por priva^ao de sono. Outras sindromes 
epilepticas relacionadas a epilepsia mioclonica juvenil 
sao a epilepsia ausencia da juventude e a epilepsia com 
crises tonicoclonicas generalizadas do despertar. Essas 
sindromes compartilham caracteristicas clinicas e ele- 
trograficas com a epilepsia mioclonica juvenil. 

Na epilepsia ausencia da juventude, ocorrem crises 
de ausencia tipica que podem ser provocadas pela hi- 
perpneia e podem ocorrer crises tonicoclonicas genera¬ 
lizadas, com as mesmas caracteristicas daquelas vistas 
na epilepsia miclonica juvenil. Na epilepsia com crises 
tonicoclonicas generalizadas do despertar, as crises to¬ 
nicoclonicas generalizadas ocorrem proximas ao desper¬ 
tar e podem ser desencadeadas por privaqao de sono. 
Tambem e descrita a ocorrencia randomica de crises to¬ 
nicoclonicas generalizadas durante o ciclo vigilia-sono. 

Em razao da superposi^ao de diversos fatores: gene- 
ticos, tipos de crises, fatores desencadeantes, faixa etaria 
de apresentaqao e padroes eletroencefalograficos, e, na 
ausencia de um marcador biologico que as distinga, su- 
geriu-se que essas sindromes epilepticas fossem agrupa- 
das como epilepsias generalizadas idiopaticas de inicio 
na adolescencia com fenotipos variaveis. 

Epilepsia generalizada com crises febris plus 

Recentemente, foram descritas familias com padrao 
de heranija autossomica dominante cujos membros apre- 
sentavam diferentes fenotipos de epilepsia generalizada 
idiopatica (incluindo, de modo variavel, para cada pa- 
ciente, crises de ausencia, crises mioclonicas e crises to¬ 
nicoclonicas generalizadas ou associaqao desses tipos de 
crise), alem de crises febris, incluindo-se casos em que 
as crises febris persistiam apos a idade habitual de sua 
resoluqao espontanea (6 anos). 

Essas crises foram denominadas crises febris plus. 
Crises febris e crises febris plus podem tanto acometer 
pacientes epilepticos quanto representar o unico tipo de 
crise do paciente em questao. Em alguns heredogramas, 
foram identificados pacientes com uma forma mais gra¬ 
ve de epilepsia: a epilepsia mioclonica grave da infancia 
(sindrome de Dravet). 

Nessas familias, foram identificadas mutaqoes em 
genes que codificam proteinas integrantes de subunida- 
des de canais de sodio (genes SCN1A, SCN1B e SCN2A) 
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e, em outras familias, mutaqoes em um gene que codifi- 
ca uma proteina componente da subunidade do recep¬ 
tor GABA-A (gene GABRG2), indicando que essas sin- 
dromes epilepticas decorrem de anormalidades em canais 
ionicos e em receptores de neurotransmissores. 

Diversas publicaqoes tern identificado mutaqoes ge- 
neticas (relacionadas a receptores GABAergicos, canais 
de calcio e cloreto), loci de suscetibilidade e polimorfis- 
mos de nucleotideos unicos em algumas formas familia- 
res de epilepsias generalizadas idiopaticas, porem essas 
anormalidades foram identificadas apenas em uma por- 
centagem minima dos casos de epilepsia generalizada 
idiopatica. 

Epilepsia benigna da infancia com descargas 
centrotemporais 

Tambem conhecida como epilepsia rolandica, a epi¬ 
lepsia benigna da infancia com descargas centrotempo¬ 
rais e a forma mais comum de epilepsia da infancia, cor- 
respondendo a cerca de 20% das epilepsias da infancia. 
Manifesta-se em crianqas sem antecedentes neurologi- 
cos, com desenvolvimento neuropsicomotor normal, na 
maioria dos casos entre 5-10 anos de idade, com predo- 
minio em meninos (relaqao 1,5:1 meninos/meninas). 

As crises ocorrem tipicamente a noite, despertando 
a crian^a, que procura os pais, incapaz de articular as pa- 
lavras e apontando para a boca, onde sao observados 
abalos hemifaciais, frequentemente acompanhados de 
sialorreia. A dura^ao da crise e geralmente curta, em tor- 
no de 2 minutos. Envolvimento de brago e perna ipsilate- 
rais pode ocorrer ocasionalmente. Crises generalizadas 
secundarias sao raras. A frequencia de crises e variavel, 
porem e baixa na maioria dos casos. 

O eletroencefalograma mostra descargas focais de 
ondas agudas na regiao centrotemporal, geralmente bi- 
laterais, implicando a porc^ao inferior do giro pre-central 
na genese das crises. A frequencia de descargas ao exa- 
me aumenta em sonolencia e sono. Ha forte predisposi- 
qao genetica. 

O tratamento com drogas antiepilepticas nem sem- 
pre e necessario e e reservado as crian^as com crises fre- 
quentes ou que ocorram em vigilia. A evoluqao natural 
e de completa resohujao do quadro na adolescencia, sem 
consequencias cognitivas na idade adulta. 

Epilepsia temporal associada a esclerose 
de hipocampo 

A epilepsia do lobo temporal associada a esclerose 
de hipocampo e uma forma comum de epilepsia focal de 
dificil controle medicamentoso em adultos. O quadro 
clinico se caracteriza por crises focais com consciencia 


preservada simples, mais frequentemente sensaqao vis¬ 
ceral, epigastrica ou toracica ascendente, que pode asso- 
ciar-se a outros sintomas autonomicos, sensaqoes psi- 
quicas de desrealiza^ao ou despersonalizaqao, medo, ou 
fenomenos dismnesicos, seguidos de perda de contato 
com o meio, com reaqao de parada, olhar vago e fixo, e 
automatismos oromastigatorios e manuais. A ocorrencia 
de crises secundariamente generalizadas e rara. As crises 
se iniciam na infancia tardia e na adolescencia, porem, 
ocasionalmente, alguns pacientes manifestam o quadro 
na idade adulta. 

Em muitos casos, e reconhecido o papel de um even- 
to precipitante inicial, como crise febril complicada an¬ 
tes dos 4 anos de idade. Outros insultos cerebrais preco- 
ces, como meningite, meningoencefalite ou traumatismo 
cranioencefalico grave, podem tambem agir como even- 
to precipitante inicial. Apos o evento inicial, o paciente 
caracteristicamente permanece anos sem crises (perio- 
do silencioso). 

Existem casos de epilepsia temporal familiar asso¬ 
ciada a esclerose de hipocampo, sugerindo, em ao me- 
nos alguns casos, carater genetico, ainda nao completa- 
mente elucidado. 

O traqado eletroencefalografico mostra descargas de 
complexos onda aguda-onda lenta, de localizaqao na re¬ 
giao temporal anterior. O padrao eletrografico mais carac- 
teristico e a atividade ritmada, na frequencia teta (4-8 Hz), 
de maior amplitude nos eletrodos temporais anteriores 
e inferiores. Frequentemente, observa-se envolvimento 
dos eletrodos temporais contralaterais. 

O diagnostico e confirmado por RNM de cranio, com 
cortes perpendiculares ao eixo maior do hipocampo. Nas 
sequencias pesadas em T1 e IR, observa-se perda volu- 
metrica do hipocampo, que pode envolver diferentes re- 
gioes, mais frequentemente a cabeqa. O hipocampo se 
apresenta afilado, com perda das digita^oes habituais. Nas 
sequencias pesadas em T2 e Flair, pode observar-se au- 
mento de sinal e perda da arquitetura interna do hipo¬ 
campo. Em casos duvidosos, pode-se proceder a volume- 
tria de hipocampo, extremamente trabalhosa, que 
permite melhor detecqao de reduqao volumetrica das es- 
truturas temporais mesiais. Em alguns casos, podem tam¬ 
bem ser observadas alteraqoes volumetrica e de sinal na 
amigdala e no giro para-hipocampal ou reduqao de vo¬ 
lume de todo o lobo temporal ipsilateral a esclerose. Al- 
teraqoes estruturais sugestivas de esclerose de hipocam¬ 
po podem ocorrer bilateralmente, geralmente de modo 
assimetrico. 

Em alguns casos de esclerose de hipocampo, podem 
ser encontradas > 1 lesao potencialmente responsavel 
pelas crises epilepticas (doenqa dupla). O cenario mais 
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comumente encontrado e a ocorrencia de esclerose de 
hipocampo associada a lesoes como disturbios do de- 
senvolvimento cortical, tumores de baixo grau de malig- 
nidade ou lesoes glioticas ou dsticas adquiridas por pos- 
slvel insulto pre ou perinatal. A lesao associada pode 
localizar-se no lobo temporal ou em estruturas extratem- 
porais, no hemisferio ipsi ou contralateral a esclerose de 
hipocampo. 

O substrato anatomopatologico consiste em perda 
neuronal em setores especificos do hipocampo - CA1, 
CA3 e hilo do giro denteado, com preservaqao relativa 
dos neuronios de CA2. Pode ocorrer perda neuronal em 
amigdala, uncus e giro para-hipocampal. 

A despeito de boa resposta inicial ao tratamento me- 
dicamentoso, a epilepsia associada a esclerose de hipo¬ 
campo apresenta altos indices de refratariedade ao tra¬ 
tamento clinico: 30-85% (dependendo da serie estudada) 
dos pacientes continuam a apresentar crises parciais com- 
plexas. Muitos pacientes apresentam dificuldade de me- 
moria recente. Comorbidade psiquiatrica, especialmen- 
te transtornos ansiosos e depressivos, sao comuns nessa 
popula^ao. A epilepsia associada a esclerose de hipocam¬ 
po e passivel de tratamento cirurgico. Cerca de 80-90% 
dos pacientes mantem-se livres de crises apos tratamen¬ 
to cirurgico. 

Epilepsia focal associada a disturbios 
do desenvolvimento cortical 

Os disturbios do desenvolvimento cortical englo- 
bam anormalidades ocorridas no periodo de desenvol¬ 
vimento embrionario do cortex cerebral entre 8-20 se- 
manas de gestai^ao. O desenvolvimento cortical inclui os 
periodos de prolifera^ao neuronal, durante os quais ocor- 
re prolifera^ao de celulas neuronais primitivas na regiao 
periventricular (8-12 semanas), de migra^ao radial para 
a superficie do cerebro (12-16 semanas) e de organiza- 
qao cortical (16-20 semanas), em que se organiza o ar- 
ranjo cortical em 6 camadas. 

Perturbaqoes nas diversas etapas desses processos, 
alguns de etiologia genetica, outros de etiologia ainda 
nao esclarecida, originam malformaqoes frequentemen- 
te associadas a epilepsia, como displasias corticais focais, 
hemimegalencefalia, heterotopias nodulares periventri- 
culares, complexo paquiria-lissencefalia-heterotopia cor¬ 
tical em banda (duplo-cortex), polimicrogirias e esqui- 
zencefalia. 

Epilepsia associada a tumores 

Tumores cerebrais como os astrocitomas (de baixo 
e alto grau de malignidade) podem associar-se a crises 
epilepticas e epilepsia. 


Em uma populaqao de pacientes epilepticos croni- 
cos, e mais frequente a ocorrencia de tumores de linha- 
gem neuronal ou mista, de baixissimo grau de maligni¬ 
dade e de crescimento extremamente lento. Os tipos 
histologicos mais comuns sao os gangliocitomas, os gan- 
gliogliomas e os tumores disembrioplasticos primitivos 
(DNET), astrocitomas (grau I, especialmente astrocito¬ 
mas pilociticos, e grau II) e oligodendrogliomas. Esses 
tumores se relacionam a epilepsia focal de graus varia- 
veis de controle medicamentoso, nao apresentando, na 
maioria dos casos, sintomas associados de deficits focais 
progressivos ou hipertensao intracraniana. 

Nao ha padrao tipico nos exames de neuroimagem 
que permita diferenciar os diversos tipos histologicos. 
Habitualmente, as lesoes apresentam-se com hipossinal 
nas imagens pesadas em Tie hipersinal nas imagens pe- 
sadas em T2 ou Flair, com minimo ou nenhum realce a 
administra^ao de contraste EV (gadolineo). Esses tumo¬ 
res podem apresentar componente cistico e se associar, 
histologicamente, a disturbios do desenvolvimento cor¬ 
tical. 

A conduta clinica e cirurgica deve levar em conta o 
aspecto oncologico e de controle da epilepsia. Nos casos 
de tumores de baixo grau, de linhagem neuronal ou mis¬ 
ta, nem sempre e necessaria conduta cirurgica se houver 
controle das crises epilepticas. 

Epilepsias focais sintomaticas 
de outras etiologias 

Outras etiologias reconhecidas para as epilepsias fo¬ 
cais sintomaticas sao sequelas (de natureza vascular, in- 
fecciosa, pos-traumatica), malformaqoes vasculares e 
doenqas degenerativas: 

■ lesoes sequelares de AVC (isquemicos ou hemor- 
ragicos) sao causa importante de epilepsia em todas as 
faixas etarias, especialmente em pacientes idosos. Lesoes 
hemorragicas conferem maior risco de desenvolvimen¬ 
to de epilepsia que lesoes isquemicas; 

■ as malforma^oes vasculares mais frequentemen- 
te associadas a epilepsia sao os angiomas cavernosos e 
as malforma^oes arteriovenosas. Nos angiomas caver¬ 
nosos, a imagem radiologica tlpica e de lesao vascular de 
pequenas dimensoes circundada por um halo de hemos- 
siderina, que se apresenta como area de hipossinal nas 
imagens pesadas em T2, e que indicam hemorragias pe- 
rilesionais previas, que exercem papel relevante na epi- 
leptogenicidade dessas lesoes; 

■ sequelas de processos infecciosos do SNC, de qual- 
quer etiologia, como meningoencefalites virais (especial¬ 
mente de etiologia herpetica), meningites (principalmente 
as meningites neonatais, com destaque para a pneumoco- 
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cica) e abscessos cerebrais (de origem bacteriana ou nao 
bacteriana) podem ser causa de epilepsia. Crises epilepti- 
cas ocorridas no periodo agudo do quadro infeccioso do 
SNC devem ser interpretadas como crises agudas sintoma- 
ticas. Nesses casos, ha maior risco de desenvolvimento pos¬ 
terior de epilepsia. 

■ a neurocisticercose e considerada tradicionalmen- 
te como a causa mais frequente de epilepsia em paises em 
desenvolvimento, mas essa visao tem sido questionada. 
As formas ativas e transicionais de neurocisticercose, prin- 
cipalmente associadas a cistos reconhecidamente em de- 
genera^ao, associam-se a crises agudas sintomaticas. Acha- 
do de pequenas calcifica^oes puntiformes (unica ou 
multiplas) sugestivas de neurocisticercose inativa ao exa- 
me de TC de cranio em paciente epileptico nao deve au- 
tomaticamente levar a interpreta^ao do achado como fa- 
tor causal da epilepsia. Nesses casos, deve-se proceder a 
investiga^ao etiologica completa. Em muitos casos, e im- 
possivel determinar se a calcifica^ao representa achado 
incidental ou fator etiologico. A experiencia de diversos 
centros especializados no tratamento da epilepsia de- 
monstra que a presen^a de lesoes calcificadas em pacien- 
tes com epilepsia do lobo temporal associada a esclerose 
de hipocampo nao modifica a historia natural da doen- 
9 a ou a resposta ao tratamento cirurgico. A neurocisti¬ 
cercose parece ser causa infrequente de epilepsia de difi- 
cil controle medicamentoso; 

■ tambem pode ocorrer epilepsia em doen^as de- 
generativas do SNC. O diagnostico de doen^a de Alzhei¬ 
mer ou de outro tipo de demencia se associa a um au- 
mento de ate 6 vezes na ocorrencia de crises nao 
provocadas. Cerca de 10-22% dos pacientes com doempa 
de Alzheimer podem ter crises epilepticas, que ocorrem 
preferencialmente nos estagios mais avan^ados da doen- 
9 a e sao mais comuns nos casos de demencia pre-senil; 

■ pacientes com traumatismo cranioencefalico gra¬ 
ve (hemorragia intraparenquimatosa, fratura de cranio 
com afundamento, lesoes cerebrais penetrantes, coma ou 
altera 9 ao de comportamento por periodo > 24 horas) apre- 
sentam maior risco de apresentar crises no periodo agu¬ 
do e tem risco ate 15 vezes maior que a popula 9 ao geral 
de desenvolverem epilepsia. Crises que ocorrem logo apos 
traumatismo cranioencefalico leve a moderado (crises 
de impacto) nao representam maior risco para epilepsia. 
Os traumatismos leve a moderado nao aumentam 0 risco 
de epilepsia, embora sejam frequentemente referidos por 
pacientes epilepticos (por provavel vies de recorda 9 ao). 

Epilepsias focais de causa desconhecida 

Nas epilepsias focais criptogenicas, nao se identifi- 
cam lesoes causais nos exames de imagem de alta reso- 


lu 9 ao. Esses casos sao defmidos pela localiza 9 ao do foco 
epileptogenico por meio de localiza 9 ao clinicoeletrogra- 
fica. As epilepsias do lobo temporal sao as mais frequen- 
tes desse grupo, seguidas das epilepsias do lobo frontal, 
occipital e parietal. 

Possivelmente, muitos desses casos representam for¬ 
mas minimas de altera 9 ao do hipocampo ou de displa- 
sias corticais focais nao visualizaveis pelos metodos de 
imagem. Nao se pode excluir que pelo menos algumas 
delas tenham origem genetica. 

Epilepsias generalizadas sintomaticas 
(ou de causa desconhecida) 

Esse grupo de epilepsias se caracteriza por serem de 
dificil controle, associadas a multiplos tipos de crises ge¬ 
neralizadas, frequentemente associadas a declinio cog- 
nitivo ou involu 9 ao do desenvolvimento neuropsicomo- 
tor. Algumas dessas sindromes epilepticas tem sido 
consideradas encefalopatias epilepticas, em que, alem de 
epilepsia generalizada de dificil controle, associa-se de¬ 
clinio cognitivo. O mecanismo subjacente ao declinio 
cognitivo ainda nao esta completamente elucidado. 

Sindrome de West ou espasmos infantis 
(ou epilepticos) 

Espasmos epilepticos sao um tipo de crise idade-de- 
pendente que se manifesta em idades de 3 meses-1 ano. 
O quadro inicial pode ser sutil e pode ser confundido 
com outras doen 9 as do lactente (colicas, refluxo gastroe- 
sofagico etc.). Com a evolu 9 ao, observa-se parada no de¬ 
senvolvimento neuropsicomotor ou perda de aquisi 9 oes 
cognitivas e motoras. Nas fases iniciais, observam-se des- 
cargas epileptiformes multifocais, que podem predomi- 
nar nos quadrantes cerebrais posteriores e, em fases mais 
avan 9 adas, o eletroencefalograma pode adquirir padrao 
de hipsarritmia (padrao caotico, de alta voltagem, com 
descargas multifocais). 

A sindrome de West e definida pela triade espasmos 
infantis, deteriora 9 ao neurologica ou psicomotora e hip¬ 
sarritmia. Pode ser causada por etiologias pre, peri ou 
pos-natais. As etiologias incluem esclerose tuberosa, li- 
sencefalia-paquigiria, displasia cortical focal, anoxia pe¬ 
rinatal grave, lesoes isquemicas, tumores e erros inatos 
do metabolismo (deficiencia de piridoxina). 

O diagnostico deve ser estabelecido precocemente, 
preferencialmente nos estagios iniciais, antes de se ob- 
servar deteriora 9 ao neurologica e eletroencefalografica. 

O tratamento precoce pode influenciar o prognos- 
tico, porem este tambem depende da etiologia. O trata¬ 
mento inicial pode ser feito com hormonio adrenocor- 
ticotrofico (ACTE!) ou vigabatrina (especialmente nos 
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casos associados a esclerose tuberosa). O tratamento ci- 
rurgico e uma op^ao em casos associados a lesao focal. 

Slndrome de Lennox-Gastaut 

Caracteriza-se pela ocorrencia de multiplos tipos de 
crise, que caracterizam-se necessariamente por queda 
abrupta (tonica ou atonica). Manifesta-se habitualmen- 
te aos 3-5 anos de idade. Podem ocorrer, alem das crises 
tonicas e atonicas, ausencias atipicas e crises tonicoclo- 
nicas generalizadas. As crises sao refratarias ao tratamen¬ 
to medicamentoso e, concomitantemente, observa-se de¬ 
teriorate intelectual. 

O tratamento envolve drogas de amplo espectro, 
como valproato de sodio, lamotrigina, topiramato e fel- 
bamato e, por vezes, sao necessarios tratamentos adicio- 
nais como dieta cetogenica, implante de estimulador va¬ 
gal ou calosotomia. 

ANAMNESE E EXAME FISICO 

Inicialmente, deve-se detalhar os eventos, caracte- 
rizando os sintomas iniciais e a sequencia em que ocor- 
rem. Solicita-se que o paciente descreva os fenomenos 
conscientes da crise, enquanto acompanhantes que te- 
nham presenciado o evento devem descrever os fenome- 
nos ocorridos durante o periodo de arresponsividade. 

A anamnese cuidadosa permite, na maioria dos ca¬ 
sos, diferencia^ao entre crises focais e primariamente ge¬ 
neralizadas. Nas crises focais, os sintomas iniciais indi¬ 
cam a regiao cortical inicialmente acometida pelas 
descargas e sao fundamentals para a localiza^ao de sua 
area de inicio. Muitos pacientes nao consideram esses 
sintomas como crises (relatando-os como auras ou “amea- 
90 s”) e tendem a nao valoriza-los pela pouca magnitude 
quando comparados as crises parciais complexas ou to- 
nicoclonicas generalizadas. 

Deve-se questionar ativamente a presen^a de sensa- 
9 ao visceral ascendente, descrita como sensa<;ao de opres- 
sao iniciada em abdome que ascende ate o torax e por 
vezes ate o pesco^o, muito caracteristica de crises origi- 
nadas na por^ao mesial do lobo temporal. Taquicardia, 
sensa^ao de medo e sintomas experienciais ou dismne- 
sicos (deja vu, jamais vu, despersonaliza^ao ou desrea- 
liza^ao) sao tambem comuns nesse tipo de crise. Podem 
ocorrer altera^oes sensitivas como parestesias, altera^oes 
visuais, olfatorias, auditivas e gustatorias. 

Pacientes com crises parciais complexas descrevem- 
-nas inicialmente como ausencias pelo fato nao se lem- 
brarem. Quando questionado, o acompanhante descre- 
ve olhar vago, automatismos manuais e mastigatorios. 
Nas crises focais motoras, pode ocorrer fenomeno co- 
nhecido como marcha jacksoniana, em que os movimen- 


tos clonicos iniciam-se na mao e, de forma progressiva, 
acometem antebra^o, bra^o e face, podendo evoluir para 
generalizai;ao secundaria. Altera^oes motoras como aba- 
los musculares repetitivos (clonias) e posturas distoni- 
cas e tonicas assimetricas tambem devem ser caracteri- 
zadas. 

O desencadeamento de crises pela hiperpneia e pelo 
estimulo luminoso e caracteristico de crises de ausen- 
cia e mioclonias, respectivamente. Crises tonicocloni- 
cas generalizadas ao despertar, frequentemente associa- 
das a mioclonias e desencadeadas por priva^ao de sono 
e uso de alcool, sao tipicamente primariamente genera¬ 
lizadas, que ocorrem no contexto das epilepsias genera¬ 
lizadas idiopaticas de inicio na adolescencia. Crises to- 
nicoclonicas generalizadas durante o sono sugerem 
crises focais. 

A dura^ao das crises, especialmente as generaliza¬ 
das, e superestimada, pois os acompanhantes incluem 
tambem a dura^ao do periodo pos-ictal. 

Dados como idade de inicio da epilepsia; estado cog- 
nitivo; antecedentes pre, peri e pos-natais; ocorrencia de 
crises febris; fatores desencadeantes; antecedentes neu- 
rologicos, clinicos e psiquiatricos; historia familiar de 
epilepsia (incluindo tipo de crises); e resposta previa a 
medicamentos (quando houver) sao importantes para 0 
diagnostico sindromico e etiologico da epilepsia. 

O exame deve conter avalia^ao clinica completa, in¬ 
cluindo avalia^ao cardiovascular, seguida de exame neu- 
rologico completo. O retardo mental e um dos achados 
mais frequentes. Deve ser classificado em leve, modera- 
do, grave ou profundo. Deve ser investigada a presen^a 
de sinais neurologicos focais. Estigmas cutaneos (macu- 
las hipo ou hipercromicas, angiomas pianos etc.) podem 
sugerir doen^as neurocutaneas, dismorfismos podem in¬ 
dicar cromossomopatias e demissomatoatrofia pode su¬ 
gerir doen^a hemisferica. 

Pacientes com epilepsia apresentam frequentemen¬ 
te queixas na esfera cognitiva (especialmente em memo- 
ria, linguagem, aten^ao e concentra^ao). Comorbidades 
psiquiatricas (depressao, disturbios ansiosos, transtor- 
nos psicoticos etc.) sao mais frequentes em epilepticos 
que na popula^ao geral. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

As crises epilepticas devem ser diferenciadas de ou- 
tros eventos paroxisticos, com ou sem perda de cons¬ 
cience, de etiologia nao epileptica. 

Eventos nao epilepticos dividem-se em psicogeni- 
cos e fisiologicos, sendo que estes constituem importan- 
te diagnostico diferencial com epilepsia, principalmen- 
te na infancia. Os eventos nao epilepticos fisiologicos e 
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psicogenicos mais comumente observados nos pacien- 
tes escolares, adolescentes e adultos sao: 

■ consciencia preservada: 

- disturbios do movimento (mioclonias nao epi¬ 
lepticas, coreia, coreoatetose, distonia ou discinesias pa- 
roxisticas, distonia); 

- tiques; 

- disturbios de aten^ao; 

- enxaqueca, enxaqueca basilar; 

- vertigem paroxistica posicional benigna; 

- crises de panico e de hiperventila^ao; 

- episodios isquemicos transitorios (especialmen- 
te aqueles com fenomenos negativos - limb shaking epi¬ 
sodes); 

- amnesia global transitoria; 

■ com perda (ou comprometimento) da conscien¬ 
cia: 

- crises nao epilepticas psicogenicas; 

- sincope e pre-sincope (vasovagal, reflexa, cardia- 
ca etc.); 

- quadros confusionais agudos (encefalopatias to- 
xicometabolicas); 

- enxaqueca basilar; 

■ eventos durante o sono: 

- mioclonias fisiologicas do sono; 

- pesadelos; 

- terror noturno; 

- sonambulismo; 

- narcolepsia-cataplexia; 

- movimentos periodicos dos membros durante o 
sono; 

- disturbio comportamental do sono REM. 


Crises nao epilepticas psicogenicas 

Crises nao epilepticas psicogenicas sao frequente- 
mente confundidas com crises epilepticas e comumen¬ 
te tratadas com medidas agressivas, ate com induqao de 
coma barbiturico, em casos diagnosticados erroneamen- 
te como estado de mal epileptico. Crises epilepticas e cri¬ 
ses nao epilepticas psicogenicas podem coexistir em ate 
20 % dos casos de crises nao epilepticas. 


Quadro clinico 

A apresenta^ao clinica inicial raramente ocorre an¬ 
tes dos 8 anos de idade. As crises habitualmente apresen- 
tam sintomas flutuantes (que vao e voltam), de dura^ao 
prolongada, que podem ser interpretados erroneamen- 
te como crise epilepticas subentrantes ou estado de mal 
epileptico. A prevalencia e maior em mulheres. A ocor- 
rencia de movimentos assincronos dos membros supe- 
riores e inferiores, movimentos laterais repetitivos da 


cabeqa, movimentos de opistotono e movimentos acen- 
tuados de propulsao da pelve sugere crises psicogenicas. 
Libera^ao esfincteriana e lesoes decorrentes de crises po¬ 
dem ocorrer em crises nao epilepticas. Crises epilepticas 
hipermotoras ou tonicoposturais, especialmente quan- 
do cursam com preserva^ao da consciencia, nao devem 
ser confundidas com crises nao epilepticas. 

As crises nao epilepticas psicogenicas nao se iniciam 
durante o sono, porem podem ocorrer em estado de sono 
aparente, com o individuo acordado, com olhos fecha- 
dos ou logo apos o despertar. 

A ocorrencia de crises nao epilepticas deve sempre 
ser suspeitada em casos de epilepsia de dificil controle, 
em que os exames de RNM e eletroencefalograma sejam 
repetidamente normais. 

Etiologia 

Na maioria dos casos, as crises nao epilepticas psi¬ 
cogenicas ocorrem no contexto de disturbios conversi- 
vos ou dissociativos. Nesse contexto, o paciente nao pro- 
duz os fenomenos de forma consciente ou intencional. 
Tra^os histrionicos de personalidade sao comuns, porem 
nao estao presentes de forma uniforme. Em razao da alta 
prevalencia de psicopatologia em pacientes epilepticos, a 
presen^a de comorbidade psiquiatrica nem sempre per- 
mite que se discriminem as 2 condi^oes clinicas. 

Propori^ao significativa dos pacientes com crises nao 
epilepticas, especialmente as do sexo feminino, relatam 
antecedentes de abuso sexual ou fisico. 

E incomum que eventos nao epilepticos psicogeni¬ 
cos ocorram no contexto de um disturbio facticio (sin- 
drome de Munchausen), em que, embora os sintomas 
sejam produzidos conscientemente pelo paciente, a mo- 
tiva^ao permanece inconsciente. 

E tambem relativamente incomum que pacientes que 
simulem epilepsia sejam vistos em centres especializados 
em epilepsia. Nesses casos, tanto o fenomeno quanto a 
motivaijao do fenomeno sao conscientes. O contexto cli¬ 
nico mais comum e o de prisioneiros ou pessoas sob cau- 
tela judicial que simulam crises com objetivos evidentes. 
Esses pacientes podem ser extremamente sofisticados na 
simula^ao de crises, dificultando o diagnostico. 

As crises nao epilepticas psicogenicas tambem po¬ 
dem ser denominadas pseudocrises, pseudoepilepsia ou 
histeroepilepsia. Essas denominates, alem de impreci- 
sas, trazem embutidas uma carga de preconceito e de¬ 
vem ser evitadas. 

Em alguns casos, as crises nao epilepticas ocorrem 
no contexto de elaborate, em que a crise nao epilepti- 
ca mais elaborada se segue a uma crise parcial simples, 
motora ou sensorial. Nesses casos, a exacerba^ao dos sin- 
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tomas esta associada a medo, dependencia, busca de aten- 
qao ou resposta condicionada. Essa situaqao deve ser re- 
conhecida e abordada de forma adequada. 

Crises nao epilepticas podem ser observadas em in- 
dividuos com retardo mental, por vezes institucionali- 
zados ou pessoas com recursos intelectuais limitados. 
Nesses casos, os sintomas sao atribuiveis a mecanismos 
inadequados de ajuste. 

O diagnostico deve ser estabelecido por meio do re- 
gistro de crises pela monitoraqao por videoeletroence- 
falografia. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

■ Eletroencefalograma: exame fundamental para 
avaliaqao de todos os casos de epilepsia, crises unicas e 
crises agudas sintomaticas. E imprescindivel para classi- 
ficaqao do tipo de crise e classificaqao sindromica, alem 
de contribuir para decisoes terapeuticas. 

■ RNM de cranio: sua introduc^ao na decada de 1980 
permitiu o diagnostico da esclerose de hipocampo e dos 
disturbios do desenvolvimento cortical, alem de outras 
pequenas lesoes (tumores de crescimento lento e mal- 
formaqoes vasculares, como angiomas cavernosos) difi- 
cilmente visualizaveis pela TC de cranio. E o metodo de 
imagem de escolha para investiga^ao de epilepsia, estan- 
do indicado na avaliaqao de todos os pacientes em que 
se suspeite de epilepsia sintomatica. O emprego de es- 
trategias direcionadas a investigaijao da epilepsia aumen- 
ta a sensibilidade para se detectar lesoes nesses casos. 
Nos casos de epilepsia, e aconselhavel o estudo de estru- 
turas temporais; cortes finos perpendiculares ao eixo do 
hipocampo, incluindo a tecnica de Flair (inversao da re- 
cuperaqao com atenuaqao de fluidos); e em casos sele- 
cionados pode-se empregar a volumetria do hipocampo 
e a relaxometria (que permite quantificar o aumento de 
sinal). As tecnicas de reconstru^ao volumetrica, com alto 
contraste entre substancia branca e cinzenta (IR-volu¬ 
me) aumentam a sensibilidade para se detectar distur¬ 
bios do desenvolvimento cortical. As tecnicas de gra- 
diente aumentam a sensibilidade para detectar lesoes 
calcificadas ou lesoes hemorragicas, com deposito de he- 
mossiderina. A analise do exame por neurorradiologis- 
tas com formaqao especializada em epilepsia aumenta a 
positividade dos achados. Na faixa etaria pediatrica, os 
exames de RNM realizados em idades precoces (enquan- 
to o processo de mielinizaqao ainda nao esta completo) 
podem nao demonstrar lesoes que se tornarao eviden- 
tes posteriormente. 

■ TC de cranio: tern baixa sensibilidade na detec- 
qao da maioria das lesoes causadoras de epilepsia. Em- 
bora seja sensivel para detectar lesoes calcificadas, essas 


lesoes nem sempre tern papel etiologico na epilepsia. Seu 
uso atual e limitado a avaliaqao no setor de emergencia 
(especialmente nos traumatismos cranioencefalicos) e 
em situaqoes em que a RNM nao esteja disponivel. 

■ Monitorizaqao por videoeletroencefalograma: 
consiste no registro de crises com monitorizaqao simul- 
tanea por video e registro do traqado eletroencefalogra- 
fico. E um exame extremamente util no diagnostico di- 
ferencial de fenomenos paroxisticos, na caracterizaqao 
clinicoeletrografica de crises epilepticas, na avaliaijao pre- 
-cirurgica da epilepsia (com eletrodos de superficie ou 
invasivos) e tambem na quantificaqao de crises e na de- 
tecqao de crises subclinicas. A monitoraqao por videoe¬ 
letroencefalograma e particularmente util nos casos em 
que existe duvida diagnostica e tambem nos casos de epi¬ 
lepsia de dificil controle medicamentoso. 

■ TC por emissao de positrons (PET-cerebral): a 
PET-cerebral permite o estudo de metabolismo cerebral, 
com o emprego de glicose marcada com material radioa- 
tivo. Pode demonstrar areas de hipometabolismo regio¬ 
nal em casos de epilepsia focal. E empregada em casos 
de epilepsia de dificil controle, no contexto da avaliaqao 
pre-cirurgica. 

■ TC por emissao de foton unico (SPECT-cerebral) 
interictal e ictal: sao estudos de imagem funcional em- 
pregados para auxiliar a localizar os focos epilepticos em 
casos de epilepsia de dificil controle medicamentoso: 

- os estudos ictais baseiam-se no fato de que crises 
focais se associam a um hiperfluxo na regiao de inicio 
da crise. Os ligantes mais empregados utilizam isotopos 
de tecnecio, como o 99m Tc-hexametil-propilenamina- 
-oxima (HMPAO; Ceretec®) ou o 99m Tc-dimero de etil- 
-cisteinato (ECD; Neurolite®). A injeqao deve ser reali- 
zada preferencialmente tao proxima do inicio da crise 
quanto possivel. Habitualmente, e realizada durante o 
registro por videoeletroencefalografia. O padrao de per- 
fusao obtido corresponde ao da injeqao. A SPECT ictal 
e bastante precisa para localizaqao do foco em casos de 
epilepsia focal temporal ou extratemporal (> 90% dos 
casos). Em alguns casos, ocorre hiperperfusao bilateral. 
Casos de localizaqao incorreta sao raros; 

- as injeqoes no periodo pos-ictal podem demons¬ 
trar um padrao de hipoperfusao (especialmente nas epi¬ 
lepsias temporais), porem em alguns casos pode-se ob- 
servar hiperperfusao; 

- os exames interictais apresentam baixa sensibili¬ 
dade, podendo demonstrar hipoperfusao regional em 
30-50% dos casos de epilepsia de dificil controle medi¬ 
camentoso. Observa-se hipoperfusao contralateral ao 
foco (falsa lateraliza^ao) em aproximadamente 10% dos 
casos. A localizaqao do foco epileptico pela determina- 
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^ao do fluxo sanguineo cerebral pela SPECT interictal e 
de baixo valor quando o metodo e empregado isolada- 
mente; contudo, o exame pode ser crucial para determi- 
na^ao de hiperperfusao relativa quando se comparam os 
resultados das inje^oes ictais, especialmente nas epilep¬ 
sias extratemporais. 

ATENDIMENTO NA EMERGENCE 

Crise epileptica 

Conduta inicial na crise epileptica 

No atendimento de emergencia, e fundamental que 
seja identificada a causa da crise e previna a recorrencia. 

A conduta farmacologica com medica^ao antiepi- 
leptica e limitada a casos selecionados, ja que a maioria 
das crises e autolimitada. 

A conduta inicial para pacientes com crise epilepti¬ 
ca e: 

■ estabilizaijao clinica conforme preconizado pelos 
protocolos de suporte basico e avan^ado de vida; 

■ exame clinico geral, com parametros hemodina- 
micos, temperatura, glicemia capilar, Sat0 2 ; 

■ exame neurologico com pesquisa de rigidez de 
nuca, fundo de olho e pesquisa de sinais focais; 

■ exames laboratoriais para investigar disturbios 
hidroeletroliticos relacionados a crises: glicemia; ureia; 
creatinina; sodio, calcio, fosforo e magnesio sericos; he- 
mograma; proteina C- reativa; e gasometria arterial. Em 
pacientes previamente epilepticos, a dosagem dos niveis 
sericos das drogas antiepilepticas pode ser util; 

■ ECG: para afastar a hipotese de arritmias e sin- 
drome do QT longo, que podem levar a sincope convul- 
sigena; 

■ pesquisa de efeito de drogas (medicamentos pres- 
critos ou drogas de uso ilicito) e abstinencia de drogas: 
principalmente hipnotico-sedativos ou outros depresso- 
res do SNC, como o alcool; 

■ obten^ao de dados de historia sobre lesao neuro- 
logica previa ou epilepsia; 

■ em pacientes epilepticos, obtenfao de dados so¬ 
bre medicares empregadas e eventual nao adesao ao 
tratamento; 

■ exame de neuroimagem craniano (RNM ou TC, 
dependendo de disponibilidade, urgencia e capacidade 
de coopera^ao do paciente); 

■ exame do liquido cefalorraquidiano: nos casos 
suspeitos de processos infecciosos cerebrais ou dos en- 
voltorios, ou em casos em que a etiologia das crises nao 
esteja definida; 


■ investiga^ao de foco infeccioso sistemico (em ca¬ 
sos selecionados). 

O paciente deve ser mantido em observa^ao ate que 
sejam afastadas as causas listadas. 

Conduta farmacologica na crise epileptica 

Os objetivos do uso de drogas antiepilepticas sao 
cessar uma crise prolongada e prevenir a recorrencia de 
crises. O uso deve ser criterioso, norteado pelo cenario 
clinico. Deve ser evitado o uso indiscriminado e desne- 
cessario dessas medicares. 

Estado de mal epileptico 

Independentemente da etiologia da crise epilepti¬ 
ca, o paciente pode se apresentar na emergencia em es¬ 
tado de mal epileptico. Esse conceito se associa ao fato 
de que crises prolongadas podem causar dano ao SNC. 
A maioria das crises epilepticas cessa espontaneamente 
em 2 minutos. As condutas para o controle do estado de 
mal epileptico devem ser adotadas apos 5 minutos con- 
tinuos de crise ou com a ocorrencia de > 2 crises sem re- 
cupera^ao da consciencia. 

O estado de mal e uma emergencia e requer trata¬ 
mento imediato e adequado. A mortalidade pode che- 
gar a 20%, nao sendo justificavel atraso no tratamento. 

As causas mais frequentes de estado de mal epilep¬ 
tico incluem: 

■ exacerba^ao de crises em paciente epileptico: de- 
ve-se suspeitar de uso irregular de medica^ao, suspen- 
sao abrupta ou troca intempestiva de medica^ao, por ve- 
zes iatrogenica; 

■ intoxica^ao exogena (alcool, cocaina, crack, an- 
fetaminas etc.); 

■ abstinencia de drogas sedativas do SNC; 

■ traumatismo cranioencefalico; 

■ tumores do SNC; 

■ processos infecciosos do SNC, como meningites 
e encefalites (principalmente meningoencefalite herpe- 
tica); 

■ outras lesoes agudas do SNC (p. ex., AVC hemor- 
ragico ou isquemico); 

■ encefalites imunomediadas. 

Crises nao epilepticas psicogenicas podem ser diag- 
nosticadas erroneamente como estado de mal epilepti¬ 
co. Em alguns estudos, 20-40% dos pacientes com diag- 
nostico inicial de estado de mal epileptico apresentavam 
crises nao epilepticas psicogenicas. Esse diagnostico deve 
ser reconhecido para tratamento adequado. 
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Conduta 

Crise inicial evoluindo para estado de mal epilepti- 
co pode ser estratificada em 4 etapas: 

■ fase 1 (estado de mal em instala^ao): crises pro- 
longadas de dura^ao > 5 minutos; 

■ fase 2 (estado de mal estabelecido); 

■ fase 3 (estado de mal refratario); 

■ fase 4 (estado de mal super-refratario). 

A conduta no estado de mal envolve tratamento me- 
dicamentoso, investigafao diagnostica e medidas de su- 
porte em ambiente adequado. 

Em pacientes com historia previa de epilepsia, algu- 
mas etiologias sao mais frequentes e devem ser investi- 
gadas, como suspensao ou retirada abrupta de drogas; 
mudanqa no esquema medicamentoso, especialmente de 
benzodiazepinicos e barbituricos (por vezes, iatrogeni- 
ca); e traumatismo cranioencefalico. Pacientes epilepti- 
cos tem maior risco de desenvolver traumatismo cra¬ 
nioencefalico em decorrencia das crises. 

A conduta medicamentosa inicial deve ser feita como 
segue: 

■ fase 1: infusao EV de benzodiazepinicos. Esses 
medicamentos sao eficazes em abortar o estado de mal. 
Quanto mais precoce for sua administra^ao, maior sera 
sua eficacia. O diazepam tem sucesso em cerca de 80% 
dos casos. Deve ser administrado em bolus, na velocida- 
de de 1-2 mg/min ate que cesse a crise, em dose total de 
10-20 mg, podendo ser utilizadas doses mais elevadas. 
Pode ocorrer depressao respiratoria. A dura^ao de a^ao 
do diazepam e de cerca de 30 minutos, por sua alta lipos- 
solubilidade e consequente recircula^ao, e baixa liga^ao 
aos receptores de benzodiazepinicos centrais. O loraze- 
pam (nao disponivel comercialmente no Brasil) tambem 
e eficaz em casos de estado de mal e teria a vantagem teo- 
rica de maior afinidade com sitios de ligai^ao no SNC que 
o diazepam, e de proporcionar efeito mais prolongado. 
Em um estudo duplo-cego comparando o uso dos 2 ben¬ 
zodiazepinicos no estado de mal, a dose de 10 mg de dia¬ 
zepam foi comparavel a 4 mg de lorazepam em eficacia 
e efeitos colaterais. Como esse estudo foi duplo-cego, o 
componente de segurancja do protocolo determinava que 
todos os pacientes recebessem dose de ataque de fenitoi- 
na (18 mg/kg) 30 minutos apos receberem a droga do 
estudo. Assim, nao se pode demonstrar diferen^a na du- 
raijao da aipao das drogas. Segundo recomenda<;ao da Eu¬ 
ropean Federation of Neurological Societies, baseada em 
estudos publicados na literatura e em julgamento do co¬ 
mite, o tratamento inicial do estado de mal convulsivo 
consiste em diazepam, 10 mg; ou lorazepam, 4-8 mg, EV. 
Doses adicionais de 10 mg de diazepam e 4 mg de lora¬ 


zepam podem ser administradas caso as crises nao ces- 
sem. Outras op^oes para o tratamento da fase inicial do 
estado de mal incluem o midazolam (nasal ou EV) e o 
diazepam (retal ou EV). O emprego do midazolam por 
via intranasal, que disponibiliza a droga no sangue e no 
SNC, foi estudado em crian 9 as que deram entrada em 
PS com crises agudas. A eficacia do midazolam nasal foi 
semelhante a do diazepam EV e maior do que a do dia¬ 
zepam por via retal. O midazolam nasal pode ser utili- 
zado em ambientes nao hospitalares; 

■ fase 2: apos a utiliza^ao de benzodiazepinicos, 
institui-se a administraqao de drogas antiepilepticas com 
dura^ao de a^ao mais prolongada no SNC, que possam 
ser administradas em dose de ataque, EV. O lanipamen- 
to de drogas com apresenta^ao EV trouxe novas op^oes 
para o tratamento do estado de mal epileptico: 

- fenitoina: e o agente mais utilizado para prevenir 
recorrencia de crises, na dose de 20 mg/kg (podendo ser 
utilizada dose adicional de 5 mg/kg). Embora eficaz em 
abortar ate 80% dos casos de estado de mal, a adminis¬ 
trate EV da fenitoina apresenta como limita^ao sua as- 
socia^ao com hipotensao, arritmias, baixa solubilidade 
em soluqoes e ocorrencia de dor e flebite; 

- valproato de sodio: em estudo de metanalise para 
avaliar a eficacia e a seguran^a do uso do valproato EV 
em compara^ao com outras drogas em pacientes com es¬ 
tado de mal epileptico, o valproato teve eficacia seme¬ 
lhante a da fenitoina para controle de estado de mal e re¬ 
correncia de crises. Nao houve diferen^a para o termino 
do estado de mal entre levetiracetam e valproato; 

- levetiracetam: seu emprego EV no estado de mal 
epileptico pode ser indicado em situates em que o uso 
da fenitoina seja julgado inadequado, p. ex., na alergia a 
fenitoina ou no estado de mal mioclonico. O levetirace¬ 
tam e de facil administrate. Seu uso no estado de mal 
foi avaliado em revisao sistematica da literatura, que re- 
velou eficacia de 44-94% em controlar o estado de mal, 
com maior eficacia relatada em estudos retrospectivos, 
indicando possivel vies de publica^ao e alertando para 
cuidado ao se empregar dados de estudos retrospectivos 
em decisoes clinicas. A evidencia para uso de levetirace¬ 
tam no estado de mal epileptico ainda e limitada; 

■ fase 3: o estado de mal refratario e definido como 
aquele que nao responde ao tratamento inicial com ben- 
zodiazepinico ou fenitoina (ou outra droga EV). Asso¬ 
ciate a altas morbidade e mortalidade. Nessa fase, esta 
indicado o tratamento com drogas de infusao continua 
(midazolam, propofol ou barbituricos, como tiopental 
ou pentobarbital), com suporte de UTI e monitoriza^ao 
continua por eletroencefalograma. Nao existem dados 
definitivos atuais sobre a escolha de drogas para o esta- 
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do de mal refratario ou objetivo de tratamento. Embora 
tenham havido significativos avan^os no tratamento do 
estado de mal refratario e nao refratario, a eficacia das 
modalidades terapeuticas foi avaliada apenas em estu- 
dos abertos. Ha necessidade de estudos comparativos 
controlados e randomizados multicentricos para avaliar 
a eficacia das diversas modalidades terapeuticas. Uma 
revisao sistematica de estudos publicados entre 1970 e 
2001 comparou a eficacia de midazolam, propofol e pen¬ 
tobarbital no controle de crises e no desfecho final em 
pacientes com estado de mal refratario. Foram avaliados 
28 estudos com 193 pacientes. Pentobarbital foi mais 
frequentemente titulado a surtossupressao, enquanto mi¬ 
dazolam e propofol foram mais frequentemente titu- 
lados a resolu^ao de crises clinicas e eletrograficas. Pen¬ 
tobarbital associou-se a menor frequencia de falha tera- 
peutica, crises recorrentes e maior frequencia de hipo- 
tensao arterial que propofol e midazolam. O tratamento 
visando a supressao da atividade eletrografica associou- 
-se a menor frequencia de crises recorrentes e maior fre¬ 
quencia de hipotensao. A monitoriza^ao continua por 
eletroencefalografia e util para direcionar o tratamento 
do estado de mal e e utilizada para detectar atividade epi- 
leptica na UTI. O eletroencefalograma continuo e utili- 
zado primariamente na detec^ao de crises nao convulsi- 
vas, que ocorrem frequentemente no contexto do estado 
de mal refratario e podem levar a lesao cerebral. A inter- 
preta^ao desse exame depende de medicos com treina- 
mento em subespecialidade e tecnicos adequadamente 
treinados. Os dados ainda sao insuficientes para as prin¬ 
cipals indicates para potencial de redu^ao e impacto 
no desfecho com o uso dessa ferramenta. O exame pode 
ser utilizado em monitoriza^ao cerebral multimodal; 

■ fase 4: o estado de mal refratario foi recentemen- 
te definido como o estado de mal que nao responde ao 
tratamento com drogas de infusao continua apos > 24 ho- 
ras, incluindo casos que apresentam recidiva apos a re- 
du^ao do agente anestesico. Essa conditio clinica e in- 
comum, porem se associa a altas morbidade e mortali- 
dade. As op^oes terapeuticas carecem de estudos ran¬ 
domizados e controlados, ja que a maioria dos estudos 
existentes limita-se a estudos de casos ou series de casos. 
Alternativas terapeuticas incluem: drogas antiepilepti- 
cas (topiramato, pregabalina, vigabatrina, levetiracetam 
e lacosamida), quetamina, anestesicos inalatorios (iso- 
fluorano e desfluorano), infusao de magnesio, piridoxi- 
na, corticosteroides e imunoterapia, dieta cetogenica, 
tratamento cirurgico ressectivo ou transec^ao subpial 
multipla, estimula^ao magnetica transcraniana, uso de 
estimulador vagal e estimula^ao cerebral profunda, ele- 
troconvulsoterapia, hipotermia e deriva^oes liquoricas. 


E importante que sejam introduzidas, antes de se 
proceder ao desmame das drogas empregadas no tra¬ 
tamento do estado de mal, drogas antiepilepticas para 
o tratamento cronico. As drogas mais utlizadas, fre¬ 
quentemente em associa^ao de > 2 drogas, sao fenitoi- 
na, topiramato, valproato, carbamazepina, vigabatrina 
e levetiracetam. Devem ser mantidas em doses adequa- 
das e os niveis sericos, quando passiveis de mensura- 
(jao, devem ser mantidos em niveis terapeuticos altos 
ou, por vezes, supraterapeuticos. Deve-se atentar para 
intera^oes medicamentosas entre as drogas antiepilep¬ 
ticas e outras drogas utilizadas pelo paciente, como an- 
tibioticos. 

Crises agudas sintomaticas 

Drogas antiepilepticas geralmente tern eficacia limi- 
tada no controle de crises epilepticas agudas sintomati¬ 
cas decorrentes de disturbios metabolicos. Nesses casos, 
o melhor tratamento e a corre^ao da causa e o uso de 
drogas antiepilepticas deve ser evitado. 

Nao devem ser administrados benzodiazepinicos se 
a crise tiver cessado e o paciente estiver recuperando a 
consciencia. Nesse contexto, o uso de benzodiazepinicos 
pode acentuar a depressao do SNC, pois eles prolongam 
o periodo de recupera^ao do nivel de consciencia ou 
acentuam o quadro confusional. Os benzodiazepinicos 
tern breve efeito (30 minutos para o diazepam) e nao sao 
eficazes para a preven^ao de recorrencia de crises. Estao 
indicados nos casos de estado de mal epileptico e em cri¬ 
ses com dura^ao > 5 minutos. 

Nas crises agudas sintomaticas secundarias a lesoes 
neurologicas agudas, habitualmente se empregam dro¬ 
gas antiepilepticas na preven^ao de recorrencia de cri¬ 
ses. A droga mais empregada e a fenitoina, nao sedati- 
va e passivel de administra^ao EV em dose de ataque, 
com rapido inicio de a^ao. Recomenda-se a manuten- 
qao da droga antiepileptica durante a fase aguda e reti- 
rada apos cerca de 4-12 semanas, com a resolu^ao do 
processo agudo. 

Crise unica (exclulda crise aguda sintomatica) 

A maioria dos pacientes com crise unica nao apre- 
sentara recorrencia de crises. Drogas antiepilepticas po¬ 
dem ser evitadas na maioria dos casos e seu uso esta in- 
dicado em casos com alto risco de recorrencia. Deve ser 
feita estratifica^ao do risco de recorrencia das crises, ava- 
liando-se o resultado dos exames de: 

■ neuroimagem (RNM ou TC de cranio); 

■ eletroencefalograma: obtido em condi^oes tecni- 
cas adequadas, em vigilia e sono, com metodos de esti- 
mula^ao (fotoestimula^ao e hiperpneia). 
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Se ambos os exames forem normais, o risco de re¬ 
correncia e de aproximadamente 30%, sendo maior nos 
primeiros meses apos a crise inicial e declinando pro- 
gressivamente. Quando ambos os exames sao anormais, 
o risco de recorrencia chega a 70%. 

A decisao de iniciar tratamento cronico com medi- 
ca^ao antiepileptica deve ser discutida com o paciente, 
ponderando-se o risco de recorrencia e o impacto de 
uma nova crise na vida do paciente. Mesmo com um ris¬ 
co baixo de recorrencia, pode-se iniciar profilaxia de re¬ 
correncia de crises com droga antiepileptica em pacien- 
tes em que o impacto de nova crise seja grande, como 
em idosos. 

Pacientes com crise unica de etiologia nao esclare- 
cida nao devem receber alta hospitalar ate que se tenha 
completado investigate inicial que permita a identifi- 
ca^ao da causa e que se tenham dados para decisao acer- 
ca da introdu^ao de drogas antiepilepticas. 

CRISE EPILEPTICA EM PACIENTE 
COM EPILEPSIA 

Fatores que levam a descontrole de crises em pacien¬ 
te com epilepsia incluem falta de adesao ao tratamento, 
troca de drogas antiepilepticas, disturbios metabolicos, 
infec^ao sistemica, intera^oes medicamentosas e outros 
contextos que levem a diminui^ao de biodisponibilida- 
de da droga antiepileptica. O fator desencadeante deve 
ser identificado. Para isso, a dosagem dos niveis sericos 
da droga antiepileptica e util. 

Pacientes com historico de epilepsia e que apresen- 
tem altera^ao abrupta em seu padrao inicial de crises de¬ 
vem ser avaliados segundo o roteiro de crise unica. Exem- 
plos dessa situate incluem: recorrencia de crises apos 
longo periodo de controle, piora acentuada na frequen- 
cia de crises e aparecimento de novos tipos de crise, en- 
tre outros. 

Se for comprovada irregularidade no uso da medi¬ 
cate antiepileptica, devem ser administradas as doses 
perdidas. Em pacientes aderentes ao tratamento, sem si- 
nais clinicos de intoxica^ao, pode ser ajustada a dose das 
drogas antiepilepticas. Deve-se sempre tentar o trata¬ 
mento com 1 droga antiepileptica (monoterapia), com 
ajuste da dose da droga ate a maxima dose tolerada, sem 
efeitos adversos, com o objetivo de controle completo 
das crises. 

Em alguns casos, deve-se considerar dose de ata- 
que de fenitoina. Para pacientes que nao utilizem feni- 
toina (e sem contraindicates para seu uso), emprega- 
-se a dose de 20 mg/kg. Para pacientes que ja fazem uso 
de fenitoina, pode ser utilizada dose de ataque menor 
(5-10 mg/kg). 


Quando possivel, o ajuste de doses das drogas ja em 
uso ou associate de novas drogas deve ser feito em con- 
junto com o medico que acompanha o paciente ambu- 
latorialmente. 

Confusao pos-ictal 

A confusao pos-ictal e frequente nas crises tonico- 
clonicas generalizadas e nas parciais complexas (especial- 
mente naquelas originadas no lobo temporal). O perio¬ 
do pos-ictal geralmente tern dura^ao muito maior que a 
crise, podendo durar varios minutos. Inicialmente, pode 
ocorrer sonolencia seguida de agita^ao a medida que o 
paciente desperta. Este, embora vigil, apresenta rebaixa- 
mento do contato com o meio e pode manipular objetos, 
caminhar sem rumo e, se confrontado, reagir com vio- 
lencia. Nesses casos, deve-se evitar restrito fisica ou uso 
de drogas sedativas (que levam a acentua^ao do quadro 
confusional). Deve-se falar calmamente com o paciente, 
protegendo-o de atitudes que possam coloca-lo em ris¬ 
co. Em muitas situates, e preferivel deixa-lo caminhar, 
tentando conduzi-lo a locais seguros e retirando objetos 
que estejam a seu alcance, de maneira a protege-lo. 

Em casos extremos, pode ser necessaria restrito do 
paciente com o intuito de protege-lo e evitar que se aci- 
dente. Nesses casos, e preferivel a restrito fisica, com au- 
xilio de agentes de seguran^a treinados especialmente 
para esse tipo de abordagem. A restrito deve ser feita de 
forma energica, porem nao agressiva, nunca deixando de 
falar calmamente com o paciente, que deve ser informa- 
do do que esta acontecendo. A restri^ao fisica deve ser li- 
berada gradativamente a medida que o paciente recobra 
os sentidos. Erros primarios como o uso de violencia ou 
seda^ao quimica desnecessaria devem ser evitados. 

TRATAMENTO DA EPILEPSIA 

De modo geral, esta indicado o tratamento cronico 
com drogas antiepilepticas apos a ocorrencia da T crise 
epileptica espontanea, porem pode ser iniciado em pa¬ 
cientes com crise unica, uma vez evidenciada condi^ao 
que caracterize predisposi^ao a crises recorrentes. 

O tratamento medicamentoso se baseia na escolha 
de droga eficaz para o tratamento do(s) tipo(s) de crise 
apresentado(s) pelo paciente e da sindrome epileptica. 
Algumas drogas antiepilepticas podem agravar a ocor¬ 
rencia das crises, especialmente crises mioclonicas e de 
ausencia, e estao contraindicadas nessas situates. 

O tratamento inicial deve ser feito com monotera¬ 
pia em doses eficazes. A escolha da droga inicial deve le- 
var em conta a eficacia da droga para o tipo de crise e 
fatores relacionados ao paciente (tolerabilidade; como- 
didade posologica; potencial intera^ao medicamentosa 
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com outras drogas utilizadas pelo paciente, como anti- 
concepcionais orais; desejo de engravidar; facilidade de 
adquirir o medicamento). 

Embora diversas novas drogas antiepilepticas te- 
nham sido introduzidas desde a decada de 1990, aumen- 
tando as op^oes dispomveis, o mimero de pacientes com 
epilepsia de dificil controle nao apresentou declinio sig- 
nificativo. Os estudos comparativos entre as drogas tra- 
dicionais e novas ainda sao limitados, mas considera-se 
que as novas drogas sejam mais bem toleradas, tenham 
menos efeitos colaterais e menor potencial de interaqao 
medicamentosa. 

Escolha da droga antiepileptica 

■ Epilepsias focais sintomaticas ou de causa desco- 
nhecida: a seleqao da droga e individualizada e leva em 
conta a eficacia da droga contra crises focais e caracte- 


Tabela 1 Eficacia das drogas antiepilepticas sobre os 
diferentes tipos de crise 

Droga 

Tonicoclonica Focal 
generalizada 

Ausencia 

Mioclonias 

Drogas tradicionais 

■CBZ* 

Sim 

Sim 

Pode piorar 

Pode piorar 

■PHT* 

Sim 

Sim 

Pode piorar 

Pode piorar 

■PB* 

Sim 

Variave 

1 Nao 

Variavel 

■VPA* 

Sim 

Sim 

Sim 

Sim 

■PRM* 

Sim 

Sim 

Nao 

Variavel 

■CZP 

Sim 

Sim 

Sim 

Sim 

■CLB 

Sim 

Sim 

Variavel 

Sim 

■NTZ 

Sim 

Sim 

Variavel 

Sim 

■ ETX* # 

Nao 

Nao 

Sim 

Variavel 

Novas drogas 

■ OCBZ* 

Sim 

Sim 

Pode piorar 

Pode piorar 

■LTG* 

Sim 

Sim 

Sim 

Variavel 

■TPM* 

Sim 

Sim 

Variavel 

Sim 

■VGB 8 

Sim 

Sim 

Pode piorar 

Pode piorar 

■GBP 

Nao? 

Sim 

Pode piorar 

Pode piorar 

■ FBM*' 

Sim 

Sim 

Sim 

Sim 

■ LVT # 

Sim 

Sim 

Sim? 

Sim 

■ ZNS # 

Sim 

Sim 

Sim 

Sim 

■PGB' 

Sim? 

Sim 

Desconhecido 

Desconhecido 

■ LAC # 

Sim 

Sim 

Desconhecido 

Desconhecido 


* aprovados para uso em monoterapia; # dispomveis no Brasil apenas por importagao; 
& eficaz nos espasmos epilepticos. 

CBZ: carbamazepina; CLB: clobazam; CZP: clonazepam; ETX: etossuximida; FBM: felbamato; 
GBP: gabapentina; LAC: lacosamida; LTG: lamotrigina; LVT: levetiracetam; NTZ: nitrazepam; 
OCBZ: oxcarbazepina; PB: fenobarbital; PGB: pregabalina; PHT: fenitofna; PRM: primidona; 
TPM: topiramato; VGB: vigabatrina; VPA: valproato de sodio; ZNS: zonisamida. 


Tabela 2 Posologia, rriveis sericos terapeuticos e potencial de 
interagao medicamentosa para as principals drogas 
antiepilepticas 


Drogas 

Doses 

(mg) 

Posologia Nivel 
serico 
(mg/mL) 

Interagao 

medicamentosa 

Drogas tradicionais 

■CBZ* 

600-1.600 

2-3 

6-12 

+++ 

■PHT* 

200-300 

2-3 

10-20 

+++ 

■PB* 

100-200 

1 

15-40 

+++ 

- VPA (diVPA 

)* 500-2.500 

2-3 

70-100 

+++ 

■PRM* 

500-2.000 

2-3 


++ 

■CZP 

1-6 

2-3 


+ 

■CLB 

10-30 

1-3 


+ 

■NTZ 

5-15 

1-3 


+ 

■ ETX*' 

500-1.000 

2-3 


+ 

Novas drogas 

■ OCBZ* 

900-2.400 

2-3 

15-35 

+ 

■ LTG*® 

100-400 

1-2 

3-14 

+ 

■TPM* 

100-400 

2-3 


+ 

■GBP 

900-3.600 

3-4 


0 

■VGB 

500-4.500 

2-3 


0 

■ LVT # 

1.000-3.000 

2-3 


0 

■LAC 

200-600 

2-3 


0 


* aprovados para uso em monoterapia; # Dispomveis no Brasil apenas por importagao; 
& eficaz nos espasmos epilepticos; ® Em associagao com VPA, 50-200 mg; em associagao 
com CBZ, PHT, PB e PRM, 200-600 mg; ++ 23 x dia na formulagao de agao prolongada; 
+++13 x dia na formulagao de agao prolongada. 

CBZ: carbamazepina; CLB: clobazam; CZP: clonazepam; ETX: etossuximida; GBP: 
gabapentina; LAC: lacosamida; LTG: lamotrigina; LVT: levetiracetam; NTZ: nitrazepam; 
OCBZ: oxcarbazepina; PB: fenobarbital; PHT: fenitofna; PRM: primidona; TPM: topiramato; 
VGB: vigabatrina; VPA: valproato de sodio. 


risticas individuals do paciente. As drogas mais comu- 
mente empregadas em monoterapia sao carbamazepina, 
fenitoina, oxcarbazepina e lamotrigina. O fenobarbital 
tern sido menos empregado em razao dos efeitos colate¬ 
rais na esfera cognitiva. 

■ Epilepsias focais geneticas (anteriormente, idiopa- 
ticas): nem sempre e necessario o tratamento medica- 
mentoso das epilepsias focais idiopaticas, pois em mui- 
tos casos as crises sao raras e ocorrem apenas de modo 
esporadico. Quando necessario, pode ser introduzida 
droga eficaz para as crises focais. O sultiame, droga nao 
disponivel no Brasil, e a droga de escolha em paises eu- 
ropeus, com eficacia comprovada na epilepsia focal be- 
nigna da infancia com descargas centrotemporais. Oca- 
sionalmente, pode ocorrer piora clinica e eletrografica 
das epilepsias focais idiopaticas com o uso de carbama¬ 
zepina ou oxcarbazepina. 
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Tabela 3 Principals efeitos colaterais das drogas 
antiepilepticas 


Drogas 

Efeitos 

colaterais 

dose- 

-dependentes 

Efeitos colaterais 

idiossincrasicos 

Efeitos 

colaterais 

graves 

Drogas tradicionais 

■CBZ* 

Ataxia, diplopia, 

tontura 

Intolerancia 

gastrointestinal, 

hiponatremia, 

hepatotoxicidade 

Erupgao 
cutanea, 
supressao de 
medula ossea 

■PHT* 

Ataxia 

Hiperplasia 

gengival, 

embrutecimento 

facial, osteomalacia 

Erupgao 

cutanea 

■PB* 

Sonolencia, 

lentificagao 

Hiperatividade 

(criangas) 

Erupgao 

cutanea 

■VPA* 

Intolerancia 

gastrointestinal, 

tremor 

Hepatotoxicidade, 
ganho de peso, 
anovulagao, 
plaquetopenia, 
queda de cabelo 

Encefalopatia 

por 

hiperamonemia, 

pancreatite, 

malformagoes 

fetais 

■PRM* 

Sonolencia, 

lentificagao 

Hiperatividade 

(criangas) 

Erupgao 

cutanea 

■CZP 

Sonolencia, 

lentificagao 

Hipersecregao 

(criangas) 

Vias aereas 

■CLB 

Sonolencia, 

lentificagao 



■NTZ 

Sonolencia, 

lentificagao 



■ ETX* # 

Sintomas 

gastrointestinais, 

solugos 

Hepatotoxicidade 

Supressao de 
medula ossea 

Novas drogas 

■OCBZ* 

Ataxia, diplopia 

Hiponatremia 


■LTG* 

Ataxia, diplopia 

Insonia, 

irritabilidade 

Erupgao 

cutanea 

■TPM* 

Comprometimento 

cognitivo 

Anorexia, 
nefrolitfase, afasia 

Glaucoma 

agudo, 

encefalopatia 

■ VGB S 


Psicose 

Retinopatia 

■GBP 

Sonolencia 

Hiperatividade 
(criangas), ganho de 
peso, edema de 
tornozelo 


■LAC 

Tontura, diplopia, 
ataxia 




* aprovados para uso em monoterapia; * disponfvel no Brasil apenas por importagao; 
& eficaz nos espasmos epilepticos. 

CBZ: carbamazepina; CLB: clobazam; CZP: clonazepam; ETX; etossuximida; GBP; 
gabapentina; LAC: lacosamida; LTG: lamotrigina; LVT: levetiracetam; NTZ: nitrazepam; 
OCBZ: oxcarbazepina; PB: fenobarbital; PHT: fenitoina; PRM: primidona; TPM: topiramato; 
VGB: vigabatrina; VPA: valproato de sodio. 


■ Epilepsia com crises generalizadas: o valproato 
(ou divalproato) de sodio e a droga de escolha por sua 
eficacia em multiplos tipos de crise. Nas epilepsias que 
se manifestam apenas por crises de ausencia, pode-se 
empregar a etossuximida. A lamotrigina tern menor efi¬ 
cacia que o valproato e a etossuximida em crises de au¬ 
sencia. Nas epilepsias que se manifestam com crises to- 
nicoclonicas generalizadas, podem ser empregados a 
lamotrigina ou o topiramato. Os benzodiazepinicos po¬ 
dem ser empregados como drogas auxiliares, em tera- 
peutica de associagao. Outras drogas com amplo espec- 
tro terapeutico, ainda nao disponiveis no Brasil, como o 
levetiracetam e a zonisamida, apresentam eficacia em 
crises primariamente generalizadas. 

■ Crises primariamente generalizadas: podem ser 
agravadas por carbamazepina, oxcarbazepina, gabapen¬ 
tina, vigabatrina e, em menor grau, fenitoina. O uso des- 
sas drogas e contraindicado nesse grupo de epilepsias. 

■ Crises generalizadas de ausencia atipica, tonicas 
e atonicas: apresentam altos indices de refratariedade ao 
tratamento clinico, geralmente sendo necessaria associa- 
^ao de drogas. 

Epilepsia de dificil controle medicamentoso 

Cerca de 65-70% dos pacientes com epilepsia obtem 
controle completo com o uso de medica^ao antiepilep- 
tica. O indice de controle e maior nas epilepsias geneti- 
cas (antes denominadas idiopaticas) focais ou generali¬ 
zadas, e menor nas epilepsias generalizadas sintomaticas. 

A medica^ao deve ser iniciada em doses habituais e 
a dose deve ser ajustada ate que se obtenha controle com¬ 
pleto das crises ou ate que sobrevenham efeitos colate¬ 
rais. Cerca de 10-15% dos pacientes que nao respondem 
a 1 droga inicial podem obter controle com uma 2 a dro¬ 
ga, ainda em monoterapia. A partir dai, apenas cerca de 
5% dos pacientes obterao controle completo com uma 
3 a monoterapia. Cerca de 15% dos pacientes com epilep¬ 
sia permanecem com crises a despeito do tratamento 
com drogas antiepilepticas em associafao (politerapia). 
Pacientes com epilepsias focais refratarias, especialmen- 
te as epilepsias focais sintomaticas (com lesao visualiza- 
vel ao exame de imagem), sao candidatos ao tratamen¬ 
to cirurgico. 

Associagao de drogas antiepilepticas 

Nos casos de epilepsia de dificil controle medica¬ 
mentoso, e frequente a associagao de drogas antiepilep¬ 
ticas. Entre as drogas de l a geragao, deve ser evitada a as¬ 
sociagao de fenitoina e carbamazepina, por efeitos 
farmacocineticos erraticos das medicagoes, muitas ve- 
zes com queda no nivel serico de ambas. A associagao 
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de valproato com fenitoina ou fenobarbital e influencia- 
da pela alta taxa de ligagao proteica dessas drogas, com 
aumento na fragao livre de fenitoma e fenobarbital, po- 
tencializando efeitos colaterais dose-dependentes. A as- 
sociagao de drogas de l a geragao com os benzodiazepi- 
nicos e bastante empregada como esquema terapeutico 
nas epilepsias de dificil controle. 

As drogas antiepilepticas de 2 a geragao apresentam 
perfil farmacocinetico mais favoravel em relagao a asso- 
ciagao de drogas antiepilepticas e sao utilizadas em tera- 
pia de associagao com as drogas de l a geragao ou com 
outras drogas de 2 a geragao nas epilepsias de dificil con¬ 
trole medicamentoso. Topiramato, vigabatrina, gabapen- 
tina, levetiracetam e zonisamida tern nenhuma ou pou- 
ca interagao com as outras drogas antiepilepticas. 

Embora a lamotrigina seja frequentemente empre¬ 
gada em associagao com drogas antiepilepticas de l a ge¬ 
ragao, essa associagao se relaciona com importantes in- 
teragoes medicamentosas. O nivel serico da lamotrigina 
e aumentado quando se associa com o valproato de so- 
dio, um inibidor enzimatico, e e diminuido quando se 
associa com drogas indutoras enzimaticas, como feno¬ 
barbital, fenitoma, carbamazepina ou primidona. Em as¬ 
sociagao com valproato, a lamotrigina deve ser introdu- 
zida em doses baixas e a titulagao de dose deve ser feita 
de modo extremamente lento, pois ha risco de erupgao 
cutanea grave, especialmente em criangas. A dose maxi¬ 
ma e menor, em torno de 100-200 mg em adultos. Quan¬ 
do se emprega a lamotrigina em associagao com drogas 
inibidoras enzimaticas (valproato), a diminuigao de dose 
do valproato (ou retirada da droga) leva a diminniqao 
concomitante dos niveis sericos de lamotrigina, e a dose 
de lamotrigina deve ser ajustada. O oposto (aumento do 
nivel serico da lamotrigina) ocorre quando se diminui a 
dose de drogas indutoras enzimaticas em associagao com 
a lamotrigina. A associate entre lamotrigina e carba¬ 
mazepina ou oxcarbazepina sofre tambem interagao far- 
macodinamica, em que se observa potencializagao de 
efeitos colaterais como tontura, diplopia e ataxia, a des- 
peito de niveis sericos na faixa terapeutica. Nesses casos, 
deve-se diminuir a dose de 1 das drogas. 

Interagoes das drogas antiepilepticas com outras drogas 

As drogas antiepilepticas de l a geragao tern signifi¬ 
cative interagao medicamentosa com diversas drogas. 
Fenobarbital, primidina, fenitoma e carbamazepina sao 
indutores do sistema p450 e o valproato e inibidor enzi¬ 
matico desse sistema. 

Interagoes medicamentosas significativas ocorrem 
com anticoncepcionais orais, anticoagulantes orais, an- 
tidepressivos, antipsicoticos, bloqueadores dos canais de 


calcio, alguns antibioticos (como os macrolideos), AINEI, 
antirretrovirais, quimioterapicos e imunossupressores. 
As drogas antiepilepticas devem ser usadas com cautela 
quando em associagao com essas classes medicamento¬ 
sas, com atengao para perda de efeito ou efeitos colate¬ 
rais das outras medicares. As drogas de 2 a geragao tern 
menor potencial de interagao medicamentosa com ou¬ 
tras drogas. 

Niveis sericos 

A monitorizagao dos niveis sericos e util no trata- 
mento de epilepsia, pois existe grande variabilidade in¬ 
dividual nos parametros farmacocineticos para cada dro¬ 
ga. Tern maior importancia em casos de epilepsia de 
dificil controle (tambem para verificar adesao ao trata- 
mento) e em casos de associaqao de drogas antiepilepti¬ 
cas e de outras drogas, porem pode ser util em todos os 
casos de epilepsia. 

O nivel serico deve ser colhido no periodo de vale, 
geralmente pela manha, cerca de 30 minutos-1 hora an¬ 
tes da tomada habitual da medica^ao. Os limites terapeu- 
ticos referem-se a dados populacionais, dentro dos quais 
a maioria dos pacientes apresenta resposta terapeutica 
sem efeitos colaterais dose-dependentes. Para cada pa- 
ciente, a medida do nivel serico deve ser interpretada no 
contexto especifico. Alguns pacientes podem apresentar 
controle clinico em niveis subterapeuticos, nao sendo ne- 
cessario o aumento de dose; enquanto outros podem re- 
querer niveis supraterapeuticos ou toxicos para o contro¬ 
le de crises (desde que nao ocorra toxicidade clinica). 
Toxicidade clinica pode ocorrer em niveis terapeuticos, 
obrigando a reduqao de dose. Outros pacientes toleram 
niveis toxicos, sem sintomas clinicos de intoxicaqao. 

Para drogas com alta taxa de ligaqao proteica, como 
fenitoma, fenobarbital e valproato de sodio, a fraqao li¬ 
vre da droga e a responsavel pelos efeitos terapeuticos e 
colaterais. Nesses casos, seria necessaria a monitoriza- 
qao dos niveis sericos da droga livre, nao disponivel no 
Brasil. O valor medido refere-se a concentraqao total das 
drogas (livre + ligada a proteina). Especialmente nos ca¬ 
sos de hipoalbuminemia e na associaqao com drogas al- 
tamente ligadas a proteina, deve ser ao menos estimado 
o valor da droga livre. 

Situagoes especiais 

■ Mulheres em idade fertil 

Drogas antiepilepticas indutoras enzimaticas (feno¬ 
barbital, fenitoma, carbamazepina e primidona) dimi- 
nuem a eficacia dos anticoncepcionais orais. Nesses ca¬ 
sos, a mulher deve ser aconselhada a empregar metodos 
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de barreira, dispositivo intrauterino ou pilula de alta do- 
sagem de estrogeno ou hormonios de deposito, a inter- 
valos menores que os empregados habitualmente. Ou- 
tras drogas, como valproato, lamotrigina, topiramato (em 
doses de ate 100 mg), vigabatrina e gabapentina, nao in- 
terferem no efeito dos anticoncepcionais orais. 

O uso das drogas antiepilepticas de l a gera^ao au- 
menta em 2-3 vezes o risco de malforma^oes fetais (4-6% 
em mulheres epilepticas em uso de drogas antiepilepti¬ 
cas X 2% em mulheres sadias). Estudos recentes apon- 
tam o valproato de sodio como a droga de maior risco, 
que se associa a malforma^oes do tubo neural. Esse efei¬ 
to parece ser dose-dependente. Contudo, todas as dro¬ 
gas de l a gera^ao tern sido implicadas em malformaijoes. 
As informa^oes ainda sao incompletas para as drogas de 
2 a gera^ao, mas estudos preliminares sugerem menor po¬ 
tential teratogenico. 

Recomenda-se suplementa^ao de acido folico para 
mulheres em idade fertil em uso de drogas antiepilepti¬ 
cas. A suplementa^ao deve ser feita mesmo antes da ges- 
ta^ao, pois o maior risco de malforma^oes ocorre nas fa- 
ses iniciais da gestaipao. Os riscos e beneficios do uso de 
drogas epilepticas durante a gesta^ao devem ser discuti- 
dos com as mulheres, preferencialmente antes de ocor- 
rer a gesta^ao. 

Durante a gesta^ao, a despeito do risco teratogenico, 
nao se recomenda a retirada ou mudan^as abruptas de 
medicaipao antiepileptica, pois crises tonicoclonicas ge- 
neralizadas levam a risco para a gestante e o feto. Os ajus- 
tes da medica<;ao antiepileptica devem ser feitos com cau- 
tela nesse periodo. Recomenda-se realiza^ao de USG de 
alta resolu^ao com 12-16 semanas de gesta^ao. Niveis se- 
ricos devem ser monitorizados, pois ha risco de queda a 
partir do 2 ° trimestre, especialmente para lamotrigina, 
oxcarbazepina e fenitoina. As doses de medica^ao de¬ 
vem ser ajustadas quando ocorre essa queda. O risco de 
malforma^oes e menor a partir do 2 ° trimestre. 

As drogas antiepilepticas sao excretadas no leite 
materno em concentra^ao menor que a serica. Nao ha 
contraindica^ao para o aleitamento materno. Deve-se 
atentar para o surgimento de efeitos colaterais. Como a 
metabolizafao de drogas pelo neonato depende da ma- 
turidade de sistemas hepaticos, podem ocorrer, especial¬ 
mente no uso de barbituricos ou benzodiazepinicos, 
tanto sintomas de abstinencia quanto de intoxicai;ao 
por drogas antiepilepticas, embora nao sejam frequen- 
tes. Se ocorrerem sintomas de intoxica^ao, pode-se al- 
ternar mamadeira com aleitamento materno, porem por 
vezes e necessario suspender a amamenta^ao. No caso 
de abstinencia, pode ser necessario administrar a droga 
ao neonato e realizar desmame gradual. A puerpera deve 


manter periodos de sono adequados, pois priva^ao de 
sono pode funcionar como desencadeante de crises. 

O uso prolongado de drogas antiepilepticas induto- 
ras enzimaticas associa-se a maior risco de desenvolvi- 
mento de osteoporose. Deve se recomendar a pratica de 
exercicios fisicos. Na America do Norte e na Europa, re- 
comenda-se a suplementa^ao de calcio e vitamina D para 
mulheres que fazem uso de drogas antiepilepticas. Nao 
ha estudos para paises com maiores taxas de exposi^ao 
a luz solar. 

■ Idosos 

O processo de envelhecimento e acompanhado de 
mudan^as farmacocineticas, como menor taxa de liga- 
^ao proteica ou diminui^ao dos niveis de albumina seri¬ 
ca, alem de diminui^ao nas taxas de metaboliza^ao he¬ 
patica e de excre^ao renal de drogas. Assim, pacientes 
geriatricos sao mais suscetiveis a efeitos toxicos das dro¬ 
gas antiepilepticas. Recomenda-se o emprego de doses 
mais baixas, titula^ao de dose mais lenta e monitoriza- 
9&0 de niveis sericos. 

Outro aspecto a ser considerado e o potencial de 
efeitos colaterais na esfera cognitiva. Barbituricos e ben¬ 
zodiazepinicos tem maior potencial de efeitos cogniti- 
vos deleterios e devem ser evitados nessa popula^ao. 

O uso da oxcarbazepina se associa a maior risco de 
desenvolvimento de hiponatremia. As opi; 6 es terapeuti- 
cas para esses pacientes incluem: carbamazepina, val¬ 
proato, lamotrigina e gabapentina. 

■ Insuficiencia hepatica e renal 

Praticamente todas as drogas antiepilepticas tem me- 
taboliza^ao hepatica, com exce^ao da gabapentina, da 
vigabatrina e do levetiracetam. Embora sejam alternati- 
vas para o tratamento de epilepsia em pacientes com in¬ 
suficiencia hepatica, seu uso e limitado por eficacia limi- 
tada (gabapentina), toxicidade potencial (vigabatrina) e 
nao disponibilidade no mercado brasileiro (levetirace¬ 
tam). 

Na insuficiencia hepatica, devem ser evitadas dro¬ 
gas com potencial sedativo, como barbituricos e benzo- 
diazepinicos, especialmente na insuficiencia hepatica 
avan^ada. O uso da fenitoina e limitado pela cinetica nao 
linear e o uso do valproato e limitado por potencial he- 
patotoxicidade. Uso de carbamazepina, lamotrigina e ox¬ 
carbazepina, com cuidadosa monitoriza^ao de niveis se¬ 
ricos, pode ser op^ao para esses pacientes. 

Na insuficiencia renal nao dialitica, drogas com ex- 
cre^ao renal por filtra^ao glomerular, como gabapentina, 
vigabatrina e pregabalina, devem ser evitadas ou ter as do¬ 
ses corrigidas pela depura^ao de creatinina. Em pacientes 
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dialiticos, drogas eliminadas pela dialise, como gabapen- 
tina, devem ser repostas ao final das sessoes de dialise. 

Duragao do tratamento e retirada 
de drogas antiepilepticas 

Uma vez instituido o tratamento com drogas antiepi¬ 
lepticas e alcangado o objetivo inicial de controle de cri¬ 
ses, a duragao do tratamento e individualizada. Apos o 
controle de crises por periodo minimo de 2 anos, o risco 
de recorrencia apos retirada de drogas deve ser individua- 
lizado para cada paciente. O risco de recorrencia nao di- 
minui apos periodos mais longos que 2 anos, portanto, nao 
faz sentindo prolongar o tratamento com esse objetivo. 

O perfil mais favoravel para retirada de drogas ocor- 
re nas epilepsias geneticas (previamente idiopaticas) ge- 
neralizadas e focais da infancia, pois praticamente a to- 
talidade de pacientes entra em remissao na adolescencia. 

Nas epilepsias generalizadas de initio na adolescen¬ 
cia, a despeito da facilidade do controle das crises na 
maioria dos casos, o indice de recorrencia e alto, de cer- 
ca de 85%, no caso de retirada de drogas. Nesses casos, 
a retirada de medicagao e desencorajada e a maioria dos 
pacientes deve manter o tratamento por toda a vida. Mui- 
tas vezes, e possivel reduzir a dose da medicagao signi- 
ficativamente. 

Nas epilepsias focais, devem ser considerados os fa- 
tores a seguir, que aumentam o risco de recorrencia de 
crises apos a suspensao da medicagao: 

■ idade de initio da epilepsia (idade adulta repre- 
senta maior risco de recorrencia); 

■ presenga de anormalidade epileptiforme ao ele- 
troencefalograma; 

■ presenga de anormalidade associada a epilepsia 
ao exame de imagem ou exame neurologico anormal (in- 
cluindo retardo mental); 

■ a dificuldade inicial no controle de crises. 

Os casos mais favoraveis (todos os fatores negativos) 
tern cerca de 20-30% de recorrencia. Para cada fator pre¬ 
sente, pode-se adicionar, grosseiramente, 15-20% de ris¬ 
co de recorrencia. O risco especifico de cada paciente 
deve ser discutido de modo individualizado, levando-se 
em conta o estilo de vida do paciente e o impacto da pos¬ 
sivel recorrencia. 

Ha maior risco de recorrencia nos 6 meses iniciais, 
que decresce ate apos 2 anos, quando se estabiliza em um 
nivel mais elevado do que o da populagao geral. Caso se 
opte pela retirada da medicagao, deve ser feita de modo 
gradual, especialmente quando sao empregados barbitu- 
ricos e benzodiazepinicos. No caso de barbituricos, suge- 
re-se a retirada extremamente lenta, gota a gota (1 mg/dia 


ou ate a intervalos maiores) para minimizar a possibili- 
dade de crises por abstinencia. No periodo de desmame 
das drogas, o paciente deve ser instruido a evitar ativi- 
dades em que a ocorrencia de crise poderia representar 
risco de ferimentos e morte, como nadar, dirigir, prati- 
car esportes radicais e outras. 

Tratamento cirurgico 

O tratamento cirurgico da epilepsia apresenta altos 
indices de sucesso (resolugao completa das crises em ate 
80% dos casos de epilepsia focal sintomatica). Ainda e 
subutilizado, mesmo em paises desenvolvidos, em par¬ 
te por conta da exiguidade de recursos especializados, 
mas tambem por nogao infundada de que o procedimen- 
to e reservado para casos desesperadores, em que tudo 
mais foi tentado, sem sucesso; ou por temor, tambem in- 
fundado, de que o tratamento cirurgico tenha alto risco 
de sequelas neurologicas e cognitivas. 

Pacientes com epilepsia focal sintomatica refrataria 
ao tratamento medicamentoso (como esclerose de hipo- 
campo unilateral, displasias corticais focais, tumores de 
baixo grau, lesoes sequelares focais) e pacientes com sin- 
dromes hemisfericas podem apresentar elevadas taxas 
de sucesso cirurgico e minimas possibilidades de seque¬ 
la (ou previsiveis, no caso das sindromes hemisfericas), 
especialmente se avaliados em centros especializados no 
tratamento cirurgico da epilepsia. 

Em outros casos, como nas epilepsias generalizadas 
lesionais ou criptogenicas, o tratamento cirurgico e limi- 
tado. Em casos que apresentem crises de queda (tonicas ou 
atonicas), a calosotomia pode ser um recurso paliativo. 

O medico generalista deve estar apto a identificar os 
casos com melhor chance de sucesso cirurgico, encami- 
nhando-os mais precocemente para o tratamento cirur¬ 
gico em centros especializados, permitindo ao paciente 
epileptico, especialmente crianga ou adolescente, condi- 
goes para melhor insergao na sociedade, impedindo as 
consequencias cognitivas, comportamentais e psicosso- 
ciais decorrentes da epilepsia. 

IMPACTO DA EPILEPSIA NO AMBIENTE 
FAMILIAR, SOCIAL E DE TRABALHO 

Pacientes com epilepsia, especialmente aqueles em 
que a epilepsia tenha se manifestado mais precocemen¬ 
te, tern menor nivel educacional, pior qualidade de vida, 
pior condigao de emprego e trabalho, e pior situagao fa¬ 
miliar (menor tendencia a se casar e constituir familia e 
procriar). Depressao e uma comorbidade frequente, po- 
dendo estar presente em ate 40% dos casos. O reconhe- 
cimento e o tratamento de quadros depressivos tern gran¬ 
de impacto na qualidade de vida desses pacientes. 
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Essas dificuldades decorrem, em parte, de atitudes 
preconceituosas de professores e empregadores, e em 
parte do excesso de proteqao dos familiares, que podem 
privar o paciente do convivio escolar e social para pro- 
tege-lo. Infelizmente, no Brasil, ainda sao comuns atitu¬ 
des de professores que impedem crianqas de assistirem 
as aulas ou empregadores que demitem funcionarios apos 
uma crise epileptica. 

O paciente epileptico nao deve ser privado do con¬ 
vivio escolar e social e deve ser encorajado a exercer fun- 
qao produtiva na sociedade. Algumas atividades devem 
ser evitadas por aqueles com crises epilepticas nao con- 
troladas, como dirigir; nadar sem supervisao, especial- 
mente em mar aberto; praticar esportes radicais; e rea- 
lizar atividade profissional que incorra em risco ao 
paciente e outros (p. ex., operar veiculos e maquinas pe- 
sadas ou pilotar avides). Pacientes com crises controla- 
das ha pelo menos 1 ano e que fazem uso da medica^ao 
tern o direito de obter ou manter a carteira de habilita- 
qao, desde que o medico esteja de acordo. 

Embora o alcool possa contribuir como desenca- 
deante de crises em pacientes epilepticos, isso nao ocor- 
re em muitos pacientes. Embora nao se deva incentivar 
o uso de alcool, nao ha motivo para impedir o consumo 
moderado, desde que nao se observe piora no controle 
de crises. 

Atualmente, nao ha contraindicaqao para gestaqao 
em pacientes epilepticas e a grande maioria tern gesta- 
qoes bem-sucedidas, sem intercorrencias. 
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D0ENQAS DESMIELINIZANTES 


Samira Apostolos 


DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

A esclerose multipla e uma doenqa cronica decor- 
rente do dano inflamatorio e desmielinizante no SNC, 
predominantemente na substancia branca. A etiopato- 
genia imunologica e a mais provavel, sendo que um pro- 
cesso neurodegenerativo secundario ocorre em grande 
parte dos casos. 

A evoluqao e cronica, mas pode apresentar instala- 
qao com surtos recorrentes. Alguns pacientes apresen- 
tam forma progressiva (sem surtos claramente identifi- 
caveis) desde o inicio da doenqa ou evoluem para esta 
forma no decorrer da sua evoluqao. Essas 2 formas de 
apresentaqao determinant respectivamente, esclerose 
multipla remitente recorrente (EMRR - 85% dos casos) 
e primariamente progressiva (EMPP - 10% dos casos). 
A esclerose multipla remitente recorrente frequentemen- 
te progride para a forma secundariamente progressiva 
(EMSP) apos anos de doenqa ativa. Raramente, e possi- 
vel encontrar a forma progressiva recorrente (EMPR - 
5%), em que um curso progressive desde o inicio da 
doenqa e entrecortado por surtos de piora. 

A esclerose multipla e a principal causa de incapa- 
cidade funcional em adultos jovens, em paises desenvol- 
vidos, quando excluida etiologia traumatica. 
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EPIDEMIOLOGIA 

Afeta usualmente adultos na faixa de 18-55 anos de 
idade. A incidencia e baixa em crian^as, e o pico e entre 
25-35 anos, tornando-se rara apos os 50 anos. Acomete 
1 homem para cada 3 mulheres. 

No Brasil, sua taxa de prevalencia e de aproximada- 
mente 15 casos por cada 100 mil habitantes. 

O perfil epidemiologico dos pacientes com esclero- 
se multipla primariamente progressiva e diferente da- 
queles com a forma remitente recorrente, pois a l a pos- 
sui ocorrencia em faixas etarias mais tardias e acomete 
igualmente ambos os sexos, enquanto a remitente recor¬ 
rente afeta faixas etarias mais baixas e tern maior preva¬ 
lencia entre mulheres. 

QUADRO CUNICO 

A apresenta^ao inicial da doenija e caracterizada por 
deficit motor, deficit sensitivo ou perda visual e repre- 
sentada por sin dromes tipicas conhecidas como sindro- 
me clinicamente isolada. Essa sindrome e caracterizada 
por instala^ao subaguda dos sintomas que determinam 
quadros tipicos de neurite otica, mielite parcial ou sin¬ 
drome cerebelar (Tabela 1). 

A instala^ao conjunta de sintomas multiplos visuais, 
piramidais, cerebelares e de tronco e conhecida como 
sindrome clinicamente isolada multifocal. Essa apresen- 
taigao e tipicamente associada a esclerose multipla. De¬ 
ficit cognitivo, usualmente com disfun^ao cognitiva de 
padrao disexecutivo, pode ocorrer, embora seja rara no 
initio do quadro. A recorrencia dos sintomas em pacien¬ 
tes com sindrome clinicamente isolada tipica de esclero¬ 
se multipla e conhecida como surtos. 

A doenqa pode apresentar um curso progressive ou 
com surtos recorrentes de instala^ao subaguda. A apre- 
senta^ao tipica e a instala^ao de episodios de deficit neu- 
rologico recorrentes seguidos de remissao parcial ou to¬ 


tal, caracterizando a forma remitente recorrente, que 
representa ate 85% dos casos. Essa forma de instala^ao 
pode ser seguida de curso progressive, com ou sem sur¬ 
tos, em ate 70% dos pacientes e e conhecida como escle¬ 
rose multipla secundariamente progressiva. 

Evolu^ao progressiva desde o initio caracteriza a for¬ 
ma clinica conhecida como esclerose multipla primaria¬ 
mente progressiva, que representa cerca de 15% dos ca¬ 
sos. 

Diante do 1° episodio de sindrome clinicamente 
isolada, a pesquisa por sintomas previos ou sinais mul- 
tifocais que confirmem o diagnostico de esclerose mul¬ 
tipla no exame clinico ou nos exames complementares 
se impoe. 

EXAMES COMPLEMENTARES 

Os exames complementares uteis para o diagnosti¬ 
co sao RNM e coleta de liquor. 

RNM 

A RNM pode demonstrar lesoes disseminadas no 
espaipo e no tempo e confirmar o diagnostico ainda du¬ 
rante o 1° episodio de sindrome clinicamente isolada 
mono ou multifocal. RNM de neuroeixo deve ser reali- 
zada na fase aguda com o objetivo de demonstrar as le¬ 
soes em localiza^oes tipicas de esclerose multipla (lesoes 
com hipersinal em imagem ponderada em T2, pequenas, 
ovoides, perpendicular a linha ependimaria de distribui- 
^ao periventricular, justacortical, infratentorial e/ou le¬ 
soes da medula espinal que tipicamente apresentam dis- 
tribuiqao posterior ou lateral no eixo axial e acometem 
menos de 1 corpo vertebral em extensao). 

Os criterios de imagem para diagnostico sao: 

■ dissemina^ao no espa^o: e confirmada pela pre- 
sen^a de lesoes com hipersinal em sequencias de RNM 
ponderada em T2 em pelo menos 2 das regioes seguin- 


Tabela 1 Sindrome clinicamente isolada tipica de esclerose multipla 

Sintoma inicial 

Exame fisico 

Peculiaridades 

Sindrome clinica 

Dor ocular e baixa da acuidade 

visual 

Perda de visao de cores 

Edema de papila ao fundo de olho em 

1/3 dos casos 

Presenga de dor ocorre em ate 
90% dos casos 

Neurite otica retrobulbar 

Diplopia 

Ao olhar lateralmente, ha deficit de 
adugao de um olho associado a nistagmo 
do olho em abdugao 


Oftalmoplegia internuclear 

Deficit sensitivo, motor ou 
urge-incontinencia urinaria 

Sinais de liberagao piramidal 

Perda sensitiva com nivel rostral 


Mielite parcial transversa aguda 

Desequilibrio 

Deficit de sensibilidade profunda 

Sinais de liberagao piramidal 
podem estar associados 

Ataxia sensitiva 

Deficit de coordenagao 

Perda cerebelar axial ou apendicular 

Nistagmo pode estar presente 

Sindrome cerebelar 
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Figura 1 Lesao encefalica tfpica de esclerose multipla com hipersinal 
periventricular justacortical em imagem de RNM de encefalo ponderada em 
T2. 


tes: periventricular, justacortical, infratentorial e medu- 
la (Figura 1); 

■ disseminagao no tempo: presen^a simultanea de 
lesao assintomatica gadolinio-positiva e T2 na l a RNM. 

Quando a RNM inicial ainda nao confirma o diag¬ 
nostico, ela pode ser repetida em pouco tempo, p. ex., 

1 -3 meses. Para confirmar^ao, e necessario detectar nova 
lesao em T2 ou gadolinio-presente em nova RNM e 
ausente na anterior (independente do tempo entre os 

2 exames). 

Liquor 

O liquor pode demonstrar altera^oes como pleoci- 
tose leve, hiperproteinorraquia e sintese intratecal de 
IgG. Pleocitose < 15 celulas/mm 3 e proteinorraquia em 
torno de 40 mg/dL sao achados comuns, embora ines- 
pecificos. A presen 9 a de bandas oligoclonais e tipica e 
encontrada em ate 80% dos casos. O liquor nao e consi- 
derado necessario para fechar o diagnostico, embora seja 
fundamental para 0 diagnostico diferencial. 


DIAGNOSTICO 

A abordagem diagnostica de paciente com episodio 
desmielinizante isolado visa determinar a disseminagao 
no tempo e no espago, caracteristicas definidoras da es¬ 
clerose multipla tanto na forma remitente recorrente 
como na primariamente progressiva. No entanto, consi- 
derando-se que essas formas apresentam perfil clinico, 
epidemiologico, fisiopatologico, terapeutico e prognos- 
tico distinto, os criterios diagnosticos tambem sao dis- 
tintos. 

Existem 3 ressalvas a esses criterios: 

■ esclerose multipla e diagnostico de exclusao, por- 
tanto, os criterios so devem ser usados em pacientes com 
sindrome desmielinizante tipica, quando outras etiolo- 
gias que justifiquem os achados clinicos tenham sido ex- 
cluidas; 

■ nao sao validados para a popula^ao nao cauca- 
siana, na qual 0 diagnostico de neuromielite otica e mais 
comum; 

■ na popula^ao pediatrica e idosa, esses criterios 
tambem nao podem ser aplicados. 

Diagnostico de esclerose multipla 
remitente recorrente 

Diante de paciente com sindrome clinicamente iso- 
lada, a RNM realizada na fase aguda pode ajudar a fir- 
mar 0 diagnostico. Quando nao e possivel faze-lo, deve- 
-se repetir a neuroimagem em 1-3 meses. 

Os criterios diagnosticos sao apresentados na Tabe- 

la 2 . 

Diagnostico de esclerose multipla 
primariamente progressiva 

O diagnostico desses pacientes constitui um desafio 
pela necessidade de exclusao de doen^as neurodegene- 
rativas. De acordo com Polman, e necessaria progressao 


Tabela 2 Criterios diagnosticos de esclerose multipla remitente recorrente 


Historia clinica 

Exame clinico 

Exames complementares necessarios 

>2 surtos definidos 

Evidencia pela historia clinica e/ou pelo exame de 
> 2 lesoes em locals diferentes 

Nenhum 

> 1 historia clara de 1 surto previo 

> 1 lesao objetiva + 1 historia clara de 1 surto previo 

Nenhum 

> 2 surtos 

Evidencia clinica de 1 lesao 

RNM com disseminagao no espago, ou aguardar 2° surto 
que implique outra regiao do SNC 

1 surto 

Evidencia clinica de > 2 lesoes 

RNM com disseminagao no tempo, ou aguardar 2° surto 
clinico 

1 surto 

Evidencia clinica objetiva de 1 lesao (CIS) 

RNM com disseminagao no tempo e no espago ou 
aguardar 2° surto que implique outra regiao do SNC 


Surto (novo ou exacerbagao): deficit neurologico tipico de doenga desmielinizante em SNC atual ou previo, com duragao minima de 24 horas na ausencia de febre ou infecgao, relatado 
pelo paciente ou observado objetivamente pelo examinador. 
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clinica em 12 meses, prospectiva ou retrospectivamen- 
te, associada a presenqa de 2 dos 3 criterios a seguir: 

■ evidencia de disseminaqao espacial no cerebro 
baseada em numero > 1 lesao nas imagens de RNM, em 
sequencia ponderada em T2, em regioes caracteristicas 
de esclerose multipla (periventricular, justacortical, in¬ 
fratentorial); 

■ evidencia de dissemina^ao espacial na medula es- 
pinal caracterizada por numero > 2 lesoes; 

■ liquor com presenqa de BOC e/ou indice de IgG 
significativo. 

Os criterios diagnosticos sao apresentados na Tabe- 

la 3. 


Tabela 3 Criterios diagnosticos de esclerose multipla 
primariamente progressiva 

Historia e 

exame clinico 

RNM 

Liquor 

Deficit 

> 2 lesoes em T2 em pelo 

Presenga de bandas 

neurologico 

menos 1 area caracterfstica: 

oligoclonais ou 

progressivo em 

periventricular, justacortical 

indice de IgG 

1 ano 

e infratentorial 

> 2 lesoes T2 em medula 

aumentado (> 0,7) 


DIAGNOSTIC!) DIFERENCIAL 

O diagnostico diferencial da forma remitente recor- 
rente e bastante variavel de acordo com o amplo espec- 
tro de apresentaqoes da sindrome clinicamente isolada: 
pacientes com neurite otica, p. ex., devem ser investiga- 
dos para neurite otica infecciosa, como neurossifilis ou 
doenqa da arranhadura do gato. Ademais, sinais suges- 
tivos de uveites e vasculites retinianas, como a sindrome 
de Susac, devem ser pesquisados. Como regra geral, ou- 
tras doenqas inflamatorias e infecciosas devem ser ex- 
cluidas. 

Para a esclerose multipla primariamente progressi¬ 
va, o diagnostico diferencial se faz principalmente com 
as doenqas metabolicas carenciais, neurodegenerativas 
e infecqoes cronicas ou latentes, como mielopatia espas- 
tica associada ao HTLV. 

TRATAMENTO 

O tratamento e dividido em tratamento do surto e 
tratamento modificador da doengra. O tratamento do sur¬ 
to e baseado no uso de corticosteroides para diminuir a 
resposta inflamatoria. A unica medicaqao bem estudada 
e a metilprednisolona em surtos de neurite otica. Assim, 
recomenda-se o uso de metilprednisolona, 1 g/dia, EV, 
3-5 dias, para tratamento do surto de esclerose multipla. 


Tratamento da esclerose multipla 
remitente recorrente 

Em relaqao ao tratamento modificador da doenqa, 
o numero de medicares tern crescido nos ultimos anos. 
Seu uso e dividido em medicares de l a e 2 a linha. 

A Tabela 4 apresenta os medicamentos, apresenta- 
qoes e posologias usados para o tratamento da EMRR. 


Tabela 4 Medicagoes para tratamento da esclerose multipla 
remitente recorrente 

Medicamento 

Via de 

administragao 

Posologia 

Medicagoes de T linha 

■ Interferona-beta, 1-a 

IM 

30 meg, 

1 X/semana 

■ Interferona-beta, 1-a 

SC 

22-44 meg, 
3x/semana 

■ Interferona-beta, 1-b 

SC 

300 meg a cada 

48 horas 

■ Acetato de glatiramer 

sc 

20 mg, 1 X/dia 

Outras medicagoes 

■ Azatioprina 

VO 

2 mg/kg, 1 X/dia 

■ Fingolimode 

VO 

0,5 mg 1 X/dia 

■ Natalizumabe 

EV 

300 mg, 

1 X/semana 


A eficacia do tratamento e avaliada pela diminuiqao 
na taxa de surtos anualizada e no numero de novas le¬ 
soes. Evitar a progressao secundaria da doenqa e o alvo 
terapeutico ideal, porem apenas as medicares mais agres- 
sivas, consideradas de 2 a linha, atingem esse objetivo. 

A progressao secundaria e associada ao dano axo¬ 
nal e correlaciona-se com maior taxa de surto e maior 
numero de lesoes em T2. Em pacientes com a forma re¬ 
mitente recorrente, a estimativa da taxa de surtos alcan- 
qa 1,5/ano. No entanto, a ocorrencia de surtos nao e o 
unico preditor de progressao da doencja. A apresenta^ao 
de novos surtos e o numero de lesoes em RNM ponde¬ 
rada em T2 sao preditores de progressao da doenqa. No¬ 
vas lesoes com hipersinal em T2 ou realce ao contraste 
em RNM, indicativas de lesao axonal, sao 5-10 vezes mais 
frequentes do que novos surtos. Por isso, a ausencia de 
novas lesoes em neuroimagem repetida a cada 6 meses 
ou 1 ano e considerada indicador de resposta terapeuti- 
ca ideal. 

Considera-se falha terapeutica a ocorrencia de > 2 sur¬ 
tos em periodo de 12 meses, de carater moderado ou gra¬ 
ve (com sequelas ou limitaqoes significativas, pouco res- 
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ponsivas a pulsoterapia), evoluqao do EDSS em 1 ponto 
ou progressao significativa de lesoes em atividade da 
doenqa. Tais criterios sao validos para qualquer dos tra- 
tamentos preconizados, inclusive com natalizumabe. 

Tratamento da esclerose multipla 
primariamente progressiva 

O tratamento tern avan^ado pouco nas ultimas de- 
cadas. O uso de metrotrexato, 10-20 mg/semana, e esta- 
belecido como op^ao terapeutica etiologica. O tratamen¬ 
to sintomatico de bexiga neurogenica ou espasticidade 
deve ser feito de acordo com a apresentaqao clinica. 
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NEUR0PAT1AS PERIFERICAS 


Angelina Maria Martins Lino 


CLASSIFICAQAO 

As classificaqoes uteis na pratica clinica para diag¬ 
nostic etiologico e racionalizaqao da investigaqao sao 
quanto a: 

■ tempo de instala^ao dos sintomas: a sindrome de 
Guillain-Barre (Capitulo 56) e considerada a base para 
essa defini^ao de tempo; do ponto de vista pratico, os 
grupos de instalaqao subaguda e cronica compartilham 
as mesmas etiologias na maioria dos casos: 

- aguda: tempo < 4 semanas; 

- subaguda: 4-8 semanas; 

- cronica: tempo > 8 semanas; 

■ padrao de envolvimento nervoso: 

- polineuropatia: acometimento simultaneo e si- 
metrico de varios nervos em ambos os segmentos (mais 
frequentemente, inicia-se por membros inferiores). A 
instala^ao dos sintomas e simultanea em ambos os mem¬ 
bros e os deficits ao exame neurologico sao simetricos; 

- mononeuropatia: focal (apenas 1 nervo e afetado 
- compressao do nervo mediano no tunel do carpo e a 
mais frequente) ou multipla (> 2 nervos sao acometidos 
isoladamente, ou os deficits somam-se sequencialmen- 
te - a instalaqao dos sintomas e assincrona e os deficits 
ao exame neurologico sao assimetricos); 

■ tipo de fibra nervosa: 

- mielinizada grossa: relaciona-se com fun^ao mo- 
tora, sensibilidade profunda consciente (vibraqao e ar- 
trestesia) e inconsciente, e reflexos profundos; 

- mielinizada fina: relaciona-se com sensibilidade 
superficial (tato protopatico, temperatura, dor); 

- amielinica: relaciona-se com funqao autonomica 
e dor; 

■ tipo de lesao (axonal, desmielinizante ou mista): 
depende do exame eletrofisiologico. 
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DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

Neuropatia periferica e um termo generico que re- 
presenta acometimento de nervo periferico (parte ma- 
croscopicamente definida do sistema nervoso periferi¬ 
co). Os nervos perifericos sao divididos em cranianos, 
de tronco e de membros. 

Ha mais de 100 condiqoes clinicas que determinam 
lesao do nervo periferico. Em > 50% dos casos, as etio¬ 
logias identificadas sao de origem metabolica, toxica e 
nutricional. Outras causas podem ser identificadas como 
inflamatorias (infecciosas e nao infecciosas) e degenera- 
tivas ou geneticamente determinadas. 

Ha diferentes fenotipos clinicos de apresentaqao da 
neuropatia periferica. A mais comum e a polineuropa¬ 
tia (simetrica) de predominio distal, predominantemen- 
te sensitiva. 


EPIDEMI0L0GIA 

Acomete todas as etnias e generos. Nas etiologias 
imunomediadas e toxicas, ha discrete predominio mas- 
culino; ao passo que na infancia predominam as neuro- 
patias geneticamente determinadas. 

E importante lembrar que a neuropatia periferica 
pode ser assintomatica. 

A incidencia e a prevalencia dependem muito dos cri¬ 
terios diagnostics utilizados (clinica e/ou eletrofisiolo- 
gia). Conforme o tipo especifico de neuropatia, tambem 
ha variaqoes na incidencia: 0,3-4:100.000/ano para a sin- 
drome de Guillain-Barre (polirradiculoneurite inflama- 
toria aguda); 0,l-l,6:100.000/ano para a polirradiculoneu¬ 
rite inflamatoria cronica; e 25-200:100.000/ano para as 
polineuropatias distais axonais cronicas. O mesmo ocor- 
re com a prevalencia: 1-9:100.000 para a polirradiculo- 
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neurite inflamatoria cronica; e 2.000-5.000:100.000 para 
as polineuropatias distais axonais cronicas, que sobem 
para 8.000:100.000 quando sao considerados pacientes 
com idade > 55 anos. 

Levantamentos epidemiologicos nacionais sao es- 
cassos, mas sabe-se que: 

■ houve 22.797 casos de transtornos de nervos, rai¬ 
zes e plexos nervosos em 2012; 

■ a incidencia de slndrome de Guillain-Barre e de 
1:100.000; 

■ a frequencia de neuropatia periferica em diabe- 
ticos foi de 21% no tipo 1 e 79% no tipo 2; e de 50-69% 
em HIV-positivos. 

QUADR0 CUNIC0 

Os nervos perifericos, em sua maioria, sao mistos 
(fibras motoras, sensitivas e autonomicas). Os sintomas 


e sinais refletem o tipo de fibra nervosa preferencial- 
mente acometida pela doeni;a. Sabe-se que algumas 
doen^as causam lesao de um tipo particular de fibra 
nervosa. Ha tambem algumas situates clinicas em que 
se observa o acometimento sequencial das fibras ner- 
vosas. 

A lesao da fibra nervosa pode gerar simultaneamen- 
te sintomas e sinais negativos (perda da fungao) e posi- 
tivos (“excesso” de fungao) (Tabela 1). Sintomas e sinais 
do acometimento das fibras autonomicas sao de dificil 
classifica^ao em positivos ou negativos em razao da fun- 
^ao geralmente antagonica das divisoes simpatica e pa- 
rassimpatica (Tabela 2). Os disturbios troficos ocorrem 
em proposes variaveis. Os mais comuns sao pe cavo, 
pe piano, dedos em martelo, amiotrofia, espessamento 
nervoso, juntas de Charcot, calosidade, ulceras planta- 
res e anormalidades da coluna. 


Tabela 1 Sinais e sintomas somaticos das neuropatias perifericas 

Aspectos clfnicos 

Negativos 

Positivos 

Sintomas Motores 

Fadiga, fraqueza, cansago 

Espasmos, caibras, tremores 

Sensitivos 

Dormencia, adormecimento, anestesiamento, morte 

Formigamento, picada, queimagao, coceira, dor 

Sinais Motores 

Deficit motor objetivo 

Fasciculagoes, caibras, rigidez, posturas distonicas, 
entre outras 

Sensitivos 

Hipoestesia, anestesia 

Hiperestesia, disestesia 

Reflexos profundos 

Hipoatividade, aboligao 

Vivos (raramente) 


Tabela 2 Inervagao neurovegetativa 

Orgao/tecido 

Fungao simpatica 

Fungao parassimpatica 

Pupila 

Midriase 

Miose 

Glandula lacrimal 

Pouco efeito sobre secregao 

Vasoconstrigao 

Secregao abundante 

Glandula salivar 

Secregao viscosa e pouco abundante 

Secregao fluida e abundante 

Glandula sudoripara 

Secregao abundante 

Inervagao ausente 

Glandula suprarrenal 

Secregao de epinefrina 

Nenhuma agao 

Pele 

Eregao dos pelos 

Vasoconstrigao 

Inervagao ausente 

Bronquios 

Dilatagao 

Constrigao 

Sistema cardiaco 

Aumento da frequencia 

Dilatagao coronariana 

Diminuigao do ritmo cardiaco 

Constrigao coronariana 

Sistema gastrointestinal 

Diminuigao do peristaltismo 

Fechamento dos esffncteres 

Aumento do peristaltismo 

Abertura dos esffncteres 

Sistema genital masculino 

Ejaculagao 

Vasoconstrigao 

Eregao 

Vasodilatagao 

Vasos sanguineos de tronco e 
extremidades 

Vasoconstrigao (nos musculos esqueleticos, promove 
vasodilatagao) 

Nenhuma agao (inervagao possivelmente ausente) 
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Tabela 3 Tipos de lesao nervosa e algumas causas de 
neuropatia periferica 
Degeneragao axonal 
Alcool 

Deficiencia de vitaminas B1 e B12 

Metais pesados 

Porfiria 

Uremia 

Amiloidose 

DM 

Hipotireoidismo/hipertireoidismo 

Medicamentos 

Doenga de Charcot-Marie-Tooth tipo 2 
Desmielinizagao/desmielinizagao segmentar 
Polirradiculoneurites aguda/cronica classicas 


EXAMES COMPLEMENTARES 

Exames laboratoriais sericos 

Os seguintes exames laboratoriais devem ser reali- 
zados em todos os pacientes: 

■ hemograma completo; 

■ ureia/creatinina; 

■ enzimas hepaticas; 

■ glicemia/Hb glicada (considerar teste de toleran- 
cia a glicose); 

■ fungao tireoidiana; 

■ imunoeletroforese/DHL (considerar eletroforese 
urinaria); 

■ indice de segmentagao de neutrofilos/vitamina B12 
(acido metilmal6nico)/acido folico; 

■ sorologias HIV/hepatite B/hepatite C (conside¬ 
rar outras de acordo com risco de exposigao); 

■ provas de atividade inflamatoria (velocidade de 
hemossedimentagao/proteina C-reativa/fator antinucleo/ 
fator reumatoide/anticorpos anticitoplasmas de neutro- 
filos/anti-Ro/anti-La). 

Esses exames laboratoriais, isoladamente, determi- 
nam a etiologia em 9-37% dos casos. Dentre os varios 
exames sericos, glicemia, dosagem de vitamina B12, do- 
sagem de acido melilmalonico e imunoeletroforese/ 
imunofixagao foram os de maior utilidade para o diag¬ 
nostico etiologico. Se forem associados historia, exame 
neurologico, eletroneuromiografia e exames laborato¬ 
riais, a etiologia e estabelecida em 74-82% dos casos. 

Eletroneuromiografia 

A eletroneuromiografia confirma o diagnostico cli- 
nico, localiza a lesao, quantifica o grau de acometimen- 
to identifica lesao nervosa subclinica e distingue o pa- 
drao lesivo entre degeneragao axonal e desmielinizagao 
(algumas vezes, essa diferenciagao e menos clara) (Tabe¬ 
la 3). Isoladamente, o exame nao permite o diagnostico 
etiologico da neuropatia periferica na maioria das vezes. 
A eletroneuromiografia convencional nao detecta alte- 
ragoes em fibras amielinicas e mielinizadas de pequeno 
diametro, ou seja, pode ter resultado normal nas neuro- 
patias de fibras finas. 

Liquido cefalorraquidiano 

O exame do liquido cefalorraquidiano tem baixo po- 
der diagnostico etiologico, mas e indicado na suspeita 
de desmielinizagao adquirida ou outros processos infla- 
matorios (polirradiculoneuropatias aguda e cronica) nos 
quais a contagem celular e/ou a concentragao proteica 
podem aumentar. 


Chumbo 

Hansenlase 

Doenga de Charcot-Marie-Tooth tipo 1 

Leucodistrofias 

Difteria 

Mononeuropatia motora multifocal 
Sindrome de Lewis-Sumner 


Estudo genetico 

O painel de genes e mutagoes e muito amplo e a pes- 
quisa deve ser racionalizada em virtude dos custos. Alem 
disso, deve-se lembrar que um gene pode determinar 
mais de um fenotipo clinico, e o inverso tambem e ver- 
dadeiro. 

O fenotipo da doenga de Charcot-Marie-Tooth e o 
mais comum; entretanto, ha mais de 30 loci em 28 genes. 
A forma desmielinizante e a mais frequente. Em 76-90% 
dos casos, corresponde a CMT1A (duplicagao do gene 
PMP22) e o gene da conexina 32 e o responsavel por 12% 
deles. A forma axonal e menos comum. Em 33% dos casos, 
esta associada a mutagoes no gene da mitofucina 2 e em 
12%, mutagoes sao encontradas no gene da conexina 32. 

Biopsia de nervo periferico 

E o ultimo exame a ser realizado em vista de seu bai¬ 
xo poder diagnostico etiologico. Sua exerese determina 
deficit neurologico. 

A biopsia deve ser realizada em nervo afetado pela 
doenga. Sua utilidade e maior para demonstragao de pro¬ 
cessos inflamatorios quando nao ha outro tecido acome- 
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tido e de mais facil acesso, nas neuropatias assimetricas 
e quando ha nervo espessado. 

Biopsia de pele (determinagao da densidade 
de fibras intraepidermicas) 

A biopsia de pele tem baixo poder diagnostico etio- 
logico. Sua realizagao e indicada para neuropatias de fi¬ 
bras finas com eletroneuromiografia normal. 

Exames de imagem (USG/RNM) 

Tem maior utilidade nas neuropatias focais/multi- 
focais para demonstragao de tumores, compressoes e es- 
pessamento nervoso. 

Outros 

Podem ser reabzados, ainda, testes sensitivos quan- 
titativos e testes de fungao autonomica, entre outros. 

DIAGNOSTICO (FIGURA 1) 

Historia clinica detalhada e fundamental para a ca- 
racterizagao etiologica. E importante a observagao de si- 


nais e sintomas de acometimento sistemico (fora do sis- 
tema periferico). 

Podem ser: 

■ neuropatias agudas: sua instalagao ocorre em ho- 
ras a dias; geralmente, decorrem de processos inflama- 
torios, exposigao aguda a agentes toxicos e em altas do¬ 
ses, ou de etiologia vascular inflamatoria ou nao; 

■ neuropatias subagudas: evoluem em semanas a 
meses; geralmente, ocorrem nas doengas sistemicas me- 
tabolicas, por toxicidade de diversas substancias, defi- 
ciencia nutricional e por mecanismos imunomediados; 

■ neuropatias cronicas: evoluem em varios meses 
a anos; geralmente, decorrem de hereditariedade e, me- 
nos frequentemente, de doengas metabolicas. 

TRATAMENTO 

Institui-se o tratamento sintomatico: 

■ uso isolado ou combinado de anticonvulsionan- 
tes, antidepressivos, opioides e derivados; 

■ dor/parestesia/disestesia; 



Figura 1 Algoritmo para diagnostico clfnico das neuropatias perifericas. HSAN: hereditary sensory and autonomic neuropathy, PRIM: polirradiculoneurite 
inflamatoria; SGB: sindrome de Guillain-Barre. 
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■ disfun^ao autonomica: fludrocortisona, midodri- 
na, clonidina, betabloqueadores, betanecol, cisaprida, 
entre outros. 

O tratamento espedfico varia com a etiologia iden- 
tificada: 

■ metabolica: corre^ao da condQao clinica; 

■ carencial: reposi^ao vitaminica; 

■ toxica: cessa^ao da exposi^ao (quando possivel); 

■ imunomediada: plasmaferese, imunoglobulina 
humana EV, corticosteroides, imunossupressores sao os 
mais comuns. 

Alem disso, deve-se recomendar reabilita^ao e tera- 
pia ocupacional que podem ser iniciadas antes do escla- 
recimento etiologico definitivo. 


cutidas as causas de fraqueza muscular aguda que deter- 
minam apenas padrao hemiparetico/hemiplegico e mo- 
noparetico/monoplegico. Tambem nao serao abordadas 
as causas traumaticas. 

Apesar da variedade de doen^as com apresenta^oes 
clinicas e etiologias distintas, a sindrome de Guillain- 
-Barre e a causa mais comum (Tabela 1) e sera aqui abor- 
dada. Outras causas importantes serao brevemente revi- 
sadas. 

A sindrome de Guillain-Barre e uma doen^a infla- 
matoria aguda caracterizada por fraqueza muscular re- 
lativamente simetrica, cujo deficit motor maximo e atin- 
gido em ate 4 semanas, geralmente ascendente e com 
arreflexia profunda associada a variavel perda de sensi- 
bilidade que decorre da agressao imunomediada as rai¬ 
zes e aos nervos perifericos. 


PROGNOSTIC!] 

O prognostico varia com a etiologia identificada. 
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PARALISIAS FLACIDAS 
AGUDAS 

Angelina Maria Martins Lino 


Tabela 1 Paralisia flacida aguda em brasileiros com idade 

<15 anos 

Causas 

% 

Sindrome de Guillain-Barre 

46 

Mielite 

3 

Vacinagao pos-polio 

2 

Tumores 

1 

Trauma 

1 

Diversas 

32 

Nao identificada 

14 

Exclufdos 

1 

Dados retirados de 3.619 casos, entre 1990 e 1996, a partirde Dias-Tosta E, Kuckelhaus 

CS. Guillain Barre syndrome in a population less than 15 years old in Brazil. Arq Neu- 
ropsiquiatr 2002;60:367-73. 
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DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

Paralisia flacida aguda e a expressao clinica de va- 
rias doen^as que acometem medula, raizes e nervos pe¬ 
rifericos (mais comum), junfao mioneural ou musculo. 
Trata-se de um grupo muito heterogeneo de doen^as 
que e definido por fraqueza muscular de inicio agudo 
que varia de minutos ate 4 semanas, frequentemente 
acompanhada por hiporreflexia ou arreflexia profunda, 
em > 1 membro. Essa defini^ao e utilizada pela OMS 
como forma de rastrear todos os casos de poliomielite 
em individuos com idade < 15 anos e cujo levantamen- 
to de 2012 nao revelou nenhum caso nas Americas se- 
cundario ao poliovirus selvagem. 

Neste capitulo, sera abordada a fraqueza simetrica 
ou assimetrica em ambos os membros inferiores, inde- 
pendentemente da progressao ascendente (mais comum) 
ou descendente do deficit motor. Assim, nao serao dis- 


EPIDEMI0L0GIA 

A incidencia anual da sindrome de Guillain-Barre 
varia em 0,3-4:100.000. Todas as idades podem ser afe- 
tadas, porem a ocorrencia e maior em pacientes com ida¬ 
de > 50 anos. Nao ha preferencia de genero, mas alguns 
estudos mostram discrete predominio do sexo masculi- 
no. Infec^oes de vias aereas superiores ou intestinais an¬ 
tecedent em 2-4 semanas as manifesta^oes paraliticas em 
60-70% dos casos, na maioria das vezes sem identifica- 
^ao do agente causal. Quando a identificaipao ocorre, os 
agentes mais comuns sao Campilobacter jejuni em ate 
33% e citomegalovirus, virus Epstein-Barr, virus da va- 
ricela-zoster, Mycoplasma ou Borrelia em 6% dos casos. 

A forma desmielinizante da sindrome de Guillain- 
-Barre e a mais comum, porem as formas axonais tern 
frequencia aumentada em paises como China, Japao e 
Mexico. No Brasil, as formas axonais foram identifica- 
das em 18% dos casos. 
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QUADRO CUNICO 

Na Tabela 2, sao apresentadas as anormalidades mais 
comuns no exame neurologico que auxiliam na caracte- 
riza^ao topografica. A historia clinica detalhada e a ca- 
racteriza^ao clinica do local de lesao direcionam o ra- 
ciocinio clinico. 

Em ate 90% dos pacientes, com sindrome de Guillain- 
-Barre, o deficit motor se inicia pelos membros inferio- 
res e ascende progressivamente ate o maximo de incapa- 
cidade em ate 4 semanas. Inicio na face e/ou nos membros 
superiores e encontrado em ate 12% dos casos. Disfun- 
9 ao autonomica, predominantemente simpatica, insufi- 
ciencia respiratoria com necessidade de ventila^ao me- 
canica ocorre em 65 e 30% dos pacientes, 
respectivamente. Recidiva pode acontecer em 1-5% dos 
casos dentro das primeiras 8 semanas. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

A investigaipao laboratorial inicial leva em conside- 
raqao o sitio anatomico identificado pelo exame neuro¬ 
logico aliado a aspectos da historia clinica. Resumida- 
mente, sao realizados: 

■ RNM de coluna: indicada na suspeita de lesao 
medular (dor focal sobre a coluna, nivel sensitivo bem 


estabelecido, importante altera^ao esfincteriana vesical 
e/ou intestinal, reflexos normais em membros superio¬ 
res e abolidos em membros inferiores); 

■ liquido cefalorraquidiano: deve ser coletado na 
suspeita de doen^a inflamatoria, p. ex., na sindrome de 
Guillain-Barre espera-se a tipica dissociaqao proteinoci- 
tologica (celularidade normal, aumento da concentra- 
<^ao proteica), porem pode estar normal na l a semana da 
doen^a; alem disso, celularidade >10 celulas/mm 3 aler- 
ta para associate com infec^ao e infiltra^ao. Tambem 
esta indicado na suspeita de lesao medular inflamatoria, 
apos ter sido descartado processo compressivo pelos me- 
todos de imagem (RNM e o mais indicado); 

■ eletroneuromiografia: metodo importante nas afec- 
qoes de nervos perifericos, jun^ao mioneural e musculo. 
Na sindrome de Guillain-Barre, nao so confirma o diag¬ 
nostic, mas tambem estabelece seu mecanismo de lesao 
(axonal ou desmielinizante), o que ocorre de forma mais 
fidedigna apos a 2 a ou a 3 a semana do inicio das manifes- 
ta^oes clinicas. A realiza^ao de estimula^ao repetitiva para 
observa^ao da resposta em decremento para diagnostico 
de miastenia grave tern sensibilidade geral de 60-75%; 

■ exames sericos: indicados na suspeita de anor¬ 
malidades metabolicas como causa, com especial inte- 


Tabela 2 Caracterizagao clinica da topografia lesional 

Topografia 

Manifestagoes clinicas na fase aguda 

Exemplos 

Medula completa on 

transversa 

Deficit motor geralmente simetrico e bilateral; reflexos normais, 
hipoativos ou abolidos (choque medular); todas as modalidades 
sensitivas acometidas com nivel bem definido; presenga de 
alteragoes esfincterianas 

Mielite transversa idiopatica aguda 

Doenga de Devic 

ADEM 

Esclerose multipla 

Corda anterior 

Deficit motor geralmente simetrico e bilateral; reflexos normais, 
hipoativos ou abolidos (choque medular); perda da sensibilidade 
superficial com nivel bem definido; sensibilidade profunda 
preservada; presenga de alteragoes esfincterianas 

Infarto no territorio da arteria espinal anterior 

Corno ventral 

Deficit motor puro, simetrico ou assimetrico; reflexos normais, 
hipoativos ou abolidos; fungao esfincteriana preservada 

Poliovirus e outros enterovirus nao polio 

Raizes e nervos 
perifericos 

Deficit motor geralmente simetrico, com predominio distal e proximal 
(lesao nao comprimento-dependentes); reflexos geralmente 
hipoativos ou abolidos; geralmente ha alteragao de sensibilidade 
com padrao bota/luva; pode haver acometimento de nervos 
cranianos; fungao esfincteriana geralmente preservada 

Sindrome de Guillain-Barre classica e variantes axonais 
Porfirias hepaticas 

Intoxicagao aguda por metais pesados 

Polineuropatia do doente critico 

Difteria 

Jungao mioneural 

Deficit motor puro, com predominio proximal; reflexos normais ou 
discretamente hipoativos; pode haver acometimento de musculatura 
craniana; fungao esfincteriana preservada 

Crise miastenica 

Crise colinergica 

Paralisias metabolicas 

Toxinas (curare, organofosforados) 

Musculo 

Deficit motor puro, com predominio proximal; reflexos normais ou 
discretamente hipoativos; pode haver acometimento de musculatura 
craniana; fungao esfincteriana preservada; pode haver dor a palpagao 
muscular 

Miopatias inflamatorias idiopaticas 

Miopatia do doente critico (miopatia quadriplegica 
aguda) 

Miopatia toxica 

Miopatia infecciosa 
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resse nas concentrates sericas de potassio, fosfato e mag- 
nesio. Dosagem de CPK deve ser feita em casos de 
miopatia aguda e tambem nas paralisias periodicas. Em 
fun^ao de particularidades na historia clinica e das ma- 
nifesta^oes sistemicas associadas a paralisia flacida agu¬ 
da, outros exames podem estar indicados, como provas 
de atividade inflamatoria sistemica, fun^ao hepatica e re¬ 
nal, hormonios tireoidianos, sorologias para diferentes 
agentes infecciosos, dosagem de metais pesados; 

■ urina: considerar dosagem dos intermediaries do 
ciclo do heme na suspeita de porfirias hepaticas (porfi- 
ria aguda intermitente e a mais frequente); tambem e 
exame importante no diagnostico de intoxicates; 

■ fezes: considerar coleta de amostra para pesqui- 
sa direta ou cultura na suspeita de poliovirus e outros 
enterovirus nao polio; 

■ biopsias: no caso da sindrome de Guillain-Barre, 
a realiza^ao de biopsia de nervo nao esta indicada, pois 
o diagnostico e estabelecido mediante os criterios clini- 
cos e laboratoriais (eletroneuromiografia e liquido cefa- 
lorraquidiano). A biopsia de musculo e importante no 
diagnostico diferencial das miopatias inflamatorias; 

■ ECG: esta indicado nas miopatias e anormalida- 
des metabolicas. 

DIAGNOSTICO 

A Tabela 3 apresenta as possibilidades diagnosticas 
em fun^ao do local de inicio das manifesta^oes clinicas. 

A Figura 1 mostra o algoritmo diagnostico das pa¬ 
ralisias flacidas agudas. 

Podem ser citados os seguintes aspectos das doen- 
ipas que mais comumente mimetizam a sindrome de 
Guillain-Barre: 

■ mielopatia: grupo que comporta distintas etiologias 
e representa a T causa de paralisia flacida aguda no Brasil. 
Deve-se lembrar que o deficit motor pode ser paraparesia 
ou quadriparesia em funi^ao do nivel medular da lesao e as 
classicas alterates de liberai^ao piramidal geralmente sur- 
gem apos 2 semanas. Mielite transversa idiopatica aguda e 
um termo utilizado desde 1948 para designar paraparesia/ 
plegia cujas alterai^oes neurologicas topografam para a me- 
dula, com caracteristicas inflamatorias e em que, por defi- 
ni^ao, nenhuma etiologia foi identificada. Como na litera¬ 
ture internacional, os dados nacionais mostram que e a mais 
frequente (Tabela 4). Apresenta incidencia anual de 
1-8:1.000.000 de pessoas e tem curso monofasico em 75- 
90% dos casos. Antecedente infeccioso (respiratorio ou gas¬ 
trointestinal) e/ou doenga inflamatoria sistemica sao encon- 
trados em 30-60% dos pacientes. Apesar de todas as faixas 
etarias serem acometidas, sao descritos 2 picos de maior 
ocorrencia (10-19 e 30-39 anos). Segundo os estudos inter- 


Tabela 3 Local de inicio das manifestagoes clinicas e causas 

de paralisia flacida aguda 

Local de inicio Doengas 

dos sintomas/ 

sinais 

Membros Raizes e nervos perifericos 

inferiores ■ Sindrome de Guillain-Barre (AIDP, AMAN, AMSAM) 

■ Porfirias hepaticas (porfiria aguda intermitente) 

■ Metais pesados, alcool, gangliosideos 

■ Doenga critica 
Medula 

■ Mielite transversa idiopatica aguda 

■ Mielites infecciosas 
Jungao mioneural/musculo 

■ Metabolicas (hipopotassemia, hiperpotassemia, 
hipermagnesemia, hipofosfatemia) 

■ Canalopatias 
Musculo 

■ Miopatia inflamatoria idiopatica (polimiosite) 

■ Dermatopolimiosite 

■ Metabolica 

■ Toxica (alcool) 

■ Doenga critica 

Segmento Raizes e nervos perifericos 

cefalico ■ Sindrome de Guillain-Barre (variantes 

faringocervicobraquial. Miller Fisher) 

■ Difteria 
Jungao mioneural 

■ Miastenia grave (crise miastenica) 

■ Botulismo 
Musculo 

■ Metabolica (tireoide) 

Tronco cerebral 

■ AVC de tronco (sindrome do cativeiro) 

■ Encefalite de Bickerstaff 

AIDP: acute inflammatory demyelinatingpolyradiculoneuropathy(po\\rradicu\oneumpat\a 
inflamatoria desmielinizante aguda): AMAN: acute motor axonal neuropathy [ neuropatia 
axonal motora aguda): AMSAN: acute motor and sensory axonal neuropathy [neuropatia 
axonal motora e sensitiva aguda). 

nacionais, ambos os generos sao igualmente acometidos; 
entretanto, estudo nacional mostrou preponderancia femi- 
nina e outro acusou discreto predominio masculino. Na 
mielite transversa nao infecciosa, corticosteroide em altas 
doses constitui a l a linha de tratamento. As mielites infec¬ 
ciosas devem ser consideradas no diagnostico diferencial; 

■ crise miastenica: as doengas da jungao mioneural 
se caracterizam por fraqueza muscular fatigavel cuja 
causa mais comum e a miastenia grave. Esta doenga tem 
curso cronico e flutuante, com predominio da fraqueza 
muscular voluntaria ocular e craniana. No Brasil, tem pre- 
Valencia de 0,5-5:100.000 e incidencia de 0,4:100.000, com 
variagroes em fungrao de faixa etaria e genero. Costumei- 
ramente, e classificada em fun^ao das manifesta^oes cli¬ 
nicas em formas ocular pura e generalizada e, conforme 
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a etiologia, em autoimune (mais comum), congenita, neo¬ 
natal e induzida por drogas. O diagnostico e subsidiado 
pelas altera^oes a eletroneuromiografia e pela dosagem de 
anticorpo antirreceptor de acetilcolina, que apresenta es- 
pecificidade > 98% e sensibilidade de 85% para a forma 
generalizada e 44% para a forma ocular. A crise miasteni- 
ca representa a rapida progressao de fraqueza muscular 
generalizada com disfagia, disfonia e aspiraqao que leva a 
insuficiencia respiratoria. Ocorre em 15-25% dos pacien- 
tes miastenicos, mais comumente nos primeiros 2 anos da 
doenqa. Podem ser identifkados os fatores precipitantes 
em 25-38% dos casos (infecqoes de vias aereas superiores 
ou urinaria, pneumonia, puerperio, medicares ou con- 
traste iodado). O tratamento consiste em plasmaferese se- 
guida ou nao de imunoglobulina EV, suspensao das dro¬ 
gas anticolinesterasicas por 48-72 horas (quando os 
pacientes j a faziam uso), identificaqao e tratamento do fa- 
tor desencadeante, e alguns autores advogam o uso de cor- 
ticosteroides em altas doses por via parenteral; 

■ anormalidades metabolicas: podem causar dis- 
funqao de placa mioneural e/ou muscular de instalaqao 
aguda. Alem de fraqueza muscular, podem ocorrer pa- 
restesias em maos, pes e regiao perioral (hipofosfatemia 
< 1 mg/dL), rubor, vertigem, boca seca, sede e altera^oes 
na musculatura bulbar, ocular e respiratoria (hipermag- 
nesemia > 10 mEq/L). A paralisia periodica hipopotas- 
semica (K + < 3 mEq/L) e a mais comum nesse grupo, 
com prevalencia de 1:100.000 e a suspeita diagnostica 
pode surgir com historia de eventos anteriores no mes- 
mo paciente ou historia familiar, antecedentes de exer- 
cicio intenso, ingestao excessiva de carboidratos, doen- 
qa tireoidiana (paralisia periodica tireotoxica), jejum 
prolongado seguido de sobrecarga de glicose, cetoacido- 
se diabetica associada a alcalose respiratoria, abuso de 
diureticos, diarreia ou vomito profusos. A hiperpotasse- 
mia (K + > 7 mEq/L) tambem pode desencadear parali¬ 
sia flacida aguda. O tratamento envolve correqao do me- 
tabolito alterado com cuidados em relaqao a funqao 
cardiaca. A recuperaqao geralmente e completa; 

■ miopatia aguda: as miopatias inflamatorias idio- 
paticas e as miopatias toxicas sao os representantes mais 
comuns. As miopatias inflamatorias idiopaticas sao um 
grupo heterogeneo de doenqas musculares com inciden- 
cia anual de 1:100.000 e englobam dermatomiosite, poli- 
miosite, miopatia necrotizante e miosite por corpusculos 
de inclusao. As 3 primeiras podem apresentar associada- 
mente doen^a pulmonar intersticial, doen^as autoimunes, 
neoplasias e comprometimento cardiaco. Laboratorial- 
mente, apresentam variavel elevaqao da CPK e alteraqoes 
histologicas distintivas a biopsia muscular. De forma ge- 
ral, o tratamento envolve a utilizaqao de corticosteroides 


em variaveis esquemas posologicos e vias de administra- 
qao, geralmente seguidos por imunossupressores e, para 
os casos mais graves, podem ser utilizadas plasmaferese 
ou imunoglobulina EV. As miopatias toxicas tambem re- 
presentam um grupo com ampla varia^ao no espectro cli- 
nico, desde mialgia e caibras ate paralisia flacida aguda. 
As substancias que mais frequentemente causam rabdo- 
miolise sao alcool, estatinas, fibratos e cocaina, entre outras. 


Tabela 4 Etiologia de mielopatia nao tumoral e nao traumatica 
no Brasil 

Causas 

% 

Inflamatoria idiopatica 

37-58,6 

Inflamatoria infecciosa 

23-43 

Schistosoma mansoni 

24-31 

Herpes simples 1 e 2 

28,5 

Diversas 

10-19 

Deficiencia de cobalamina 

20-94 

Autoimune 

14 

Nao esclarecida 

34 


CLASSIFICAQAO 

A sindrome de Guillain-Barre pode ser classificada 
nas formas classica (ascendente ou descendente em fun- 
^ao do local de initio do deficit motor) e atipica. A sindro¬ 
me classica com progressao ascendente (caudal-rostral) e 
subclassificada de acordo com as alteraqoes eletrofisiolo- 
gicas em formas desmielinizante (polirradiculoneuropa- 
tia inflamatoria desmielinizante aguda - AIDP) e axo- 
nais (neuropatia axonal motora aguda - AMAN e 
neuropatia axonal motora e sensitiva aguda - AMSAN). 
A apresentaqao descendente (rostral-caudal) ocorre na 
forma faringocervicobraquial e na sindrome de Miller 
Fisher. A sindrome de Guillain-Barre atipica pode ser 
sensitiva pura ou autonomica pura e nao causa paralisia 
flacida aguda. 

TRATAMENTO 

Independentemente da causa da paralisia flacida agu¬ 
da e em razao do risco de insuficiencia respiratoria, a l a 
etapa do tratamento engloba avaliaijao das vias aereas, pa- 
drao respiratorio, parametros hemodinamicos e admis- 
sao em UTI. Na sindrome de Guillain-Barre, esses cuida¬ 
dos reduzem a mortalidade de 30% para valores de 3-8%. 

Apenas com cuidados gerais, 50-94% dos pacientes 
melhoram sem tratamento especifico. A imunoterapia 
para a sindrome de Guillain-Barre consiste em plasma¬ 
ferese (volume de troca total de 200-250 mL/kg) ou imu¬ 
noglobulina EV (400 mg/kg/dia, por 5 dias), que sao 
igualmente eficazes. Desde que a doen^a nao esteja pro- 
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gredindo, nenhum beneffcio e observado se forem pres- 
critas apos 2 semanas do inicio das manifestaqoes clini- 
cas. Em relaqao ao grupo placebo, a plasmaferese reduz 
o tempo de ventilaqao mecanica em 13 dias e o tempo 
para deambula^ao sem auxllio em 40 dias. Nao ha bene- 
ficio adicional na associaqao sequencial de imunoglobu- 
lina EV em pacientes que nao melhoraram apos 2 sema¬ 
nas da ultima sessao de plasmaferese. De forma geral, 
com plasmaferese ou imunoglobulina EV, > 80% dos pa¬ 
cientes deambulam em 6 meses. A American Academy 
of Neurology recomenda que a plasmaferese seja con- 
siderada em pacientes que nao caminham e dentro de 
4 semanas do inicio dos sintomas ou em pacientes que 
caminham e dentro de 2 semanas do inicio dos sinto¬ 
mas. A imunoglobulina EV foi recomendada para pa¬ 
cientes que nao deambulam e dentro de 2 semanas, e 
possivelmente seria util dentro de 4 semanas do inicio 
dos sintomas. 

PROGNOSTIC!] 

A maioria dos pacientes com sindrome de Guillain- 
-Barre comeqa a se recuperar apos 28 dias. O tempo me¬ 
dio para recuperaqao total ou quase total foi de 7 meses 
em 80% dos casos. Sequelas neurologicas minimas sao 
encontradas em 65%, ao passo que 10-15% dos pacien¬ 
tes fleam com sequelas mais graves (4% restritos ao lei- 
to e 9% deambulam com auxilio). 

Alguns indicadores de pior prognostico (maior tem¬ 
po de internaqao e/ou recuperaqao com sequelas mais 
significativas) sao: 

■ idade > 60 anos; 

■ progressao para o nadir em < 1 semana; 

■ necessidade de ventilaqao mecanica; 

■ redu^ao significativa das amplitudes motoras dis- 

tais; 

■ diarreia ou infec^ao por citomegalovirus como 
antecedente infeccioso; 

■ escores < 31 na escala de incapacidade do Medi¬ 
cal Reseach Council a admissao hospitalar e apos 1 se¬ 
mana de internaqao. 
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SINDR0MES 
PARKINSONIANAS 

Egberto Reis Barbosa, Joao Carlos Papaterra 
Limongi 

DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

A sindrome parkinsoniana ou parkinsonismo e um 
dos mais frequentes tipos de disturbio do movimento e ma- 
nifesta-se com 4 sintomas principais: bradicinesia, rigidez, 
tremor de repouso e instabilidade postural. Pelo menos 2 
deles sao necessarios para a caracterizaqao da sindrome. 

O parkinsonismo primario, ou doen<pa de Parkin¬ 
son, e uma afecc^ao neurodegenerativa caracterizada pela 
perda progressiva de neuronios dopaminergicos da subs¬ 
tantia negra. As formas secundarias de parkinsonismo 
podem resultar de uma serie de causas. As formas mais 
frequentes incluem parkinsonismo medicamentoso, vas¬ 
cular, toxico, infeccioso e pos-traumatico. Outras formas 
de parkinsonismo sao consideradas atipicas. 

A doenqa de Parkinson, objeto principal deste capi- 
tulo, e a forma mais comum de parkinsonismo (cerca de 
85% de todas as formas). 

EPIDEMI0L0GIA 

Acomete ambos os sexos e todas as etnias, com li- 
geira preferencia para o sexo masculino. Apresenta inci- 
dencia de 20:100.000 habitantes/ano. 
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Sua prevalencia e de 150-200:100.000 habitantes na 
populapio geral, atingindo 1% da popula^ao com idade 
> 65 anos. 

QUADR0 CUNIC0 

■ Bradicinesia: caracterizada por pobreza de mo- 
vimentos e lentidao no inlcio e na execuqao de atos mo- 
tores voluntaries e automaticos. Esse tipo de desordem 
motora pode englobar ainda incapacidade de sustentar 
movimentos repetitivos, fatigabilidade anormal e difi- 
culdade de realizar atos motores simultaneos. A reper- 
cussao da bradicinesia pode ser observada na marcha 
(passos mais curtos e diminui^ao do balan^o passivo de 
membros superiores), na escrita (micrografia) e na fala 
(baixo volume e sem entona^oes). Um fenomeno clini- 
camente associado a bradicinesia e o freezing ou blo- 
queio que geralmente afeta a marcha. 

■ Rigidez ou hipertonia plastica: e constatada pelo 
examinador a partir do aumento da resistencia a movi- 
mentaipao passiva do membro afetado e pode ser conti- 
nua ou intermitente, sendo que esta configura o fenome- 
no da roda denteada. Outra caracteristica da hipertonia 
plastica e o acometimento preferencial da musculatura 
flexora, determinando altera^oes tipicas da postura, com 
anteroflexao do tronco e semiflexao dos membros. 

■ Tremor: e tipicamente de repouso. Exacerba-se 
durante a marcha, no esfor^o mental e em situates de 
tensao emocional; ao passo que diminui com a movi- 
mentaipao voluntaria do segmento afetado e desaparece 
com o sono. A frequencia do tremor e de 4-6 ciclos/s e 
costuma envolver preferencialmente as maos, configu- 
rando a alternancia entre pronaqao e supina^ao ou fle- 
xao e extensao dos dedos. 

■ Instabilidade postural: aparece mais tardiamen- 
te na doenga de Parkinson, mas pode ocorrer na fase 
inicial das formas atipicas e e decorrente da perda de re- 
flexos de readapta^ao postural. Esse disturbio eventual- 
mente se evidencia apenas em mudan^as bruscas de di- 
reg/ao durante a marcha. 

■ Sintomas nao motores: sao frequentes e podem 
anteceder os sintomas motores em muitos anos. Os prin¬ 
cipals incluem: hipo/anosmia, obstipa^ao intestinal, de- 
pressao, disturbios do sono e altera^oes sensoriais. Dis- 
funijoes cognitivas leves, principalmente da esfera 
visuoespacial, podem ser observadas em fases relativa- 
mente iniciais. Dementia franca manifesta-se apenas em 
fases mais avan^adas. 

Atualmente, 2 formas dessa molestia podem ser dis- 
tinguidas: a forma classica, de inicio na meia-idade, e a 
forma genetica, que geralmente tern inicio mais precoce 


e frequentemente tern historia familiar positiva. Varios 
tipos da forma genetica da doen^a de Parkinson sao co- 
nhecidos e designados pela sigla PARK com numera^ao 
de 1-15. Os mais frequentes sao o PARK 2 e o PARK 8. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

■ Exames de neuroimagem estrutural (TC e RNM 
do cranio): sao utilizados no diagnostico diferencial en¬ 
tre a doen^a de Parkinson e as sindromes parkinsonia- 
nas de diversas etiologias. 

■ Exames de neuroimagem funcional (PET e 
SPECT): utilizam marcadores de transportador de do- 
pamina ou de levodopa e tambem podem auxiliar no 
diagnostico diferencial. 

■ Sonografia transcraniana: pode evidenciar anor- 
malidades da ecogenicidade na substantia negra em 
pacientes com doen^a de Parkinson. Mais de 90% dos 
portadores da doen^a de Parkinson apresentam esse 
tipo de altera^ao, que pode ser tambem encontrado em 
cerca de 10% dos individuos-controle. Esse metodo e 
particularmente util no diagnostico diferencial com o 
tremor essential. 

■ Exame do olfato: realizado por meio de testes pa- 
dronizados, e um meio auxiliar no diagnostico da doen- 
qa. de Parkinson. Na imensa maioria dos casos, ja existe 
grave deficit olfatorio por ocasiao do inicio das manifes- 
ta^oes motoras, o que nao ocorre em pacientes com par- 
kinsonismo atipico ou tremor essencial. 

CLASSIFICAQAO 

A Tabela 1 apresenta a classifica^ao das sindromes 
parkinsonianas. 


Tabela 1 Sindromes parkinsonianas 

Parkinsonismo primario 

Doenga de Parkinson 

■ Esporadica 

■ Genetica 

Parkinsonismo secundario 

Medicamentoso 

Vascular 

Toxico 

Infeccioso 

Pos-traumatico 

Parkinsonismo atipico 

Paralisia supranuclear progressiva 

Atrofia de multiplos sistemas 

Doenga de corpos de Lewy 

Degeneragao corticobasal 


A causa mais importante de parkinsonismo secun- 
dario e a exposi^ao a drogas que podem agir no SNC, 
como agentes bloqueadores de receptores dopaminer- 
gicos de tipos D1 e D2, presentes no striatum (putame/ 
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nucleo caudado), para onde se projetam as terminates 
dos neuronios dopaminergicos que tem origem na subs¬ 
tantia negra. Nessa categoria de drogas, as que mais fre- 
quentemente produzem parkinsonismo secundario sao 
os neurolepticos tipicos, como o haloperidol e a clor- 
promazina, que sao potentes bloqueadores de recepto- 
res dopaminergicos D 1 e D 2 . Entretanto, mesmo os neu¬ 
rolepticos atipicos modernos, como a olanzapina e a 
quetiapina, com menor afinidade para esses receptores, 
podem causar parkinsonismo. A exce^ao e a clozapina, 
que atua predominantemente sobre receptores D 4 , fora 
do striatum. 

Outras classes de drogas que podem causar parkin¬ 
sonismo sao: antivertiginosos (bloqueadores dos canais 
de calcio), como flunarizina e cinarizina; e antiemeticos 
e aceleradores de transito gastrico, como as benzamidas 
(metoclopramida e bromoprida). Um dado importante 
a ser considerado e que o parkinsonismo induzido por 
drogas pode persistir por semanas ou meses apos a reti- 
rada do agente causal. Dessa forma, as informates de 
anamnese a serem obtidas em pacientes portadores de 
parkinsonismo devem ser bastante minuciosas em rela- 
^ao a esse aspecto. 

Parkinsonismo vascular e uma forma frequente de 
parkinsonismo secundario e sua caracteriza^ao obede- 
ce aos seguintes criterios: presenipa de parkinsonismo, 
evidencias clinicas e/ou de neuroimagem de doen^a ce¬ 
rebrovascular, predominio da forma rigidoacinetica, he- 
sita^ao da marcha e disfun^ao cognitiva precoce. Os cri¬ 
terios de exclusao para esse diagnostico incluem: historia 
de trauma de cranio repetido, encefalite definida, trata- 
mento com neuroleptico que antecede a instala^ao do 
quadro e presen^a de lesoes estruturais ou hidrocefalia 
nos exames de neuroimagem. 

Em individuos mais j ovens, diferentemente do que 
ocorre nos mais idosos, as formas pos-encefaliticas de 
parkinsonimo secundario sao as mais comuns. 

Parkinsonismo atipico e a denomina^ao empregada 
para caracterizar quadros neurologicos em que uma sin- 
drome parkinsoniana, geralmente apenas expressada por 
acinesia e rigidez (sem tremor), associa-se a disturbios 
autonomicos, cerebelares, piramidais, de neuronio mo¬ 
tor inferior ou, ainda, de motricidade ocular extrinseca. 
O parkinsonismo atipico geralmente se instala de forma 
simetrica, apresenta resposta insatisfatoria a levodopa e 
tem progressao mais rapida que a doen^a de Parkinson. 
Essas doen^as neurodegenerativas sao as que oferecem 
maior dificuldade no diagnostico diferencial, pois apre- 
sentam quadro neurologico inicial muito parecido com 
o da doen^a de Parkinson. 


DIAGNOSTICO 

O diagnostico da doenipa de Parkinson e essencial- 
mente clinico e depende da exclusao de causas secun- 
darias e de formas atipicas. Quando a molestia se apre¬ 
senta como uma sindrome parkinsoniana tipica, geral¬ 
mente nao ha dificuldades; porem, em fases iniciais ou 
mesmo em fases mais avanfadas, o parkinsonismo pode 
apresentar-se de forma fragmentaria, dificultando seu 
reconhecimento. 

Essas formas fragmentarias de parkinsonismo po¬ 
dem ser divididas em 2 tipos basicos: a forma rigidoaci¬ 
netica, caracterizada pela presen^a de acinesia e/ou rigi¬ 
dez, e a forma hipercinetica, na qual esta presente apenas 
o tremor. 

Nas formas rigidoacineticas, o diagnostico diferen¬ 
cial deve incluir, alem de formas de parkinsonismo ati¬ 
pico, quadros depressivos e hipotireoidismo. 

Na doen^a de Parkinson, o initio e unilateral e os sin- 
tomas motores iniciais podem incluir > 1 dos seguintes: 
tremor de repouso em 1 dos membros, redu^ao do balan- 
90 automatico de 1 dos membros superiores durante a 
marcha, perda da agilidade em 1 das maos e micrografia. 

Nas formas secundarias, 0 quadro costuma ser bila¬ 
teral e simetrico, geralmente nao ha tremor e 0 curso cli¬ 
nico depende da causa subjacente. 

Nas formas atipicas, o quadro costuma ser bilateral 
e simetrico, geralmente nao ha tremor, a evolu^ao e mais 
rapida do que na doen^a de Parkinson e estao presentes 
manifesta^oes relacionadas ao comprometimento de ou- 
tros sistemas neurais, como paralisia do olhar (paralisia 
supranuclear progressiva), disautonomia (atrofia de mul- 
tiplos sistemas), dementia precoce (doent^a de corpos de 
Lewy) e apraxia e sindrome do membro alienigena (de- 
generafao corticobasal). 

O tremor essencial e uma afec^ao frequente e dife- 
re da doen^a de Parkinson pelas seguintes caracteristi- 
cas: tremor bilateral e simetrico, predominantemente 
postural e cinetico, frequencia de 8-12 ciclos/s e ausen- 
cia de outros sintomas e sinais de parkinsonismo. 

TRATAMENTO 

Sindromes parkinsonianas determinadas por dro¬ 
gas, algumas intoxicates exogenas (como por organo- 
fosforados) e processos expansivos do SNC geralmente 
sao controladas apenas com a remo^ao da causa de base. 

Parkinsonismos encefalitico ou pos-encefalitico, vas¬ 
cular, metabolico e decorrente de certas intoxicates exo¬ 
genas (p. ex., manganes, herbicidas) geralmente sao de- 
finitivos e as tentativas de tratamento sintomatico seguem 
as diretrizes utilizadas para a doe 119a de Parkinson. 
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No conjunto de anormalidades bioquimicas presen- 
tes nas smdromes parkinsonianas, o dado de maior re- 
levancia e o desequilibrio entre a atividade dopami¬ 
nergica e a atividade colinergica, com redu<;ao da l a e 
preponderance da 2 a ; portanto, as drogas empregadas 
no tratamento das smdromes parkinsonianas tern como 
mecanismo basico de a^ao o aumento da atividade do¬ 
paminergica e, em situates especificas, a redu^ao da ati¬ 
vidade colinergica. 

As principals drogas utilizadas no tratamento do 
parkinsonismo e no tratamento sintomatico da doenipa 
de Parkinson sao: levodopa, agonistas dopaminergicos, 
inibidores da monoaminoxidase B (MAO-B), inibidores 
da catecol-ortometiltransferase (COMT), amantadina e 
anticolinergicos. 

A levodopa e transformada em dopamina sob a a^ao 
da enzima dopadescarboxilase. Essa transforma^ao, po- 
rem, pode ocorrer perifericamente, antes de o SNC ser 
alcan^ado. A dissipa^ao periferica da levodopa, alem de 
determinar efeitos colaterais (nauseas, vomitos, diminui- 
<;ao do apetite, hipotensao postural e arritmia cardiaca) 
decorrentes da forma^ao de dopamina, leva a necessida- 
de do uso de doses elevadas (3-4 g/dia). O emprego de 
inibidores perifericos da dopadescarboxilase (carbidopa 
e benserazida) permite o controle da maioria desses efei¬ 
tos colaterais e a redu^ao da dose para aproximadamen- 
te 1 g/dia. Atualmente, to das as prepara^oes empregadas 
contem a associaqao de levodopa com benzerazida ou 
carbidopa. As doses utilizadas variam de acordo com a 
gravidade do quadro, oscilando em 250-1.500 mg, em do¬ 
ses fracionadas, administradas a intervalos de 4 horas. 

Embora a levodopa continue sendo o padrao-ouro 
no tratamento da doenqa de Parkinson, seu uso em lon- 
go prazo e associado com uma serie de complicates, 
como flutua^oes do desempenho motor, discinesias (mo- 
vimentos involuntarios coreicos ou distonicos) e com¬ 
plicates neuropsiquiatricas. Alem disso, ocorrem na 
doenqa de Parkinson sintomas que nao respondem bem 
a levodopaterapia, como instabilidade postural e blo- 
queios da marcha (freezing ). As flutua^oes motoras e as 
discinesias podem ser minimizadas com ajustes das do¬ 
ses de levodopa ou associa^ao de outros agentes antipar- 
kinsonianos. 

As principais complicates neuropsiquiatricas de¬ 
correntes do uso cronico da levodopa sao alucina^oes 
visuais e delirios. Esses efeitos colaterais sao mais fre- 
quentes em pacientes com idade avan^ada e evidences 
de comprometimento de fun^oes cognitivas. Nessa si- 
tua^ao, e recomendavel a redu^ao da dose. Caso essa me- 
dida acarrete piora inaceitavel do parkinsonismo, reco- 
menda-se manter a dose e introduzir um neuroleptico 


com baixa afinidade por receptores dopaminergicos es- 
triatais (Die D2), como quetiapina e clozapina. 

Inibidores da COMT podem ser empregados para 
prolongar o tempo de dura^ao de cada dose de levodopa. 
A COMT e uma das enzimas responsaveis pela metaboli- 
za^ao da levodopa e sua inibicpao permite, portanto, po- 
tencializar os efeitos da levodopa. As drogas atualmente 
disponiveis sao: tolcapona, com a^ao central e periferica, 
e entacapona, com aqao predominantemente periferica. A 
tolcapona e empregada em dose habitual de 300 mg/dia 
dividida em 3 tomadas. A entacapona deve ser usada jun- 
tamente com a levodopa em doses de 200 mg a cada to- 
mada. A indica^ao precisa para o emprego dessas drogas, 
cujos efeitos estao condicionados ao uso concomitante 
com a levodopa, e o tratamento da flutua^ao motora de- 
nominada wearing-off (encurtamento da duraqao do efei- 
to de cada dose). Os efeitos colaterais mais comuns dos 
inibidores da COMT sao relacionados ao aumento da ati¬ 
vidade dopaminergica e, portanto, sao os mesmos da le¬ 
vodopa. Ha, porem, alguns efeitos colaterais proprios des- 
sa classe de medicamentos, como anorexia, nauseas e 
diarreia. Por conta da ocorrencia de raros casos de hepa- 
totoxicidade fatal, os niveis de enzimas hepaticas dos pa¬ 
cientes em uso de tolcapona devem ser monitorizados. 

Os agonistas dopaminergicos, drogas que estimu- 
lam diretamente os receptores dopaminergicos, tern sido 
desenvolvidos na tentativa de superar as limita^oes da 
levodopa no tratamento da doenija de Parkinson. As dro¬ 
gas mais utilizadas atualmente sao pramipexol e ropini- 
rol (nao mais disponivel no mercado brasileiro). Alem 
desses, inclui-se tambem nesse grupo a apomorfina (de 
administrafao SC), mais antiga, nao disponivel no mer¬ 
cado brasileiro. O pramipexol e empregado em dose dia¬ 
ria de 0,75-4,5 mg, dividida em 3 tomadas. Os agonistas 
dopaminergicos sao menos potentes que a levodopa, mas 
possuem meia-vida plasmatica mais prolongada e ofere- 
cem menor risco de complicates motoras. Por outro 
lado, complicates psiquiatricas semelhantes as provo- 
cadas pela levodopa sao mais comuns. 

A amantadina e considerada uma droga com ativi¬ 
dade antiparkinsoniana consideravelmente menor que 
a da levodopa e possui atividade dopaminergica, princi- 
palmente por intermedio de bloqueio da recapta^ao de 
dopamina na fenda sinaptica, alem de atividade antico- 
linergica. Essa droga atua ainda como antagonista de re¬ 
ceptor N-metil-D-aspartato (NMDA), um dos tipos de 
receptor para acido glutamico. Portanto, a amantadina 
pode reduzir a hiperatividade de projeqao glutamatergi- 
ca do nucleo subtalamico sobre o segmento interno do 
globo palido, aspecto crucial na fisiopatologia da doen- 
9 a de Parkinson. A a^ao antiglutamatergica pode expli- 
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car o efeito da amantadina sobre discinesias induzidas 
por levodopa. E administrada em doses de 100-300 mg/ 
dia, divididas em 3 vezes. Os efeitos colaterais mais im- 
portantes sao confusao mental, alucina^oes, insonia e 
pesadelos, especialmente em pacientes muito idosos. 
Efeitos colaterais perifericos incluem livedo reticular e 
edema de membros inferiores. Esses efeitos raramente 
limitam o uso da droga, que, quando necessario, deve 
ser retirada gradualmente. 

Os anticolinergicos (biperideno, tri-hexifenidila), a 
mais antiga modalidade farmacologica utilizada no tra- 
tamento da doen^a de Parkinson, podem ser emprega- 
dos em doses de 2-12 mg/dia, com intervalos de 4 horas. 
O seu mecanismo de a^ao tern como base a redu^ao da 
atividade colinergica, contribuindo para o restabeleci- 
mento do equilibrio acetilcolina/dopamina no striatum. 
Os anticolinegicos vem progressivamente perdendo es- 
pa^o no arsenal terapeutico por 2 razoes: 

■ reduzida capacidade de controlar a bradicinesia, 
embora apresentem ai;ao satisfatoria sobre o tremor par- 
kinsoniano; 

■ frequentemente induzem efeitos colaterais anti¬ 
colinergicos sistemicos (sialosquese, obstipa^ao intesti¬ 
nal e reten^ao urinaria) e em pacientes mais idosos e/ou 
com disfun^ao cognitiva podem comprometer o desem- 
penho cognitivo ou mesmo provocar estado confusional 
ou alucina^oes. 

Alem dessas limita^oes, ha certa preocupa^ao quan¬ 
to a efeitos permanentes dessas drogas sobre areas cere- 
brais que integram os processos cognitivos. Atualmen- 
te, os anticolinergicos sao considerados drogas de 2 a linha 
no tratamento da doen^a de Parkinson e apenas indica- 
dos para pacientes mais jovens que apresentam tremor 
como manifestafao predominante da doeni^a. 

O tratamento cirurgico deve ser considerado em 
situates especificas quando o controle farmacologico 
se torna insatisfatorio pela emergencia de flutua^oes 
motoras e discinesias. O advento da tecnica de estimu- 
la^ao cerebral profunda para o tratamento cirurgico da 
doen^a de Parkinson representou consideravel a van 90 , 
especialmente como recurso para tratamento da fase 
avan^ada. As principals vantagens dessa nova tecnica ci- 
nirgica sobre os procedimentos ablativos sao: 

■ preserva as estruturas-alvo; 

■ permite interven^oes sobre estruturas nao aces- 
siveis aos procedimentos ablativos, como 0 nucleo sub- 
talamico e o nucleo pedunculopontino; 

■ pode ser feita bilateralmente com mais seguran^a; 

■ por meio dos ajustes por telemetria, podem ser 
modificadas a intensidade ou a dire^ao do estimulo ele- 


trico, o que permite adapta^oes as novas necessidades 
do paciente e controle de efeitos colaterais decorrentes 
da neuroestimula^ao. 

As principais desvantagens sao: 

■ custos mais altos; 

■ complicates relacionadas ao sistema de estimu- 
la^ao; 

■ necessidade de ajustes do sistema que requerem 
retornos do paciente ao centra onde o procedimento foi 
realizado. 

Os principais criterios para indica^ao de tratamen¬ 
to cirurgico sao: 

■ diagnostico de doenfa de Parkinson clinicamen- 
te definido; 

■ presenga de flutuaijoes motoras e discinesias (qua¬ 
dra nao controlado com tratamento clinico com incapa- 
cidade motora relevante e comprometimento da quali- 
dade de vida); 

■ historico de boa resposta a levodopa; 

■ cogni^ao preservada; 

■ ausencia de complicates psiquiatricas (alucina- 
tes, delirios, depressao maior); 

■ condi^oes clinicas favoraveis; 

■ idade <75 anos. 

PROGNOSTIC!] 

A doen^a de Parkinson e uma afec^ao neurodege- 
nerativa de carater lentamente progressive. A velocida- 
de de progressao pode variar com uma serie de fatores. 
Pacientes mais jovens tendem a apresentar evolu^ao mais 
lenta, mas, por outro lado, sao mais propensos ao desen- 
volvimento de discinesias induzidas pela levodopa. 

Frequentemente, sintomas nao relacionados a dis- 
fun^ao dopaminergica como demencia , freezing e trans- 
tornos posturais graves constituem fatores determinan- 
tes para o declinio da qualidade de vida nas fases mais 
avan^adas da doen^a. 
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DEFINIQAO 

O uso de alcool acompanha a humanidade desde os 
tempos pre-historicos. Ha relatos de consumo de bebi- 
das fermentadas desde o periodo neoh'tico, ha cerca de 
10 mil anos. Esta presente nas mais diversas culturas, 
com muitos significados atribuidos a ele, em sua maio- 
ria de carater divino e curativo. A exalta^ao dos efeitos 
anestesicos e inebriantes do alcool e acompanhada de 
describes de episodios de embriaguez e de suas conse- 
quencias. 

Apesar de o conhecimento dos efeitos nocivos do al¬ 
cool datar de seculos, a caracteriza<;ao do alcoolismo como 
doen^a ocorreu com a publica^ao da l a edi^ao do Diag¬ 
nostic and statistical manual of mental disorders (DSM-I). 
Atualmente, o consumo excessivo de alcool e considera- 
do um grave problema de saude publica global. 

Os transtornos relacionados ao uso de alcool estao 
associados a um alto impacto em termos de saude pu¬ 
blica e, em decorrencia de sua alta prevalencia e gravi- 
dade, constituem um tema de alta relevancia para o cli- 
nico geral. 

EPIDEMIOLOGIA 

A OMS estima que 3,8% de todas as mortes no mun- 
do sejam atribuidas ao uso de alcool. Na America Lati¬ 
na, e considerado o principal fator de risco para morta- 
lidade. 

No Brasil, alguns estudos mostram resultados preo- 
cupantes em rela^ao a questao. A prevalencia em 12 me- 
ses de uso abusivo de alcool foi de 2,7% na regiao me- 


tropolitana de Sao Paulo. Outro estudo realizado tambem 
no Estado de Sao Paulo encontrou uma prevalencia de 
dependencia alcoolica de 10,4% em homens e 2,6% em 
mulheres. Do total de dependentes de alcool, 94,5% apre- 
sentavam gravidade de dependencia considerada alta. 

Segundo o ultimo levantamento nacional (Levanta- 
mento Nacional de Alcool e Drogas - LENAD), realiza¬ 
do em 2012, sobre consumo de alcool e outras drogas no 
Brasil, 32% dos entrevistados bebem moderadamente e 
16% bebem mais do que 6 doses por ocasiao. 

Entre os adultos que usam alcool, 32% relataram ja 
nao serem capazes de conseguir parar depois de come- 
^ar a beber. 

Mulheres jovens usuarias de alcool representam o 
subgrupo que mais cresceu entre 2006 e 2012, com altos 
indices de problemas relacionados ao consumo. 

Das vitimas de violencia domestica no ultimo ano, 
o consumo de alcool estava presente em mais da meta- 
de dos casos; e mais de 2 a cada 10 tentativas de suiddio 
esta relacionada com o uso de alcool. 

Em moradores de regiao de periferia de Sao Paulo com 
transtornos relacionados ao alcool, observou-se uma alta 
de taxa de mortalidade em 5 anos: 16,9%, alem de chances 
4,1 vezes maiores de estarem envolvidos em crimes. 

QUADR0 CUNIC0 

Os sinais mais prevalentes do uso cronico de alcool 
sao: rubor e edema moderado da face, edemas das pal- 
pebras, olhos lacrimejantes, eritrose palmar, halito etili- 
co, falta de coordena^ao motora, vertigens e desequili- 
brio, suores e tremor fino nas extremidades. 

Outros dados sugestivos do uso do alcool sao hiper- 
tensao leve e flutuante, infec^oes de repetii;ao e arritmias 
inexplicadas. 

Quanto aos sintomas psicologicos, caracterizam-se 
3 elementos principals: altera^ao do comportamento 
diante do alcool, perda de controle e desejo intenso de 
consumo. 

E muito comum encontrar certas caracteristicas psi- 
cologicas ou determinados tra^os de personalidade nos 
pacientes dependentes de alcool, mas isso nao significa 
que exista um “tipo alcoolatra” determinado e bem de- 


-MRCM.indb 211 


12/5/17 4:05 PM 





SEQAO 7 DOENQAS PSIQUIATRICAS 


212 


finido. Sabe-se que existem variaqoes de temperamento 
e de carater que podem gerar uma inclinaqao diferente 
para a bebida, alem das variaqoes nos padroes indivi- 
duais e culturais do seu consumo. 

Todas essas etapas de avaliaqao fazem parte da for- 
mulaqao do diagnostico multidimensional, a partir do 
qual sera formulado o planejamento do tratamento e das 
intervenqoes subsequentes serao propostas. 

DIAGNOSTICO 

O padrao de consumo de alcool e um aspecto rele- 
vante na avaliaqao inicial de qualquer paciente. A inves- 
tigaqao detalhada do padrao de consumo, alem de de- 
tectar os niveis de gravidade, permite a observaqao de 
rituais de uso e auxilia no estabelecimento de estrategias 
de mudanqas. 

Em maio de 2013, com o lanqamento do DSM-V, 
houve uma mudanqa importante no diagnostico dos 
transtornos por uso de substancias. 

Os transtornos por uso de alcool ficaram agrupados 
no capitulo sobre transtornos relacionados a substancias 
e transtornos aditivos. 

Ate o lanqamento dessa classificaqao, o modelo diag¬ 
nostico vigente era eminentemente categorial: abuso e 
dependencia de alcool eram considerados entidades diag- 
nosticas distintas, com a dependencia prevalecendo hie- 
rarquicamente sobre o abuso. 

No DSM-V os transtornos por uso de substancias 
sao definidos como um agrupamento de sintomas cog- 
nitivos, comportamentais e fisiologicos que indicam que 
o individuo continua usando a substancia a despeito de 
problemas significativos. Ha uma combinaqao das cate- 
gorias abuso de alcool e dependencia de alcool em um 
continuum de gravidade, conforme o numero de crite- 
rios. Assim, adota-se um modelo mais “dimensional” em 
relaqao a problematica do alcool. 

O termo dependencia ficou restrito para designar a 
resposta do organismo a aqao farmacologica de uma 
substancia, mesmo quando nao sao observados proble¬ 
mas associados a seu uso. 

Na Classificagao internacional das doenfas (CID-10), 
mais utilizada no Brasil que o DSM, ainda existe a cate- 
gorizaqao entre padroes de abuso e dependencia de alcool. 

Consideram-se os seguintes padroes de uso de al¬ 
cool: 

■ experimental: uso inicial, infrequente e esporadico; 

■ recreativo: uso em situaqoes sociais ou de relaxa- 
mento, sem consequencias negativas; 

■ uso frequente: consumo regular, nao compulsi- 
vo, que nao traz prejuizos significativos para o funcio- 
namento do individuo; 


■ abuso/uso nocivo: consumo continuado ou re- 
corrente que traz algum prejuizo para o usuario (p. ex., 
problemas legais, fisicos ou mentais); 

■ dependencia: uso continuado, caracterizado por 
tolerancia, sintomas de abstinencia, compulsao, mudan- 
qa de repertorio em funqao do uso, entre outros crite- 
rios. 

Em serviqos de atenqao primaria a saude, recomen- 
da-se a aplicaqao de questionarios de triagem para de- 
terminar a presenqa de uso nocivo ou de risco do alcool, 
como o cut down, annoyed, guilty and eye-opener (CAGE, 
4 perguntas que funcionam como rastreamento para 
transtornos relacionados ao alcool) e o teste para iden- 
tifica^ao de problemas relacionados ao uso de alcool (AU¬ 
DIT) (Capitulo 70). 

A partir da avaliaqao inicial, criterios da 10 a ediqao 
da CID-10 ou do manual da Americana Psychiatric As¬ 
sociation (DSM-IV) podem ser aplicados para o 
diagnostico diferencial entre abuso e dependencia de al¬ 
cool. 

Segundo a CID-10, sao criterios de abuso do alcool: 

■ dano real a saude fisica e mental do usuario; 

■ padroes nocivos de uso criticados com frequen- 
cia por outras pessoas e associados a consequencias so¬ 
ciais diversas, de varios tipos. 

Os criterios de dependencia e abuso do CID-10 es- 
tao descritos a seguir: 

■ criterios de abuso: 

- dano real a saude fisica e mental do usuario; 

- padroes nocivos de uso sao criticados com fre- 
quencia por outras pessoas e estao associados a conse¬ 
quencias sociais diversas de varios tipos; 

■ criterios de dependencia, definidos pela presen- 
qa de > 3 dos seguintes no ano anterior: 

- desejo forte ou senso de compulsao para consu- 
mir a substancia; 

- dificuldades em controlar o comportamento de 
consumir a substancia em termos de inicio, termino ou 
niveis de consumo; 

- estado de abstinencia fisiologica quando o uso da 
substancia cessou ou foi reduzido, como evidenciado por 
sindrome de abstinencia ou pelo uso da substancia (ou 
outra semelhante) para evitar os sintomas de abstinencia; 

- tolerancia: doses crescentes da substancia sao ne- 
cessarias para produzir os mesmos efeitos; 

- abandono progressive de prazeres alternativos 
em favor do uso da substancia psicoativa: aumento da 
quantidade de tempo necessario para obter ou tomar a 
substancia ou recuperar-se de seus efeitos; 
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- persistence do uso, apesar de evidences claras 
de consequences evidentemente nocivas, como dano ao 
figado, estados de humor depressivos recorrentes etc. 

O DSM-V define transtorno por uso de substancia 
como um padrao mal-adaptativo de uso de substances, 
levando ao prejuizo ou sofrimento clinicamente signifi¬ 
cative, manifestado por 1 ou mais dos seguintes aspec- 
tos, ocorrendo em um periodo de 12 meses: 

■ perda de controle; 

■ uso em quatidades maiores e por maior periodo; 

■ desejo de diminuir ou regular ou esforqoes mal- 
sucedidos; 

■ tempo gasto para obter, usar ou se recuperar; 

■ craving; 

■ prejuizo social: 

- falha com obrigaqoes trabalho, casa, escola; 

- uso a despeito de problemas sociais ou interpes- 
soais; 

- reduqao das atividades sociais, ocupacionais ou 
recreativas importantes; 

■ uso de risco: 

- uso continuo em situaqoes de risco fisico; 

- uso a despeito de conhecimento de risco fisico; 

■ criterio farmacologico: 

- tolerancia; 

- abstinence. 

Para dependence, a CID-10 utiliza como parame- 
tro a ocorrencia de > 3 dos seguintes criterios no ano an¬ 
terior: 

■ desejo forte ou senso de compulsao para consu- 
mir a substancia; 

■ dificuldades para controlar o comportamento de 
consumir a substancia em termos de inicio, termino ou 
niveis de consumo; 

■ estado de abstinence fisiologica quando o uso 
da substancia cessou ou foi reduzido, como evidencia- 
do por sindrome de abstinence ou pelo uso da substan¬ 
cia (ou outra semelhante) para evitar os sintomas de abs¬ 
tinence; 

■ tolerancia: doses crescentes da substancia sao ne- 
cessarias para produzir os mesmos efeitos; 

■ abandono progressive de prazeres alternatives 
em favor do uso da substancia psicoativa: aumento da 
quantidade de tempo necessario para obter ou tomar a 
substancia ou recuperar-se de seus efeitos; 

■ persistence do uso, apesar de evidences claras 
de consequences claramente nocivas, como dano ao fi¬ 
gado, estados de humor depressivos recorrentes etc. 


A formulaijao dos criterios da CID-10 adota um mo- 
delo diagnostico categorial em que abuso e dependence 
sao considerados entidades diagnosticas distintas e em 
que a dependence prevalece hierarquicamente sobre o 
abuso. 

Deve-se complementar a investigaqao com a reali- 
zaqao de exames complementares no qual podem ser 
encontrados: enzimas hepaticas como AST e ALT au- 
mentadas com rela^ao AST/ALT > 2, gamaglutamiltrans- 
ferase aumentada, volume corpuscular medio aumenta- 
do e transferrina carboidrato-deficiente aumentada. 

COMPUCAQOES 

Cardiovasculares 

O consumo excessivo de alcool e associado a aumen¬ 
to dos niveis de TG, risco de HAS, doenqa arterial coro- 
nariana, insuficiencia cardiaca, cardiomiopatia, arritmias 
e morte subita. Juntamente com a obesidade abdominal, 
esse consumo contribui diretamente com 3 de 5 achados 
considerados no diagnostico da sindrome metabolica, 
tendo, portanto, participaqao em conjunto em doenqas 
cardiovasculares incluindo sindrome coronariana aguda, 
infarto agudo do miocardio e edema pulmonar agudo. 

Os estudos que sugerem beneficios associados ao 
consumo de alcool tem resultados positivos principal- 
mente com vinho tinto; no entanto, os trabalhos publi- 
cados ate o momento nao demonstram de forma inequi- 
voca um efeito protetor associado ao consumo de vinho, 
tendo em vista outros fatores como atividade fisica e die- 
ta com grande quantidade de frutas e vegetais que po¬ 
dem ser responsaveis pelos resultados obtidos. A reco- 
mendaqao primaria da American Heart Association e de 
nao iniciar o consumo de bebida alcoolica caso o indi- 
viduo nao tenha esse habito. Caso ja haja uso de alcool, 
a recomendaqao e de 2 doses diarias para o sexo mascu- 
lino e 1 dose diaria para o sexo feminino, sendo 1 dose 
a quantidade equivalente a 350 rnL de cerveja ou 120 rnL 
de vinho. 

Entre as arritmias associadas ao alcoolismo, a fibri- 
laqao atrial esta entre as mais frequentes. Tanto a absti- 
nencia quanto a ingestao aguda de grande quantidade 
de alcool podem desencadear o quadro. Em pessoas sus- 
cetiveis, mesmo quantidades relativamente pequenas de 
alcool sao suficientes para o aparecimento de uma 
condiqao conhecida como “holiday heart”, geralmente 
transitoria e que nao demanda intervenqao. O consumo, 
agudo ou cronico, de grande quantidade de alcool e as¬ 
sociado a aumento do risco de AVC. Em casos de con¬ 
sumo leve e moderado, essa associaqao nao e tao clara. 
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Padrao semelhante e verificado em casos de LAM: o 
consumo agudo de grande quantidade de alcool e fator 
precipitante do quadro. 

Alcool e gestagao 

Alcoolismo na gravidez se associa a mas condigoes 
socioeconomicas, nivel educacional baixo, multiparidade 
e idade > 25 anos; concomitantemente, encontram-se 
desnutrigao, doengas infecciosas e uso de outras drogas. 
Aproximadamente 55% das mulheres adultas gravidas 
consomem bebidas alcoolicas, dentre as quais 6% sao 
classificadas como alcoolistas. 

Os principais fatores de risco para que ocorra expo- 
sigao fetal ao etanol sao: padrao de abuso de bebida, gra¬ 
videz previa com exposigao fetal ao alcool, membro da 
familia consumidor pesado de etanol, desemprego e his- 
torico de negligencia com os filhos. Como a dose segu- 
ra de alcool para cada gestante nao foi definida, reco- 
menda-se total abstinencia durante a gravidez. 

Sabe-se que a ingestao de alcool pela gestante pro- 
voca varios disturbios, como alteragoes na transference 
placentaria de aminoacidos essenciais; hipoxia fetal cro- 
nica por vasoconstrigao dos vasos placentarios e umbi- 
licais; proliferagao celular indiferenciada em todo o SNC; 
disfungao hormonal em todas as glandulas de secregao 
interna; e acumulo de etil-esteres de acidos graxos nos 
varios tecidos do feto secundario a imaturidade das en- 
zimas hepaticas. As consequencias finais sao atraso no 
crescimento intrauterino e ocorrencia de malformagoes 
congenitas. 

O consumo de alcool e o vetor mais relevante de re- 
tardo mental nos filhos de maes alcoolistas e o principal 
responsavel por teratogenias no mundo ocidental. Os 
efeitos no feto em desenvolvimento podem se apresen- 
tar em uma gama muito ampla, desde alteragoes sutis ate 
malformagoes devastadoras, incluindo a sindrome al- 
coolica fetal (SAF). Essa sindrome se caracteriza por de- 
feito do crescimento e do desenvolvimento, incluindo 
microcefalia, dismorfologia facial e malformagao do ce- 
rebro, do sistema cardiovascular e do sistema genitouri- 
nario. Trata-se do tipo mais comum de retardo mental 
passivel de prevengao nos EUA, afetando pelo menos 
1.200 criangas/ano. 

O alcool e tambem um teratogeno comportamen- 
tal, ou seja, seus efeitos nao precisam se manifestar na l a 
infancia. Os problemas cognitivos podem surgir em ida¬ 
de escolar e comprometer o desempenho profissional e 
a vida social em qualquer faixa etaria. 

Criangas de maes dependentes de substancias psi- 
coativas tambem apresentam risco elevado de doengas 
perinatais graves como prematuridade, malformagoes, 


retardo de crescimento intra e extrauterino, sofrimento 
fetal e infecgoes, com sequelas neurologicas e respira- 
torias. 

Outras anomalias que podem ser encontradas sao 
as cardiacas, que ocorrem em 29-50% dos pacientes sub- 
metidos aos efeitos do alcool ingerido pelas suas maes. 
Estenose da arteria pulmonar, tetralogia de Fallot, este- 
nose aortica, coartagao de aorta e transposigao dos gran- 
des vasos sao cardiopatias congenitas que podem advir 
da teratogenia do etanol. 

Alteragoes esqueleticas sao mais frequentes e in- 
cluem sinostose radiulnar, anomalias de falanges, mal¬ 
formagoes vertebrais, escoliose, hipoplasia das unhas dos 
artelhos e a sequencia de Klippel-Feil. 

E obrigagao do profissional que acompanha o pre- 
-natal advertir a paciente gravida sobre o consumo, even¬ 
tual ou nao, de bebida alcoolica. 

Deficiencias nutricionais 

Alguns mecanismos levam ao desenvolvimento de 
deficiencias nutricionais no paciente etilista. O aporte 
calorico do alcool pode inibir o apetite, ou o alcool pode 
interferir na absorgao de vitaminas no intestino delgado 
e diminuir seu armazenamento no figado, e, ainda, au- 
mentar a excregao urinaria. Em estagios mais avangados 
de doenga hepatica alcoolica, podem ocorrer sangramen- 
tos gastricos e lesao da mucosa, prejudicando ainda mais 
a absorgao e contribuindo para perda de ferro. 

As deficiencias vitaminicas mais associadas ao eti- 
lismo sao de acido folico e vitamina B12. Tambem se en- 
contra com frequencia redugao de ferro, tiamina (vita¬ 
mina Bl), piridoxina (vitamina B6), niacina (vitamina 
B3) e vitamina A. 

Os estoques hepaticos podem manter o nivel serico 
apesar da deficiencia tecidual ou celular, o que pode di- 
ficultar o diagnostico laboratorial (p. ex., pode-se obser- 
var concentragao reduzida de folato nos eritrocitos de 
60-65% dos alcoolistas cronicos, enquanto a redugao nos 
niveis sericos ocorre apenas em 15% dos casos). 

Achados clinicos e laboratoriais devem ser usados 
para indicagao de tratamento. Os mais associados a de¬ 
ficiencia de vitamina B12 e/ou folato sao: 

■ presenga de macrocitose (volume corpuscular 
medio > 100) com ou sem anemia; 

■ presenga > 5% de neutrofilos hipersegmentados; 

■ pancitopenia; 

■ sinais e sintomas neurologicos como fraqueza, 
parestesias e alteragoes na propriocepgao (mais associa¬ 
dos a deficiencia de vitamina B12); 

■ alteragoes de mucosa, causando glossite, anore¬ 
xia ou diarreia. 
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E importante lembrar que, no caso de deficiencia de 
ferro associada, pode-se encontrar anemia normo ou 
mesmo microdtica, nao se exduindo a deficiencia de vi- 
tamina B12 ou folato. 

Tratamento 

O tratamento da deficiencia de folato deve ser feito 
com reposiqao VO de 1-5 mg/dia durante 1-4 meses (ate 
recuperaqao total dos parametros laboratoriais). 

A vitamina B12 deve ser reposta inicialmente por 
via parenteral (IM) em razao da ma absorqao, em doses 
de 1.000 mcg/dia, durante 1 semana, seguidos de 1.000 
mcg/semana, durante 4 semanas e, entao, 1.000 mcg/mes 
ate a recupera^ao da deficiencia, desde que eliminada 
sua causa. Na fase de manutenqao, a terapia parenteral 
pode ser substituida por formulaqoes VO em doses de 
1-2 mg/dia. 

Slndrome de Wernicke-Korsakoff 

A sindrome de Wernicke-Korsakoff ocorre como 
consequencia neurologica da deficiencia de tiamina (vi¬ 
tamina Bl). E composta por 2 entidades distintas: a en- 
cefalopatia de Wernicke e a sindrome de Korsakoff. 

A encefalopatia de Wernicke e a sindrome aguda, 
com mortalidade de ate 20% se nao tratada, e caracte- 
rizada pela triade oftalmoplegia, ataxia e confusao men¬ 
tal. A triade completa esta presente em < 1/3 dos pa- 
cientes, sendo mais comum a apresentaqao de confusao 
mental isolada ou em combinai;ao com 1 dos outros sin- 
tomas. 

Pode-se aumentar a sensibilidade (para cerca de 85%) 
considerando-se o diagnostico de encefalopatia de Wer¬ 
nicke se presentes 2 dos 4 criterios de Caine: 

■ deficiencia nutricional; 

■ anormalidades oculomotoras; 

■ disfunqao cerebelar; 

■ alteraqao de estado mental ou de memoria. 

A confusao mental aparece clinicamente como de- 
sorientaqao significativa, desatenqao, diminuiqao do afe- 
to, dificuldade de aprendizado e perda de memoria, mas 
alguns pacientes podem se apresentar com delirium e 
agitaqao psicomotora quando ha sindrome de abstinen- 
cia associada. 

A anormalidade ocular mais comum e o nistagmo 
horizontal, porem podem ocorrer paralisia de musculo 
reto lateral, nistagmo vertical e paralisia do abducente. 

A ataxia ocorre por comprometimento cerebelar e 
de nucleos vestibulares em associaqao a polineuropatia 
e pode levar desde a marcha de base alargada e passos 
curtos ate a impossibilidade de caminhar. 


Outros sinais frequentemente associados foram po- 
lineuropatias, hipotensao, hipotermia, alterai^oes no ECG 
e coma. 

Nao ha evidencias de que exames complementares, 
como dosagens vitaminicas ou RNM/TC de cranio pos- 
sam auxiliar o diagnostico clinico e, portanto, nao de- 
vem ser solicitados de rotina nem retardar o inicio do 
tratamento. 

Cerca de 80% dos pacientes desenvolverao como 
consequencia a sindrome ou dementia de Korsakoff, mas 
esta tambem pode se desenvolver sem um quadro de sin¬ 
drome de Wernicke clinicamente detectavel previo. E ca- 
raterizada por: 

■ amnesia anterograda: dificuldade de memorizar 
informaqoes novas, mas mantendo memoria imediata; 

■ confabulaqao: preenchimento de lacunas da me¬ 
moria com dados falsos, geralmente de forma nao inten¬ 
tional; 

■ amnesia retrograda preservando memorias mais 
antigas; 

■ apatia significativa; 

■ falta de insight: o paciente nao percebe sua doen- 
qa. 

Geralmente, ha manutemjao do sensorio e outras ca- 
pacidades cognitivas. 

O diagnostico e feito pela historia e por achados cog- 
nitivos. Reduqao dos corpos mamilares na RNM e rela- 
tivamente especifica. 

Tratamento 

A reposi^ao IM de tiamina e um tratamento sim¬ 
ples, seguro e eficiente, por isso deve ser proposto tao 
logo aventada a hipotese diagnostica. 

A dose preconizada e de 500 meg, EV, em infusao 
lenta (30 minutos), 3 vezes ao dia, por 2 dias consecuti- 
vos, seguida por 500 mg, EV ou IM, 1 vez ao dia, nos 
proximos 5 dias. Deve-se continuar entao com reposi- 
qao VO de 100-300 mg/dia de tiamina. 

E importante lembrar que a administraqao de glico- 
se a pacientes com deficiencia de tiamina pode precipi- 
tar ou piorar o quadro de Wernicke, fazendo-se neces- 
sario administrar previamente 100 mg, EV. 

As alteraqoes oculares respondem a administraqao 
de tiamina em horas a dias, e a ausencia de resposta deve 
direcionar o clinico para outros diagnosticos. 

A presen^a de sequelas e comum, sendo que 60% 
dos pacientes mantem nistagmo horizontal e apenas 20% 
apresentam recuperaqao completa ou substancial das al- 
tera^oes de memoria (sem um quadro de Korsakoff sub- 
sequente). 
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Para a smdrome de Korsakoff, nao ha tratamento es- 
pecffico. Recomendam-se suplementagao VO de tiami- 
na e medidas de suporte social. Esta em estudo o uso de 
inibidores da acetilcolinesterase e memantina. 

Como a smdrome de Wernicke-Korsakoff tern mor- 
talidade consideravel nos quadras agudos e grande preva¬ 
lence de sequelas irreversiveis, preconiza-se a administra- 
gao de tiamina profilatica, VO, na dose de 100-300 mg/dia, 
a pacientes que apresentem 1 dos seguintes fatores de ris- 
co para desenvolvimento de encefalopatia de Wernicke: 

■ presenga de doenga hepatica em decorrencia do 
alcool; 

■ abstinencia alcoolica (planejada ou nao) com ne- 
cessidade de assistencia medica; 

■ abstinencia alcoolica abrupta; 

■ desnutrigao ou risco de desnutrigao (perda de 
peso no ultimo ano, baixo IMC, perda de apetite, nau¬ 
seas ou vomitos); 

■ hospitalizagao por doenga aguda; 

■ hospitalizagao em consequencia do etilismo ou 
por outra comorbidade a ele relacionada. 

Outras complicagoes neurologicas 

O consumo cronico de quantidades significativas de 
etanol leva a diversos tipos de acometimento neurologi- 
co, geralmente secundarios a um misto de neurotoxici- 
dade direta do etanol e lesoes decorrentes da deficiencia 
nutricional associada a quadros de dependencia de al- 
cool. Podem ser citados: 

■ degeneragao cerebelar: causada por uma combi- 
nagao de deficit nutricional com neurotoxicidade do eta¬ 
nol, levando a lesao do cortex cerebelar. Geralmente, ocor- 
re apos pelo menos 10 anos de uso significativo de alcool. 
Os sinais/sintomas costumam ter inicio gradual, e a evo- 
lugao perdura por semanas a anos, mas tambem pode ha¬ 
ver inicio e piora abruptos. O paciente se queixa inicial- 
mente de dificuldade de marcha (fraqueza, instabilidade), 
que pode evoluir para incoordenagao e tremor dos mem- 
bros superiores, disartria e diplopia intermitente. No exa- 
me, nota-se principalmente marcha ataxica, teste calca- 
nhar-joelho alterado (e index -nariz mais preservado), 
tremor fino e disartria leve. A cognigao geralmente esta 
preservada. Deve-se fazer o diagnostico diferencial com 
intoxicagao por hipnoticos e lesoes vasculares e expansi- 
vas, diferenciadas pela ausencia de alteragao de pares cra- 
nianos na degeneragao alcoolica. O diagnostico e clinico, 
mas deve-se solicitar imagem cerebral para afastar outras 
doengas. O paciente deve ser orientado a cessar o consu¬ 
mo de alcool e iniciar reposigao nutricional. A marcha ge¬ 
ralmente nao melhora, mas ao longo do tempo pode ha¬ 
ver alguma melhora dos outros sintomas; 


■ disfungao cognitiva: 50-70% dos alcoolistas tem 
alguma disfungao cognitiva. As alteragoes mais comuns 
sao problemas de memoria, aprendizagem, abstragao, re- 
solugao de problemas, analise visoespacial, velocidade psi- 
comotora e de processamento de informagoes, fluencia 
verbal e controle do comportamento. E comum haver au- 
mento dos ventriculos e sulcos cerebrais em alcoolistas e 
perda de substantia branca. Esses deficits sao em parte re- 
versiveis, e a melhora pode so ocorrer apos anos de abs¬ 
tinencia. A disfungao cognitiva tem um impacto negati- 
vo sobre os resultados do tratamento da dependencia; 

■ doenga de Marchiava-Bignami: doenga rara em 
que ocorre desmielinizagao e necrose do corpo caloso 
em alcoolistas desnutridos, levando a quadros de demen¬ 
tia, espasticidade, disartria, alteragao de marcha, ate coma 
e morte. A RNM de encefalo pode mostrar alteragoes de 
corpo caloso (hipointensidade emTle cistos). O curso 
e variavel e nao ha tratamento espetifico, mas recomen- 
da-se suplementagao vitaminica; 

■ neuropatia periferica: lesao axonal dos nervos pe- 
rifericos somaticos e autonomicos decorrente principal¬ 
mente da neurotoxicidade direta do etanol. Pode ser en- 
contradaem >1/3 dos alcoolistas. O quadra clinico inclui 
deficit motor e sensitivo distal, progressivo e simetrico. En- 
tre as queixas do paciente, estao parestesia, dor, disestesia, 
fraqueza, caibras e ataxia. Ao exame, encontra-se perda 
dos reflexos tendineos, perda da sensibilidade tatil e vibra- 
toria, e redugao da forga muscular. Tambem ha maior pre- 
disposigao a compressoes nervosas como a smdrome do 
tunel do carpo. Nao ha tratamento especifico, mas deve- 
-se fazer reposigao vitaminica. Alguns pacientes podem 
apresentar melhora se for mantida a abstinencia. Pode-se 
usar doses baixas de antidepressivos triciclicos (amitripti- 
lina, 25 mg/dia) ou gabapentina para alivio da dor; 

■ miopatia alcoolica: geralmente, e subdiagnosticada; 
pode ser encontrada em ate 60% dos alcoolistas. E causada 
por miotoxicidade direta, mas agravada pela desnutrigao. 
Sua forma aguda se desenvolve em horas a dias apos gran¬ 
de ingestao de alcool (geralmente, por varios dias), com 
apresentagao que varia de aumento assintomatico de CPK 
a rabdomiolise grave. Costuma ser difusa, mas apresenta 
certa predilegao pelos musculos da panturrilha. O quadra 
clinico inclui dor muscular, caibras e edema. O manejo deve 
ser feito como qualquer quadra de rabdomiolise. A forma 
cronica, por sua vez, geralmente ocorre em pacientes des¬ 
nutridos, sendo que as mulheres sao mais suscetiveis. Tem 
inicio gradual, com fraqueza muscular (mais proximal), po- 
dendo evoluir para atrofia difusa. Podem ocorrer caibras, e 
dor e pouco comum. CPK geralmente esta normal ou pou- 
co aumentada, e nao ocorre mioglobinuria. Biopsia mostra 
atrofia de fibras tipo II. A eletromiografia pode mostrar po- 
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Tabela 1 Nivel de abstinencia 

Nivel de 

abstinencia 

Instalagao 

Clinica 

Prognostico 

Tratamento 

Sindrome de 

* Instala-se em 90% dos 

■ Leve agitagao 

■ Se nao houver 

■ Pacientes podem se beneficiar de tratamento 

abstinencia 

pacientes, e os sintomas 

psicomotora, ansiedade, 

progressao para o 

ambulatorial 

alcoolica nivel 1 

surgem em ate 24 horas 

tremores finos de 

estadio seguinte, pode 

■ Benzodiazepinicos: diazepam (20-40 mg/dia, V0, 


apos a ultima dose (em 

extremidades, insonia. 

resolver-se em ate 72 

dividido em 3-4 doses ao dia) ou clordizepoxido 


geral, nas primeiras 6 

sudorese facial discreta, 

horas 

(100-200 mg/dia, V0, em doses divididas); se o 


horas) 

taquicardia, palpitagoes, 


paciente apresentar hepatopatia, esta indicado o 



cefaleia, perda de 


lorazepam (4-8 mg/dia, VO, em doses divididas) 



apetite, nauseas, 


■ Deve-se marcar retornos ambulatoriais 



paciente orientado no 


frequentes e avaliar a possibilidade de redugao da 



tempo e no espago 


dose a cada retorno 

■ Administra-se tiamina, 300 mg/dia, IM, na O' 
semana, e 300 mg/dia, VO, apos 

■ Deve-se orientar os familiares sobre a 
necessidade de supervisao e de encaminhamento 
para servigo de emergencia se observadas 
alteragoes do nivel de consciencia ou outras 
complicagoes do quadra de abstinencia 

■ Recomenda-se repouso relativo em local calmo, 
desprovido de estimulagao audiovisual 

Sindrome de 

■ 5% dos pacientes 

■ Agitagao psicomotora 

■ Mortalidade de 

■ Esta indicada internagao hospitalar, oferecendo 

abstinencia 

evoluem para o estagio II 

significativa, tremores 

aproximadamente 5% 

ambiente tranquilo 

alcoolica nivel II 

■ Tern infcio, em geral, 

generalizados, 

■ Esta relacionada a 

■ Deve-se monitorizar sinais vitais e glicemia, e 


48 horas apos a ultima 

desorientagao 

complicagoes 

corrigir eventuais disturbios hidroeletroliticos 


dose 

temporoespacial, 

cardiovasculares, 

■ Benzodiazepinicos devem ser usados EV se 



cefaleia, nauseas e 

pneumonia aspirativa, 

houver contraindicagao a administragao VO 



vomitos, diarreia, 

disturbios 

(paciente muito agitado, com vomitos intensos, 



hipersensibilidade visual, 

hidroeletrolftcos. 

com alteragao do nivel de consciencia): 



taquicardia, hipertensao 

traumatismo craniano 

■ VO: diazepam, 10-20 mg, de hora em hora; ou 



sistolica, paciente pode 


clordiazepoxido, 50-100 mg, de hora em hora; se 



apresentar alucinagoes 


hepatopata, lorazepam, 2-4 mg, de hora em hora, 



auditivas, visuais e tateis 


conforme a necessidade 



e crises convulsivas 


■ EV: diazepam, 5-10 mg lento (2,5 mg/min)- 

Delirium 

■ Atinge cerca de 3% 

■ Confusao mental 


a dose pode ser repetida diversas vezes, conforme 

tremens 

dos pacientes que 

profunda, desorientagao 


a necessidade, a cada 30 minutos-1 hora 


chegaram ao estagio II 

temporoespacial e 


■ Deve estar disponivel estrutura para manejo de 


■ Inicia-se em 72-96 

atengao prejudicada; 


uma eventual depressao respiratoria; o objetivo e 


horas apos a ultima dose 

hiperatividade 


deixar o paciente calmo, mas nao rebaixado, e, 


e dura 2-10 dias 

autonomica com febre, 


para isso, deve-se reavaliar a cada hora a dose 



sudorese profusa, 


necessaria 



taquicardia e 


■ Administrar tiamina, 300 mg/dia, IM, e aumentar 



hipertensao graves; 


a dose em caso de confusao mental, ataxia e 



agitagao psicomotora 


nistagmo (sindrome de Wernicke) 



significativa; tremores 


■ Nao realizar administragao de dieta/glicose 



grosseiros; alucinagoes; 
humor disforico, 
alternando da apatia a 
agressividade; disturbios 
hidroeletroliticos como 
desidratagao, 
hipopotassemia e 
hipomagnesemia 
(comumente) 


antes da administragao de tiamina 
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tenciais miopaticos e/ou neuropaticos. O tratamento ba- 
seia-se na abstinencia, e pode haver recuperagao completa. 

TRATAMENTO 

A interrupgao ou a redugao abrupta da ingestao cro- 
nica de alcool podem levar ao surgimento de sintomas 
que caracterizam a smdrome de abstinencia alcoolica 
(SAA), com criterios definidos pela CID-10: 

■ evidencia clara de interrupgao/redugao do uso de 
alcool, apos uso repetido e usualmente pronlongado e/ou 
em altas doses; 

■ 3 dos seguintes sinais devem estar presentes: 

- tremores de lingua, palpebras ou das maos quan- 
do estendidas; 

- sudorese; 

- nausea, ansias ou vomitos; 

- taquicardia ou hipertensao; 

- agitagao psicomotora; 

- cefaleia; 

- insonia; 

- mal-estar ou fraqueza; 

- alucinagoes ou ilusoes visuais, tateis ou auditivas 
transitorias; 

- convulsoes do tipo grande mal. 

Os sintomas podem se iniciar em 6-12 horas apos a 
ultima dose e, em geral, atingem um pico no 2° ou 3° dia. 
Diminuem significativamente no 4° ou 5° dia. O curso e 
a intensidade dos sintomas podem variar bastante, de- 
pendendo de fatores como: 

■ quantidade de alcool consumida; 

■ presenga de comorbidades; 

■ idade do paciente; 

■ historia pregressa de SAA (a intensidade dos sin¬ 
tomas pode aumentar com episodios sucessivos de abs¬ 
tinencia). 

Convulsoes 

Convulsoes ocorrem em cerca de 10% dos pacien- 
tes em abstinencia alcoolica e sao mais comuns naque- 
les que tern historia de etilismo cronico. 

Costumam ocorrer em 24-48 horas apos a ultima 
dose, usualmente como episodio unico de convulsao to- 
nicoclonica generalizada ou episodio breve de diversas 
crises convulsivas. Se houver prolongamento ou recor- 
rencia das crises, deve-se investigar outras etiologias. 

Alucinose alcoolica 

A alucinose alcoolica inclui alteragoes de sensoper- 
cepgao que podem ser de carater visual (mais comum), 
tatil ou auditivo. 


Tipicamente, iniciam-se em 12-24 horas apos a ul¬ 
tima dose e terminam em ate 24-48 horas. Nao sao as- 
sociadas a uma alteragao global da sensopercepgao, mas 
sim a alteragoes mais isoladas, e os sinais vitais do pa¬ 
ciente em geral estao normais. 

Medicagoes 

■ Carbamazepina: e opgao para tratamento ambu- 
latorial. Deve-se dar atengao para o risco de hepatotoxi- 
cidade. Iniciar com 200-400 mg, a cada 12 horas, poden- 
do chegar a 1.200-1.600 mg/dia. 

■ Betabloqueadores: podem ser considerados para 
uso em conjunto com benzodiazepinicos em pacientes 
selecionados, para o tratamento de hipertensao ou ta¬ 
quicardia persistentes ou comorbidades. Seu uso, no en- 
tanto, nao deve ser rotineiro; propranolol poderia au¬ 
mentar a incidencia de delirium. 

■ Clonidina: pode reduzir alguns sintomas da SAA, 
mas nao previne o desenvolvimento de convulsoes ou 
delirium tremens. Pode tambem mascarar alteragoes na 
frequencia cardiaca ou na PA, interferindo na avaliagao 
da gravidade da SAA. 

■ Neurolepticos: podem ser considerados para uso 
conjunto com benzodiazepinicos em pacientes com al- 
teragoes de sensopercepgao ou do pensamento ou com 
agitagao nao controladas somente com a l a classe de dro- 
gas. Nao devem ser usados como monoterapia, pois re- 
duzem o limiar convulsivo. 

■ Baclofeno: estudos ainda nao comprovaram, de 
forma definitiva, seu papel no tratamento da SAA. 

■ Fenitoina: e inefetiva no tratamento das crises 
convulsivas relacionadas a abstinencia alcoolica. 

Casos refratarios 

Se o paciente apresentar agitagao psicomotora que 
nao e controlada com grandes doses de benzodiazepini¬ 
cos, deve-se considerar o uso de fenobarbital (130-260 
mg, EV; repetir a cada 15-20 minutos) ou propofol (dose 
inicial de 1 mg/kg, EV; titular dose necessaria para seda- 
gao em infusao continua). 

Nesses casos, os pacientes devem estar monitoriza- 
dos em UTI e IOT e frequentemente necessaria. 
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DEPENDENCE E 
ABSTINENCE DE DROGAS 
LICITAS E ILICITAS 

Claudia Schimidt, Marcio Eduardo 
Bergamini Vieira 

DEFINigOES 

Para abordar o consumo de drogas licitas e ilicitas, 
sao importantes os seguintes conceitos, definidos pela 
Classifica^ao internacional das doengas (CID-10): 

■ uso: e o consumo esporadico de substancias sem 
consequencias adversas; 

■ abuso: a intensidade de consumo variavel, porem 
com efeitos adversos recorrentes e significativos, como 
falha em cumprir obriga^oes, problemas legais, danos fi- 
sicos e problemas de relacionamento interpessoal; 

■ dependencia (adi<;ao): doenga neurobiologica cro- 
nica com perda do controle sobre o uso da droga, uso 
compulsivo, uso a despeito de lesao, fissura e presenqa 
de abstinencia especifica para a substancia em questao; 

■ tolerancia: necessidade de consumo de quantida- 
des crescentes da substancia para atingir o efeito deseja- 
do; 

■ sindrome de abstinencia: surgimento de sinais e 
sintomas fisicos e psicologicos decorrentes da interrup- 
qao aguda do uso da droga ou da reduqao significativa 
de sua dose. 

EPIDEMI0L0GIA 

O uso de substancias psicoativas licitas e ilicitas atin- 
ge parcela consideravel da popula^ao. Um levantamen¬ 
to realizado em 2005 nas maiores cidades brasileiras so¬ 
bre o uso de drogas pela populaqao revelou uso na vida 
de qualquer droga (excetuando-se alcool e tabaco) por 
22,8% dos entrevistados, sendo que 4,5% relataram uso 
no ultimo mes (Tabela 1). Entre crianqas e adolescentes 
em situa^ao de rua, 40,4% ja fizeram uso de maconha na 


Tabela 1 Prevalence de uso na vida e no ultimo mes de 
substancias psicotropicas no Brasil 

Substancia 

Uso na vida (%) 

Uso no ultimo mes (%) 

Maconha 

8,8 

1,9 

Solventes 

6,1 

0,4 

Benzodiazepinicos 

5,6 

1,3 

Estimulantes 

3,2 

0,3 

Cocaina 

2,9 

0,4 

Xaropes contendo 
codeina 

1,9 

0,2 

Opiaceos 

1,3 

0,3 

Alucinogenos 

1,1 

0,2 

Crack 

0,7 

0,1 

Heroina 

0,1 

0 


vida e 24,5% de cocaina, crack ou merla, sendo o uso no 
ultimo mes de 25,4 e 12,6%, respectivamente. 

O consumo abusivo de substancias pode gerar pre- 
juizos agudos e cronicos ao individuo, familiares e so- 
ciedade, nos ambitos de saude fisica e psiquica, qualida- 
de de vida e implicates socioeconomicas, entre outros. 

Substancias com inicio rapido de aqao, efeito dopa- 
minergico intenso e meia-vida curta sao especialmente 
propensas a induzir dependencia. 

QUADR0 CUNIC0 

O questionamento acerca do uso de substancias deve 
fazer parte da rotina do medico que assiste um paciente. 
As perguntas devem ser diretas, sem carregar julgamen- 
tos ou criticas, criando um ambiente no qual o paciente 
se sinta acolhido e a vontade, com o fim de favorecer a 
obtenqao de informaqoes, a relaqao medico-paciente e o 
posterior manejo das situaqoes encontradas. 

Iniciar a abordagem questionando a respeito do uso 
de substancias socialmente aceitas como cafe, cigarro e 
alcool pode facilitar a introduqao do assunto e servir de 
preparaqao para o questionamento das drogas ilicitas, ja 
demonstrando ausencia de censura aos habitos eventual- 
mente relatados. O profissional de saude deve estar con- 
fortavel ao falar sobre isso, passando seguranqa ao pa¬ 
ciente. Em um proximo passo, pode ser abordado o uso 
de medicamentos de prescriqao medica, como benzo- 
diazepinicos, opioides e estimulantes. Em seguida, de- 
ve-se passar ao questionamento sobre drogas ilicitas, pre- 
ferencialmente iniciando-se pela maconha, que, apesar 
de se tratar de droga ilicita, carrega menos estigmas na 
sociedade do que as demais drogas. Por fim, deve-se per- 
guntar sobre as demais drogas. 

E importante tentar caracterizar, para cada substan¬ 
cia que o paciente responder positivamente: 
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■ padrao de consumo em termos de quantidade, 
frequencia, tempo de uso; 

■ gatilhos, como lugares e companhias; 

■ via de utilizaijao e, se o uso for injetavel, se faz 
compartilhamento de seringas; 

■ percep^ao sobre aspectos positivos e negativos do 
uso e possiveis prejuizos; 

■ se tem ou ja teve inten^ao de cessar ou diminuir 
o uso e se ja realizou tentativas previas (se a resposta for 
positiva, caracterizar a motiva^ao para tal, se obteve su- 
cesso, se apresentou sindrome de abstinencia, se houve 
recaida e por qual motivo). 

No contexto do usuario de substancias, os cenarios 
familiar e social desempenham papel fundamental no 
inicio do uso e na sua manuten^ao. Comorbidades psi- 
quiatricas (principalmente depressao e ansiedade) ten- 
dem a piorar o prognostico da dependencia. O uso de 
algumas substancias pode precipitar comportamento se¬ 
xual de risco e maior incidencia de DST. Eventualmen- 
te, ha envolvimento com criminalidade. 

Deve-se, entao, oferecer suporte clinico e psicologi- 
co adequado a fase motivacional para interrupijao do 
uso. Para individuos em fase pre-contemplativa, sem per- 
cep^ao quanto aos maleficios decorrentes do uso e sem 
inten^ao de interromper, deve-se introduzir a ideia de 
dependencia e programar novas consultas para acompa- 
nhar a evolu^ao. Individuos em fase contemplativa de- 
vem ser estimulados de forma mais enfatica a promover 
uma mudan^a. Na fase de preparafao, o professional de 
saude deve auxiliar o paciente a tra<par uma estrategia, 
ajudando a encontrar solu^oes e trabalhando as duvidas. 
A fase de a^ao exige participa^ao ativa do profissional de 
saude, com suporte familiar e, se indicado, farmacotera- 
pia. Se for obtido sucesso, o individuo entrara na fase de 
manuten^ao, que exige monitora^ao continua de situa¬ 
tes de risco e preven^ao de recaidas, sempre reassegu- 
rando o sucesso. A farmacoterapia pode estar indicada 
nesse contexto. Se houver recaida, e importante reava- 
liar a fase motivacional do individuo para definir a abor- 
dagem, tentando sempre detalhar o contexto que levou 
ao reinicio do uso e trabalhar essa questao com o fim de 
prevenir uma proxima recaida. Deve-se sempre motivar 
o paciente, que frequentemente enfrenta sensa^ao de im- 
potencia e insucesso. Independentemente da fase moti¬ 
vacional, deve-se sempre esclarecer ao paciente que o 
profissional e/ou o servi^o estarao sempre dispostos a 
auxilia-lo, mesmo se naquele momento ele nao desejar 
interromper o uso ou se permanecer por longos perio- 
dos sem nenhum contato. 


DIAGNOSTIC!] ETRATAMENTO 

Dependencia e abstinencia de maconha 

A maconha (Cannabis sativa ) e a droga ilicita mais 
utilizada no Brasil e no mundo. Possui efeito de relaxa- 
mento, sensa^ao de bem-estar, euforia, exacerba^ao dos 
sentidos, congestao conjuntival, alucina^oes auditivas, 
aumento do apetite, diminui^ao de coordena^ao moto- 
ra fina e prejuizo na aten^ao e na memoria. Pode ser uti¬ 
lizada pela via inalatoria na forma de cigarros (“basea- 
do”) ou VO. 

Ainda nao esta bem estabelecido na literatura se ha 
prejuizos cognitivos definitivos relacionados ao uso cro- 
nico da substancia. 

Embora a dependencia seja bem descrita, questio- 
na-se a existencia de sindrome de abstinencia. 

Nao ha tratamento medicamentoso para o tratamen- 
to da dependencia. Deve-se oferecer ao paciente infor¬ 
mates a respeito dos riscos do uso, suporte motivacio¬ 
nal e interven^ao cognitiva. 

Dependencia e abstinencia de solventes 

Os solventes constituem um grupo bastante hetero- 
geneo de substancias volateis que, quando inaladas, in- 
duzem depressao do SNC. Sao encontrados em aeros- 
sois, vernizes, tintas, colas, esmaltes e removedores, alem 
do eter e do cloroformio. 

O espectro de efeitos e amplo e compreende inicial- 
mente euforia, desinibi^ao, ataxia e fala empastada. Do¬ 
ses mais altas de solventes levam a confusao mental, alu- 
cinates visuais e auditivas, incoordena^ao motora e, em 
doses muito altas, depressao intensa do SNC com rebai- 
xamento no nivel de consciencia, depressao respiratoria 
e morte. 

Adolescentes e adultos jovens sao os principais usua- 
rios dessas substancias. A exposi^ao ocupacional tam- 
bem merece destaque, ja que exposi^ao prolongada pode 
levar a deficits cognitivos irreversiveis e neuropatia pe- 
riferica e de pares cranianos. 

Nao ha sindrome de abstinencia bem caracterizada, 
nem terapia espedfica. 

Dependencia e abstinencia de benzodiazepinicos 

Os benzodiazepinicos sao uma classe de drogas de 
prescri^ao medica de uso frequente na pratica clinica. 
Sao substancias com propriedades ansioliticas, sedativas, 
hipnoticas e anticonvulsivantes. A alta prevalencia de 
transtornos ansiosos na sociedade atual e a prescri^ao 
indiscriminada dos benzodiazepinicos tornou a sua de¬ 
pendencia uma situa^ao relativamente frequente. Esti- 
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ma-se que pouco mais de 0,5% da popula^ao brasileira 
seja dependente dessas substancias, em especial as mu- 
lheres com idade > 50 anos com comorbidades clinicas 
e psiquiatricas cronicas. 

O uso de benzodiazepinicos pode levar a prejuizo 
das fun^oes cognitiva e social, risco aumentado de aci- 
dentes em geral (incluindo-se de transito e de trabalho), 
risco de overdose em associa^ao com outras substancias 
e perda da qualidade de vida. 

Cerca de metade dos pacientes que fazem uso regu¬ 
lar de benzodiazepinicos por periodo > 12 meses evolui 
com sindrome de abstinencia. O diagnostico requer a 
ocorrencia de 2 dos criterios a seguir: 

■ hiperatividade autonomica; 

■ tremores; 

■ insonia; 

■ nauseas ou vomitos; 

■ alucinaijdes ou ilusoes transitorias (visuais, tateis 
ou olfativas); 

■ agita^ao psicomotora; 

■ ansiedade; 

■ convulsoes. 

O tempo de instala^ao dos sintomas apos retirada 
abrupta ou redu^ao marcada da dose da medica^ao va- 
ria conforme a meia-vida da droga em uso, ocorrendo 
apos 2-3 dias para aquelas de meia-vida curta (broma- 
zepam, lorazepam e alprazolam, com meia-vida media 
de 12-22 horas) e ate 5-10 dias para as de meia-vida lon- 
ga (clonazepam e diazepam, com meia-vida de ate 42 e 
60 horas, respectivamente). 

A retirada do benzodiazepinico no usuario croni- 
co, ainda que este o fa^a em doses terapeuticas, deve ser 
realizada preferencialmente de forma gradual. Essa tec- 
nica confere menor incidencia de sintomas de abstinen¬ 
cia e maior sucesso terapeutico, alem de ser de execu- 
qao facil e ambulatorial. Redu^ao semanal de 10-25% 
na dose do benzodiazepinico e uma conduta possivel e 
bem estabelecida. Se o paciente nao tolerar a redu^ao 
da dose, e possivel trocar o benzodiazepinico em uso 
para outro de meia-vida longa, como o diazepam, o que 
permite redu^ao da dose com queda mais suave do seu 
nivel plasmatico. 

Associada a interven^ao farmacologica, a interven- 
^ao cognitiva e de fundamental importancia e deve for- 
necer ao paciente ferramentas e seguranipa para lidar com 
o estresse e com a ansiedade sem o uso da medica^ao, 
enfatizando a melhora na qualidade de vida. O paciente 
deve ser educado sobre a dependencia e a abstinencia e 
ter assegurados suportes clinico e psicologico por longo 
prazo. 


Dependencia e abstinencia de estimulantes 
do tipo anfetaminas 

Anfetaminas sao substancias estimuladoras do SNC 
utilizadas principalmente com o intuito de emagrecer ou 
no ambiente de casas noturnas e festas do tipo rave, ten- 
do como principal publico adultos jovens. 

Os principais representantes da classe sao a metile- 
nodioximetanfetamina (MDMA), tambem conhecida 
por “ecstasy” ou “bala”, disponivel em capsulas, e a me- 
tanfetamina (“cristal” ou “ice”), disponivel para uso ina- 
latorio e injetavel. 

Entre os efeitos das anfetaminas, estao euforia, sen- 
saqao de bem-estar, vigilia, anorexia, bruxismo, tremo¬ 
res, sudorese, eleva^ao de PA e frequencia cardiaca, ar- 
ritmias, dor toracica, hipertermia, desidrataijao e ate 
mesmo insuficiencia renal e cardiaca. O MDMA possui 
tambem caracteristicas alucinogenas, com efeito apos 20 - 
60 minutos por ate 4 horas. O uso cronico leva a realiza- 
^ao recorrente de atividades desnecessarias com fadiga 
intensa, distanciamento da realidade, irritabilidade, pa¬ 
ranoia, impulsividade, descuido com a aparencia, nao 
cumprimento de compromissos e sintomas psicoticos. 

Quase 90% dos usuarios apresentam sindrome de 
abstinencia. A sindrome caracteriza-se por fadiga, sin¬ 
tomas depressivos, dificuldade de concentraipao e per¬ 
da de apetite. 

Nao ha tratamento especifico para a dependencia e 
para a abstinencia das anfetaminas. 

Dependencia e abstinencia de alucinogenos 

Representados principalmente pela dietilamina do 
acido lisergico (LSD) e pela cetamina, os alucinogenos 
tern efeito serotoninergico com distor^ao da percep^ao 
dos sentidos, levando a alucinaqoes principalmente vi¬ 
suais. O usuario pode experimentar sensa^oes de flutua- 
9 & 0 , desprendimento do corpo e altera^ao da percepi^ao 
da passagem do tempo. Tambem podem ocorrer taqui- 
cardia, hipertensao, hipertermia e anorexia. 

O uso, em geral, e esporadico, em festas, por jovens. 
O LSD tambem e conhecido por “acido”, “doce” e “pa- 
pel”, este ultimo por sua apresenta^ao frequente na for¬ 
ma de papel impregnado. 

Cronicamente, o usuario pode apresentar episodios 
conhecidos por flashback, que consistem em sentir no- 
vamente os sintomas da intoxica^ao pela droga mesmo 
apos longos periodos sem utiliza-la, com melhora espon- 
tanea em poucos minutos. 

Dependencia e abstinencia de cocaina e crack 

A cocaina e uma substancia extraida das folhas de 
coca que, apos processamento, e comercializada nas for- 
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mas de po, pedra e merla. A cocaina na forma de po per- 
mite o uso por via intranasal e por via injetavel. A pedra, 
conhecida como crack, e a merla, uma pasta basica de- 
rivada do processamento da coca, podem ser inaladas 
(fumadas). A velocidade do initio da aqao e sua dura^ao 
variam conforme a droga utilizada e a via de utiliza^ao, 
sendo o initio de aqao mais rapido e a duraqao mais cur- 
ta com a forma inalada - o que confere ao crack um alto 
risco de abuso e dependencia. 

O usuario e predominantemente do sexo masculi- 
no, jovem (em media, 25-34 anos de idade), de baixo ni- 
vel socioeconomico e baixo grau de escolaridade. Jovens 
em situaijao de rua sao especialmente vulneraveis ao con- 
sumo da cocaina e do crack. 

Ao atingir o SNC, a cocaina age bloqueando a re- 
capta^ao de dopamina na sinapse neuronal, levando a 
aumento na sua disponibilidade e na sua aqao no nucleo 
accumbens - parte do sistema de recompensa. Age tam- 
bem potencializando os sistemas noradrenergico e sero- 
toninergico. Seu uso promove euforia, bem-estar, au¬ 
mento do estado de vigilia e acelera^ao do pensamento, 
alem de sintomas autonomicos (taquicardia, hiperten- 
sao, sudorese, tremor de extremidades e midriase). 

E comum a ocorrencia de multiuso de drogas entre 
os usuarios de cocaina. Alguns usuarios utilizam o crack 
junto com a maconha para aliviar a agita^ao desenca- 
deada pelo 1°. A associa^ao com alcool e frequente. Ha 
alta associaqao com doen^as psiquiatricas, especialmen¬ 
te ansiedade e depressao - esta surge, por vezes, como 
consequencia do uso. 

A tolerancia ocorre de forma rapida, e a dependen¬ 
cia pode se instalar apos periodos breves de uso. E co¬ 
mum a procura por serviqos de emergencia durante epi- 
sodios de intoxica^ao aguda, em geral por altera^oes 
psiquiatricas (agitato e psicose) ou por dor toracica ou 
sintomas autonomicos. 

Alem das consequencias psiquiatricas agudas e cro- 
nicas citadas, o uso da droga pode expor a comporta- 
mento sexual de risco e troca de sexo por droga ou por 
dinheiro para obte-la, com alta prevalencia nessa popu¬ 
late de infec^ao por HIV e virus hepatite B. O uso EV 
potencializa o risco dessas infec^oes. O uso intranasal da 
cocaina pode levar a perfiiraqao de septo nasal. 

Sabe-se que o uso durante a gravidez leva a prema- 
turidade e recem-nascidos com baixo peso ao nascer. 

A sindrome de abstinencia e caracterizada por de- 
sejo intenso de consumo da substantia (fissura ou cra¬ 
ving), fadiga, diminuiqao da energia, sonolencia, anedo- 
nia, humor deprimido, irritabilidade e risco de suitidio. 
Os sintomas tendem a ser piores nos primeiros 7 dias e 


melhorar com a manuten^ao da cessaipao, embora a fis¬ 
sura possa permanecer por longos periodos. 

Embora nao exista tratamento especifico para a de¬ 
pendencia e a abstinencia, algumas drogas sao utilizadas 
na tentativa de aliviar os sintomas e promover a manu- 
ten^ao da abstinencia. 

Alguns anticonvulsivantes, entre eles o topirama- 
to, tern sido estudados no sentido de diminuiqao da fis¬ 
sura, porem sem comprova^ao de beneficio ate o mo- 
mento. 

O dissulfiram, alem de seu efeito antiabuso relacio- 
nado ao alcool, promove tambem inibi^ao da conversao 
de dopamina em norepinefrina. Estudos tern associado 
seu uso a uma maior probabilidade de o paciente se man- 
ter em abstinencia da cocaina e do crack, especialmente 
nos usuarios concomitantes de alcool. A dose preconi- 
zada e de 250-500 mg/dia, devendo o uso ser evitado em 
portadores de hepatopatias graves. Esse medicamento 
reduz a metaboliza^ao da cocaina, de forma que seu con¬ 
sumo durante o tratamento leva a potencializa^ao dos 
seus efeitos. 

A modafinila e uma droga estimuladora do SNC que 
leva a inibiqao da recaptaqao de dopamina, de forma se- 
melhante a cocaina. Seu uso poderia amenizar os efeitos 
euforizantes da droga e diminuir o comportamento de 
busca. Estudos tern mostrado tendencia a maior manu- 
ten^ao do paciente em abstinencia, porem sem signifi- 
cancia estatistica. 

Podem ser utilizados antidepressivos como adjuvan- 
tes no tratamento da sindrome de abstinencia, principal- 
mente naqueles pacientes com quadro depressivo asso¬ 
ciado. A desipramina e a droga mais estudada, embora 
os inibidores seletivos de recapta^ao da serotonina se- 
jam mais tolerados por conta do melhor perfil de efeitos 
colaterais. 

O suporte a sindrome de abstinencia pode ser rea- 
lizado no ambiente ambulatorial/domiciliar ou intra- 
-hospitalar, por meio de interna^ao breve no initio do 
periodo de abstinencia e posterior acompanhamento am- 
bulatorial. 

Mesmo entre os pacientes que permanecem abste- 
mios, a mortalidade e alta e atribuida principalmente a 
homicidio e doen^as infecciosas (HIV/Aids e hepatite B). 

Dependencia e abstinencia de opioides 

As substancias da classe dos opioides sao aquelas 
que apresentam atividade semelhante a da morfina. Po¬ 
dem ser naturais (morfina, codeina), semissinteticas (he- 
roina, oxicodona, hidrocodona, oximorfona, hidromor- 
fona) ou sinteticas (metadona, meperidina, fentanil). 
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Os opioides atuam no SNC causando analgesia po- 
tente, sedaqao, depressao respiratoria, disforia e miose, 
alem de atuar em orgaos perifericos como o intestino, 
levando a obstipaqao, e na musculatura lisa dos bron- 
quios, com supressao da tosse. 

O abuso e a dependencia dos opioides podem ocor- 
rer como consequencia do uso de drogas prescritas, como 
a codeina e a morfina, ou de drogas ilicitas, como a he- 
roina. Tolerancia e dependencia se instalam de forma ra- 
pida e a sindrome de abstinencia pode ocorrer mesmo 
apos poucos dias de uso. 

A heroina tem uma alta lipossolubilidade quando 
comparada aos demais opioides, com passagem rapida 
pela barreira hematoencefalica e altos picos de concen- 
traqao no cerebro em poucos segundos apos o consumo. 
O uso EV promove efeito rapido e potente, mas e a via 
que mais oferece riscos de overdose e de contaminaqao 
por HIV, hepatite C e hepatite B, alem de infecqoes lo- 
cais e sistemicas como celulite, abscessos no local de pun- 
(jao e endocardite infecciosa. Vias alternativas de uso sao 
a inalaqao e o fumo. 

Outras complicaqoes possiveis sao crises convulsi- 
vas, mielite transversa aguda, arritmias, pneumonia as- 
pirativa e edema pulmonar, entre muitas outras. 

Pacientes em abstinencia de opioides apresentam 
sintomas que variam conforme o tempo decorrido des- 
de a ultima utilizaqao da droga. Nos primeiros 3 dias, o 
paciente apresenta ansiedade, inquieta^ao, midriase, bo- 
cejos, espirros, sudorese, lacrimejamento, piloereqao, 
nauseas, vomitos, diarreia, tremor, hipertensao, taqui- 
cardia, febre e calafrios. Apos esse periodo, o paciente 
evolui com hipotensao, bradicardia, falta de energia, in- 
sonia e fissura que podem perdurar por ate 6 meses. 

O tratamento medicamentoso da dependencia de 
opioides tem papel fundamental e consiste em uma fase 
inicial de induqao, ou desintoxicaqao, seguida por uma 
fase de manutenqao. 

A fase de desintoxicaijao pode durar > 30 dias e con¬ 
siste em substitui<;ao do opioide utilizado por outro opioi- 
de com menor potencial de abuso, como a metadona, 
que apresenta meia-vida mais longa e suprime satisfato- 
riamente os sintomas de abstinencia. No Brasil, seu uso 
na desintoxicaqao esta restrito ao ambiente hospitalar, 
limitando o seu emprego como l a opqao. Como alterna- 
tiva, ha a buprenorfina, agonista parcial dos receptores 
opioides, com meia-vida bastante longa, permitindo ad- 
ministraqao em dias alternados e disponivel para uso 
ambulatorial no Brasil. 

A fase de manutenqao deve ser longa, em geral > 6 
meses. Podem ser utilizados metadona, buprenorfina, clo- 
nidina, outros opioides (codeina, tramadol) e naltrexona. 


A metadona e a buprenorfina parecem ser igualmente efi- 
cazes na terapia de manutenqao dos pacientes adictos em 
opioides, com as ressalvas de que a metadona nao esta dis¬ 
ponivel para uso ambulatorial. Ha risco de overdose se 
houver uso concomitante de outros opioides, e pode ocor¬ 
rer abstinencia da metadona. A buprenorfina, por sua vez, 
produz apenas poucos sintomas de abstinencia, porem 
pode gerar sintomas de euforia semelhantes aos dos opioi¬ 
des, com o risco de levar a dependencia psiquica. Alem 
disso, nao deve ser utilizada em pacientes com sintomas 
depressivos. A clonidina pode aliviar os sintomas adre- 
nergicos da sindrome de abstinencia. Ja a naltrexona, an- 
tagonista opioide, pode ser introduzida apos pelo menos 
10 dias de suspensao completa de opioides naqueles pa¬ 
cientes com alta motivaqao para abstinencia total. Esse 
medicamento se liga aos receptores opioides, bloquean- 
do-os. Sua meia-vida longa permite administraqao 3 ve- 
zes por semana. Nessa fase de manutenqao, ganham im- 
portancia especial as intervenqoes psicossociais como 
Narcoticos Anonimos, tratamento cognitivo-comporta- 
mental, educaqao do paciente e de familiares sobre a dro¬ 
ga e sua dependencia, e psicoterapia. 

Na consulta 

■ Nos casos complexos ou nos quais o medico assistente nao se sentir 
seguro ou confortavel, o paciente deve ser referenciado para atendimento 
especializado psiquiatrico. 

■ Os centres de atengao psicossocial (Caps) tem unidades voltadas para 
o atendimento multiprofissional ao usuario de alcool e drogas. 

■ 0 grupo de suporte Narcoticos Anonimos opera sem custos ao paciente. 

Na 5 a ediqao do Diagnostic and statistical manual of 
mental disorders (DSM-V), os transtornos por uso de 
substancias ficam definidos como um agrupamento de 
sintomas cognitivos, comportamentais e fisiologicos que 
indicam que o individuo continua usando a substancia 
a despeito de problemas significativos. Ha uma combi- 
na^ao das categorias abuso e dependencia em um conti¬ 
nuum de gravidade, conforme o numero de criterios. As- 
sim, adota-se um modelo mais “dimensional” em relaijao 
a problematica sobre o uso de substancias psicoativas. 
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■ TRANSTORNOS DE 
ANSIEDADE 

Bruna Avellar de Paula Pereira, Lucas Ito 
Suguikawa, Eduardo de Castro Humes 


ASPECTOS GERAIS 

Os transtornos de ansiedade sao caracterizados pela 
presen^a de medo ou ansiedade excessivos associados a 
perturbances neurovegetativas comportamentais rela- 
cionadas. A ansiedade e um estado de humor dirigido 
para o futuro, associado a prepara^ao para eventos pos- 
sivelmente negativos. O medo e uma resposta alarman- 
te a um perigo presente ou iminente. 

Esses estados emocionais geralmente cursam com al- 
tera^oes verbais ou subjetivas, atos motores e atividade 
somatovisceral, como preocupaijao, evita^ao e tensao 
muscular na ansiedade; pensamentos de perigo iminen¬ 
te; comportamentos de fuga; e reaches de excitabilidade 
autonomica aumentada no medo. 

A etiologia dos transtornos ansiosos ainda nao e com- 
pletamente esclarecida. Acredita-se que seja uma com- 
plexa intera^ao entre fatores geneticos, temperamento, 
adversidades biograficas e altera^oes neurobiologicas di- 
versas, como a eficiencia do processamento de informa- 
(^oes na amigdala relacionadas aos tipos de transportador 
de serotonina (Sert), que interferem na vulnerabilidade 
ou resistencia dos circuitos do medo, determinando quao 
bem se responde ao estresse e se o transtorno de ansie¬ 
dade respondera bem inibidores seletivos da recaptafao 
de serotonina (ISRS) ou inibidores da recepta^ao de se¬ 
rotonina e noradrenalina (IRNS). 

Os transtornos ansiosos sao extremamente preva- 
lentes e importante causa de afastamento do trabalho e 
limita^oes. Um estudo populacional de corte transver¬ 
sal realizado na regiao metropolitana de Sao Paulo en- 
controu uma prevalencia, em 12 meses, de 19,9% em in- 
dividuos >18 anos. 


TRANSTORNO DE ANSIEDADE 
GENERALIZADA (TAG) 

Quadro cllnico 

O TAG e caracterizado por ansiedade e preocupa- 
^ao excessivas em intensidade, frequencia e/ou dura^ao, 
com multiplas situates e atividades, causando sofrimen- 
to e/ou comprometimento da funcionalidade do indivi- 
duo. Este fica constantemente apreensivo, muitas vezes 
mudando apenas o foco da preocupac^ao ao longo do 
tempo. 

Os principais sintomas do transtorno de ansiedade 
generalizada estao listados a seguir: 

■ alterafoes afetivas: 

- humor ansioso; 

- preocupa^ao excessiva; 

■ irritabilidade; 

■ altera^oes cognitivas: 

- prejuizo da aten^ao com dificuldade de concen- 
tra^ao; 

- ideias de culpa excessiva, baixa autoestima, me- 
nos-valia, pessimismo, angustia, sobdao, vazio, entre ou- 
tras; 

- hipervigilancia; 

■ altera^oes neurovegetativas: 

- altera^oes de sono (principalmente insonia de 
manutensao e sono nao reparador); 

- diminui^ao de energia; 

■ sintomas fisicos: 

- fadiga; 

- tensao muscular, tremores, contra^oes, abalos e 
dores musculares; 

- nauseas, diarreia e/ou sindrome do intestino ir- 
ritavel; 

- cefaleia; 

- sudorese. 

O transtorno apresenta um curso cronico, sendo ra- 
ras as remissoes completas sem recidivas posteriores. E 
comum a flutuafao de gravidade entre periodos sindro- 
micos e subsindromicos, e o padrao de preocupa^oes 
prevalentes tende a acompanhar o momento de vida e a 
faixa etaria em que o individuo se encontra. 

Epidemiologia 

A prevalencia em 12 meses e estimada entre 2-3%, 
e a morbidade ao longo da vida, por volta de 9%. A pre¬ 
valencia no sexo feminino e 2 vezes maior do que no sexo 
masculino, e o pico de prevalencia do diagnostico ocor- 
re na meia-idade. 
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A presen^a de comorbidades e muito frequente. Em 
estudo norte-americano, 66% da populate apresentava 
pelo menos uma comorbidade psiquiatrica. Transtorno de- 
pressivo maior e outros transtornos ansiosos (fobias espe- 
cificas ou sociais e TP) sao as principal. Nos pacientes do 
sexo masculino, destaca-se a comorbidade com transtorno 
relacionado ao uso de substancia. TAG tambem esta fre- 
quentemente associado a transtorno de estresse pos-trau- 
matico (TEPT) e transtorno obsessivo compulsivo (TOC). 

O risco de comorbidades clinicas tambem e aumen- 
tado, particularmente para doen^as cardiovasculares, dor 
cronica, enxaqueca, ulceras digestivas e asma. 

Exames complementares 

O diagnostico e eminentemente clinico. Devem ser 
colhidos exames laboratoriais gerais, como fun^ao tireoi- 
diana, hemograma, glicemia de jejum, fun^oes hepatica e 
renal para excluir os diagnosticos diferenciais clinicos mais 
comuns de transtornos ansiosos, mas tambem conside- 
rando a possivel introdu^ao posterior de psicofarmacos. 

Diagnostico 

Criterios diagnosticos de transtorno de ansiedade 
generalizada do DSM-V: 

■ ansiedade e preocupa^ao excessivas (expectativa 
apreensiva) na maioria dos dias por pelo menos 6 me- 
ses, com diversos eventos e atividades (como desempe- 
nho escolar ou profissional); 

■ o individuo considera dificil controlar a preocu- 
pa^ao; 

■ a ansiedade e a preocupaijao estao associadas com 
3 ou mais dos seguintes 6 sintomas (com pelo menos al- 
guns deles presentes na maioria dos dias nos ultimos 6 
meses): 

- inquieta^ao ou sensa^ao de estar com os nervos 
a flor da pele; 

- fatigabilidade; 

- dificuldade em concentrar-se ou sensa^ao de 
“branco” na mente; 

- irritabilidade; 

- tensao muscular; 

- perturba^ao do sono (dificuldade em conciliar 
ou manter o sono ou sono insatisfatorio e inquieto); 

■ a ansiedade, a preocupa^ao ou os sintomas fisi- 
cos causam sofrimento significativo ou prejuizo no fun- 
cionamento social ou ocupacional ou em outras areas 
importantes da vida do individuo. 

Diagnosticos diferenciais 

■ Outros transtornos ansiosos: transtorno de an¬ 
siedade decorrente de outra condi^ao medica (p. ex., feo- 


cromocitoma, hipertireoidismo), transtorno de ansieda¬ 
de induzido por substancia ou medicamento (p. ex., 
cafeina, broncodilatadores, corticoesteroides), transtor¬ 
no de ansiedade social (TAS). 

■ Depressao unipolar: Ver Capitulo 61. 

■ Transtorno de personalidade esquiva: pacientes 
que apresentam um padrao global de inibi^ao social, sen- 
timentos de inadequa^ao, rejei^ao e inferioridade, alem de 
hipersensibilidade a avalia^ao negativa. Apresentam corn- 
portamento de esquiva em contextos sociais e sentem-se 
socialmente ineptos, muito preocupados com criticas. 

■ TOC: ver topico neste capitulo. 

■ TEPT: transtorno que se desenvolve a partir de 
experiencia de trauma vivenciada com impotencia e pos¬ 
terior surgimento de sintomas intrusivos (revivencias), 
evita^ao de estimulos relacionados ao evento, altera^oes 
negativas em cognises e no humor e altera^oes marcan- 
tes na excita^ao e na reatividade. 

■ Transtorno de adapta^ao: ver Capitulo 62. 

Tratamento 

O tratamento pode ser medicamentoso, dando-se 
preferencia aos ISRS e aos IRNS, com destaque para a 
venlafaxina, quanto psicoterapico, sendo que as terapias 
de linhas comportamentais e cognitivas sao as que apre¬ 
sentam maiores evidencias. 

O uso de benzodiazepinicos, apesar do rapido ali- 
vio sintomatico, tem indicaijao limitada por conta do 
maior risco de dependencia, prejuizo do desempenho 
cognitivo e sonolencia, sendo mais indicados apenas no 
inicio do tratamento, ate que se obtenha melhora sinto- 
matica com o antidepressivo. 

Atualmente, sabe-se que a pregabalina e a gabapen- 
tina, medica^oes anticonvulsivantes, tem eficacia supe¬ 
rior a do placebo para tratamento de pacientes com TAG. 

De modo geral, e aconselhavel que, em caso de pri- 
meiro episodio, medica^ao e dose com as quais o pacien- 
te remitiu sejam mantidas por 1 ano. Em caso de recai- 
da/multiplos episodios, recomenda-se a avalia^ao das 
particularidades de cada caso para se determinar o pe- 
riodo de manuten^ao do psicofarmaco, podendo ser ne- 
cessario o uso por um periodo indeterminado. Entretan- 
to, com frequencia traces de temperamento e estilos 
cognitivos tem papel importante no transtorno, o risco 
de recaida e alto e muitos pacientes precisarao fazer uso 
das medicares por tempo indeterminado. 

Prognostico 

Sao considerados fatores de mau prognostico o ini- 
cio dos sintomas nas duas primeiras decadas de vida, 
apresenta^ao de ansiedade grave nao precipitada por es- 
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tressores especificos, ambiente familiar desestruturado, 
maior desajuste social e comorbidades psiquiatricas. 

TAS/FOBIA SOCIAL 

Quadro clinico 

No TAS, o individuo apresenta um temor excessivo 
e desproporcional em rela^ao a situates em que pode 
ser avaliado (p. ex., falar em publico, entrevista de em- 
prego, conhecer novas pessoas) ou observado por tercei- 
ros (p. ex., comer ou escrever perto de outras pessoas). 
Esses pacientes tendem a evitar esse tipo de situa^ao por 
medo nao apenas de serem avaliados negativamente, mas 
tambem de serem constrangidos, humilhados ou de que 
percebam os sinais fisicos de sua ansiedade (p. ex., ru¬ 
bor facial, sudorese, gaguejar e tremores). 

O transtorno surge principalmente na adolescencia 
e em adultos jovens, e seu inicio pode ser agudo (apos 
experiencia social estressante e/ou humilhante ou apos 
assumir novos papeis sociais) ou, mais comumente, in- 
sidioso. Atualmente existe o especificador do TAS so- 
mente a respeito do desempenho, no qual a ansiedade, 
o medo ou a esquiva esta restrito a fala ou ao desempe- 
nhar em publico. 

Epidemiologia 

A prevalencia em 12 meses do TAS nos EUA e de 
7%, enquanto na Europa fica entre 0,5-2%. O estudo rea- 
lizado na regiao metropolitana de Sao Paulo fica mais 
proximo dos estudos europeus, encontrando uma pre¬ 
valencia em 12 meses de 3,9%. 

O TAS e mais prevalente no sexo feminino, com ra- 
zao de chance variando entre 1,5 e 2,2, sendo essa dife- 
ren^a mais pronunciada em adolescentes e adultos jovens. 

Aproximadamente 80% desses pacientes apresen- 
tam pelo menos uma comorbidade psiquiatrica, desta- 
cando-se outros transtornos ansiosos (50% apresentam 
outras fobias), transtornos do humor (20% transtorno 
depressivo maior) e transtornos mentais relacionados ao 
uso de substancias (15%). 

Exames complementares 

O diagnostico e eminentemente clinico, porem pode 
ser pertinente a solicita^ao de exames complementares caso 
haja suspeita de comorbidade com doen^as organicas. 

Diagnostico 

Criterios diagnosticos de transtorno de ansiedade 
social do DSM-V: 

■ medo ou ansiedade acentuados acerca de uma ou 
mais situates sociais em que o individuo e exposto a 


possivel avaliai^ao por outras pessoas. Exemplos incluem 
intera^oes sociais (p. ex., manter uma conversa, encon- 
trar pessoas que nao sao familiares), ser observado (p. 
ex., comendo ou bebendo) e situates de desempenho 
diante de outros (p. ex., proferir palestras); 

■ o individuo teme agir de forma a demonstrar si¬ 
nais de ansiedade que serao avaliados negativamente (i. 
e., sera humilhante ou constrangedor; provocara rejei- 
9 ao ou ofendera outros); 

■ as situates sociais quase sempre provocam medo 
ou ansiedade; 

■ as situates sociais sao evitadas ou suportadas 
com medo intenso ou ansiedade; 

■ o medo ou ansiedade e desproporcional a amea- 
9 a real apresentada pela situa^ao social e o contexto so¬ 
ciocultural: medo, ansiedade ou esquiva persistente, ge- 
ralmente durando mais de 6 meses. 

Diagnosticos diferenciais 

■ Timidez normal: tra^o de personalidade que nao 
compromete na funcionalidade nem traz prejuizos em 
termos sociais, educacionais e ocupacionais. 

■ TAG: vide item especifico neste capitulo. 

■ Depressao atipica: ver Capitulo 61. 

■ Transtorno do panico (TP): ver item especifico 
neste capitulo. 

■ Transtornos psicoticos: presen^a de ideias deli- 
rantes de autorreferencia, sem insight. 

■ Transtorno de personalidade evitativa: apresen¬ 
tam padrao mais amplo de esquiva, alem da esfera so¬ 
cial. 

■ Transtorno de personalidade esquizotipico e es- 
quizoide: nesses, existe uma preferencia pelo isolamen- 
to social, sendo indiferentes ao contato interpessoal. 

■ Transtornos do espectro autista: nao buscam ou 
desejam 0 contato social, alem de apresentarem deficits 
quantitativos ou qualitativos de linguagem e comporta- 
mentos repetitivos/estereotipados. 

■ Transtorno dismorfico corporal: preocupa^ao fo- 
cada em parte do corpo ou aspecto especifico da aparen- 
cia, com medo de avalia^ao negativa e esquiva social em 
fun^ao dessa cren^a sobre a propria aparencia. 

Tratamento 

O tratamento da fobia social pode ser medicamen- 
toso ou psicoterapico, nao existindo evidencias suficien- 
tes na literatura que indiquem a superioridade de sua as- 
socia^ao. Entretanto, na pratica clinica, essa associa^ao 
e regularmente indicada. 

Em termos de tratamento medicamentoso, da-se 
preferencia aos ISRS e aos IRNS. Observa-se clinicamen- 
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te que a curva dose-resposta desses pacientes tende a ser 
achatada, com pouca resposta a aumentos adicionais de 
dose. 

Os benzodiazepinicos devem ser utilizados com cau- 
tela em furujao do risco de dependencia e potenciais pre- 
juizos cognitivos. Entretanto, podem ser utilizados como 
adjuvantes ao tratamento, no controle agudo da ansie- 
dade ou em associa^ao, no inicio do tratamento, com an- 
tidepressivos, sendo retirados lentamente apos o contro¬ 
le dos sintomas. 

Apesar de poucas evidencias do uso de betabloquea- 
dores (principalmente propranolol) para o controle de 
sintomas neurovegetativos associados a ansiedade em si¬ 
tuates de desempenho, esses sao comumente utilizados 
na pratica clinica com beneficio para alguns pacientes. 

A terapia cognitivo-comportamental (TCC) e a li- 
nha de psicoterapia com maior evidencia de beneficios 
para o TAS. Podem ser utilizadas estrategias como ex¬ 
posure, tecnicas de relaxamento progressivo, treinamen- 
to de habilidades sociais e reestrutura^ao cognitiva. 

Prognostico 

O transtorno e geralmente cronico, e pacientes nao 
tratados tendem a apresentar pior desempenho social, 
educacional e ocupacional, podendo 60% desses apre¬ 
sentar o transtorno por anos. Sao fatores de pior prog¬ 
nostico: idade de inicio precoce (antes dos 8-11 anos), 
presenqa de transtorno psiquiatrico comorbido e baixa 
escolaridade. 

TP 

Quadro clinico 

O TP caracteriza-se por ataques de panicos recor- 
rentes (mais de um) e inesperados (sem desencadeante 
claro) com preocupaqao persistente ou comportamento 
disfuncional relacionado aos ataques de panico. 

A presenqa de ataques de panico esperados (com de¬ 
sencadeante identificado) nao exclui o diagnostico de 
TP, mas e necessario mais de um ataque de panico com- 
pleto (> 4 sintomas fisicos e cognitivos) e inesperado 
para o diagnostico de TP. 

Ataque de panico 

Um ataque de panico consiste num surto abrupto de 
intenso temor ou desconforto, acompanhado de uma se- 
rie de sintomas (listados a seguir) que desenvolvem-se 
abruptamente e alcan^am pico em torno de 10 minutos. 
As vezes e dificil classifica-los entre inesperados e espe¬ 
rados, podendo designa-los como ataques de panico pre- 


dispostos por uma situaqao, ocorrendo imediatamente 
a seguir a exposiqao ou apos algum periodo variavel. 

E importante frisar que os ataques de panico ocor- 
rem em muitos transtornos psiquiatricos, como outros 
transtornos de ansiedade, transtornos depressivos, trans¬ 
torno bipolar, transtorno alimentar ou outras condiqdes 
medicas cardiologicas, respiratorias ou vestibulares, com 
a maioria nunca satisfazendo criterios para TP. 

Epidemiologia 

Pacientes com TP normalmente (> 90%) apresentam 
comorbidade com outros transtornos psiquiatricos, como 
agorafobia, depressao maior, transtorno bipolar ou ou¬ 
tros transtornos de ansiedade. Uma parcela dos pacien¬ 
tes com TP desenvolve transtorno relacionado ao uso de 
substancias, possivelmente associado a tentativa de tra- 
tar sua ansiedade com alcool ou outras substancias que 
paradoxalmente podem desencadear crises de panico. 

Estudos americanos e europeus apontam para uma 
prevalencia em 12 meses entre 2-3%. O estudo realiza- 
do na regiao metropolitana de Sao Paulo encontrou uma 
prevalencia em 12 meses de 1,1%. A prevalencia no sexo 
feminino e duas vezes maior do que no sexo masculino. 

Diagnostico 

Criterios diagnostics do TP do DSM-V: 

■ ataques de panico recorrentes e inesperados. Um 
ataque de panico e um surto abrupto de medo intenso 
ou desconforto intenso que alcanqa um pico em minu¬ 
tos e durante o qual ocorrem quatro (ou mais) dos se- 
guintes sintomas (obs.: o surto abrupto pode ocorrer a 
partir de um estado calmo ou de um estado ansioso): 

- palpitates, coraqao acelerado, taquicardia; 

- sudorese; 

- tremores ou abalos; 

- sensaqao de falta de ar ou sufocamento; 

- sensaqao de asfixia; 

- dor ou desconforto toracico; 

- nauseas ou desconforto abdominal; 

- sensa^ao de tontura, instabilidade, vertigem ou 
desmaio; 

- calafrios ou onda de calor; 

- parestesias (anestesia ou sensaqao de formiga- 
mento); 

- desrealiza^ao (sensa^ao de irrealidade) ou desper- 
sonalizaqao (sensaqao de estar diferente de si mesmo); 

- medo de perder o controle ou enlouquecer; 

- medo de morrer; 

■ pelo menos um dos ataques foi seguido de 1 mes 
(ou mais) de 1 ou de ambas as caracteristicas: 
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- apreensao ou preocupaipao persistente acerca de 
ataques de panico adicionais ou sobre suas consequen- 
cias (p. ex., perder o controle, ter um ataque cardiaco, 
enlouquecer); 

- uma mudanija desadaptativa significativa no com- 
portamento relacionada aos ataques (como a esquiva de 
exercicios ou situates desconhecidas para evitar novos 
ataques de panico). 

Exames complementares 

O diagnostico e clinico. Exames complementares 
podem ser solicitados para excluir transtorno de ansie- 
dade decorrente de outra condiqao medica, como hiper- 
tireoidismo, hiperparatireoidismo, feocromocitoma, dis- 
fun^oes vestibulares e doen 9 as cardiopulmonares 
diversas. 

Tratamento 

Inicialmente pode-se optar por tratamento farma- 
cologico (ISRS, IRNS, tridclicos e benzodiazepinicos) 
ou psicoterapicos (TCC ou psicoterapia psicodinamica 
focada em panico). Nao ha evidencias de superioridade 
entre os tratamentos farmacologicos e os psicoterapicos 
citados, nem de que haja ganhos significativos em com- 
binar tratamento farmacologico e psicoterapico no ini- 
cio do tratamento, embora seja uma pratica clinica co¬ 
mum. 

Prognostico 

O inicio costuma ocorrer no final da adolescencia 
ou no comedo da vida adulta. Cerca de 30-40% dos pa- 
cientes ficam assintomaticos no seguimento a longo pra- 
zo; 50% tern sintomas leves o suficiente para nao afetar 
sua vida de modo significativo; e 10-20% continuam a 
ter sintomas significativos. Bom desempenho pre-mor- 
bido e sintomas de dura<;ao breve sao marcadores de bom 
prognostico. 

AG0RAF0BIA 

Quadro clinico 

Consiste no medo ou ansiedade desproporcional re- 
lacionados a situates (listadas a seguir) nas quais o pa- 
ciente teme nao ter como fugir ou ser socorrido caso te- 
nha um ataque de panico, queda ou outros sintomas 
constrangedores, como incontinentia urinaria. Esses sin¬ 
tomas devem surgir quase todas as vezes em que o indivi- 
duo entrar em contato com a situaipao temida e o pacien- 
te exerce uma esquiva ativa para prevenir ou minimizar 
o contato com situates agorafobicas. Essa esquiva pode 
ser comportamental (mudanipas na rotina visando evi¬ 


tar a situa^ao) ou cognitivas (mudar o foco da aten^ao 
para passar por situates agorafobicas). 

Em casos graves, o paciente pode ficar completamen- 
te restrito a sua casa e dependentes de outras pessoas para 
servi^os, assistencia e necessidades basicas. Sintomas de- 
pressivos e abuso de alcool e outras substancias como es- 
trategias inadequadas de automedicafao sao comuns. 

Epidemiologia 

Cerca de 50% dos pacientes com agorafobia relatam 
ataques de panico antes do inicio de agorafobia, e a maio- 
ria dos pacientes com TP apresenta sinais de ansiedade 
e agorafobia antes do transtorno. 

A maior parte dos casos apresenta inicio dos sinto¬ 
mas antes dos 35 anos, com idade media de inicio de 17 
anos. Estudos internacionais apontam uma prevalencia 
em 12 meses de 1,7%, bastante proxima da encontrada 
no estudo realizado na regiao metropolitana de Sao Pau¬ 
lo, que foi de 1 , 6 %. 

Diagnostico 

Criterios diagnostics de agorafobia do DSM-V: 

■ medo ou ansiedade marcantes acerca de pelo me- 
nos 2 das 5 situates seguintes: 

- uso de transporte coletivo (p. ex., automoveis, 
onibus, trens, navios, avioes); 

- permanecer em espa^os abertos (p. ex., areas de 
estacionamentos, mercados, pontes); 

- permanecer em locais fechados (p. ex., lojas, tea- 
tros, cinemas); 

- permanecer em uma fila ou ficar em meio a uma 
multidao; 

- sair de casa sozinho; 

■ o individuo tem medo ou evita essas situates 
por conta de pensamentos de que pode ser dificil esca- 
par ou de que o auxilio pode nao estar disponivel no caso 
de desenvolver sintomas do tipo panico ou outros sinto¬ 
mas incapacitantes ou embara^osos (p. ex., medo de cair 
nos idosos; medo de incontinentia); 

■ as situates agorafobicas quase sempre provocam 
medo ou ansiedade; 

■ as situates agorafobicas sao ativamente evitadas, 
requerem a preseni;a de uma companhia ou sao 
suportadas com medo intenso ou ansiedade; 

■ o medo ou ansiedade e desproporcional ao peri- 
go real apresentado pelas situates agorafobicas e ao con- 
texto sociocultural; 

■ medo, ansiedade ou esquiva persistente, geral- 
mente durando mais de 6 meses; 

■ medo, ansiedade ou esquiva causa sofrimento cli- 
nicamente significativo ou prejuizo no funcionamento 
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social, ocupacional ou em outras areas importantes da 
vida do individuo. 

Exames complementares 

O diagnostico de agorafobia e clinico. Deve-se soli- 
citar exames para investigaqao quando considera-se que 
a esquiva de situaqoes e consequencia fisiologica de ou- 
tra condiqao medica (p. ex., doenqa de Parkinson, escle- 
rose multipla, angina instavel, ataque isquemico transi- 
torio e doen^a de Crohn) ou para introduqao e 
acompanhamento de efeitos colaterais do tratamento 
medicamentoso. 

Diagnostico diferencial 

Diferenciar agorafobia, fobia especifica e TP pode 
ser desafiador em alguns casos, pois esses transtornos 
compartilham varias caracteristicas, sintomas e criterios 
diagnostics, cabendo ao especialista fazer essa diferen- 
ciaqao. 

Sao diagnostics diferenciais de agorafobia: 

■ fobia especifica situacional: ver quadro clinico 
neste capitulo; 

■ transtorno de ansiedade social: ver quadro clini¬ 
co neste capitulo; 

■ TP: ver quadro clinico neste capitulo; 

■ TEPT: o medo e a esquiva estao relacionados so- 
mente a situaqoes que se relacionam com o evento trau¬ 
matic; 

■ transtorno depressivo maior: a mudamja de corn- 
portamento esta relacionada a avoliqao e anedonia; 

■ outras condi^oes medicas: agorafobia nao e diag- 
nosticada se a esquiva de situaqoes e considerada uma 
consequencia fisiologica de uma condiqao medica. 

Tratamento 

Como o diagnostico de agorafobia independente do 
TP e uma mudanqa recente (do DSM-IV para o DSM- 
-V) ainda nao ha muitos estudos sobre o tratamento da 
agorafobia isolada e utiliza-se o conhecimento estudado 
para TP com agorafobia para guiar o tratamento. 

Inicialmente pode-se optar por tratamento farma- 
cologico (ISRS, IRNS, triciclicos e benzodiazepinicos) 
ou psicoterapicos (TCC). 

Prognostics 

Trata-se de um transtorno persistente e cronico com 
baixas taxas de remissao completa. Ao longo da vida, o 
paciente tern um risco substancialmente elevado de trans¬ 
torno depressivo maior secundario, distimia e transtor¬ 
no por uso de substancias. 


TRANSTORNO OBSESSIVO COMPULSIVO (TOC) 
Quadro clinico 

O TOC era um transtorno que, ate a penultima ver- 
sao do DSM (DSM IV-TR; 2000), pertencia ao capitulo 
dos transtornos ansiosos. Entretanto, no DSM-V, publi- 
cado em 2013, foi criado um novo capitulo, denomina- 
do “Transtorno obsessivo-compulsivo e transtornos re¬ 
lacionados”. Este abarca nao apenas o TOC, mas tambem 
o transtorno dismorfico corporal, o transtorno de acu- 
mulaqao, a tricotilomania, o transtorno de escoriaqao 
( skin-picking ), TOC e o transtorno relacionado induzi- 
do por substancia/medicamento, TOC e o transtorno re¬ 
lacionado a condiqao medica, outro TOC e o transtorno 
relacionado especifico e TOC e o transtorno relaciona¬ 
do nao especificado. 

O TOC tem como caracteristicas centrais a presen- 
qa de obsessoes (pensamentos, imagens ou impulsos re- 
correntes, vivenciados como intrusivos e exagerados) e 
compulsoes (comportamentos repetitivos ou atos men- 
tais que o individuo se sente compelido a realizar e visam 
a reduzir ou eliminar o sofrimento gerado pela obsessao 
ou pelo menos neutraliza-lo). As compulsoes nao estao 
conectadas de forma realista ao evento temido ou sao cla- 
ramente excessivas. Alguns pacientes tem uma sensaqao 
de “incompletude”, de inquietaqao que os motiva o reali¬ 
zar a compulsao ate que as coisas pareqam ou soem “di- 
reitas, corretas {just right)”. Obsessoes podem ou nao es- 
tar associadas a compulsoes, porem raramente compulsoes 
surgem sem que exista uma obsessao correspondente. 
Muitos pacientes passam a evitar pessoas, lugares, situa- 
qoes e coisas que usualmente desencadeiam os sintomas. 

Para o diagnostico do TOC e necessario que os sin¬ 
tomas do transtorno tomem tempo e energia de uma 
porqao consideravel da vida do individuo e que haja so¬ 
frimento e perda de funcionalidade relacionados a eles. 

Os sintomas obsessivos comuns estao listados a se- 
guir: 

■ contaminaqao: preocupa^ao excessiva com sujei- 
ra ou contaminaqao, usualmente seguida de compulsoes 
por limpeza, lavagem de maos de maneira excessiva, en- 
tre outros; 

■ duvida patologica: preocupaqao na forma de du- 
vidas, frequentemente associada a intolerancia, incerte- 
zas e comportamento de verificaqoes ou repetiqoes; 

■ pensamentos proibidos ou tabus; pensamentos, 
imagens ou impulsos de violencia, sexo ou religiosos de 
carater improprio, com compulsoes relacionadas; 

■ simetria; ansiedade subjetiva importante com bus- 
ca de simetria, exatidao, ordem, sequencia ou alinha- 
mento. 
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Epidemiologia 

A prevalencia em 12 meses de TOC na literatura in¬ 
ternational fica entre 1,1-1,8%. O estudo realizado nare- 
giao metropolitana de Sao Paulo encontrou uma preva¬ 
lence em 12 meses de 3,4%. 

E frequente a comorbidade com transtornos ansio- 
sos (76%), transtorno depressivo maior (41%), transtor- 
no de personalidade obsessiva compulsiva (23-32%), 
transtorno de tique (30%), esquizofrenia e transtorno es- 
quizoafetivo (12%). A associaqao com transtorno de de¬ 
ficit de atenqao e hiperatividade e comum em pacientes 
cujo transtorno tern initio na infancia. 

Diagnostico 

O diagnostico e eminentemente clinico. O uso de 
propedeutica armada geralmente e restrito a investiga- 
qao de organicidade em casos atipicos. 

Criterios diagnosticos do transtorno obsessivo-com- 
pulsivo do DSM-V: 

■ presenqa de obsessoes, compulsoes ou ambas: 

- obsessoes sao definidas por: 1) pensamentos, im- 
pulsos ou imagens recorrentes e persistentes que, em al- 
gum momento durante a perturbaqao, sao experimen- 
tados como intrusivos e indesejados e que, na maioria 
dos individuos, causam acentuada ansiedade ou sofri- 
mento; 2) o individuo tenta ignorar ou suprimir tais pen¬ 
samentos, impulsos ou imagens ou neutraliza-los com 
algum outro pensamento ou aijao; 

- ja as compulsoes sao definidas por: 1) comporta- 
mentos repetitivos (como lavar as maos, organizar, veri- 
ficar) ou atos mentais (p. ex., contar ou repetir palavras 
em silencio) que o individuo se sente compelido a execu- 
tar em resposta a uma obsessao ou de acordo com regras 
que devem ser rigidamente aplicadas; 2) os comporta- 
mentos ou os atos mentais visam prevenir ou reduzir a 
ansiedade ou o sofrimento ou evitar algum evento ou si- 
tuaqao temida; entretanto, esses comportamentos ou atos 
mentais nao tern uma conexao realista com o que visam 
neutralizar ou evitar, ou sao claramente excessivos; 

■ as obsessoes ou compulsoes tomam tempo (p. ex., 
tomam mais de 1 hora por dia) ou causam sofrimento 
clinicamente significativo ou prejuizo no funcionamen- 
to social, ocupacional ou em outras areas importantes 
da vida do individuo. 

Especificadores de TOC: 

■ com insight bom ou razoavel: o individuo reco- 
nhece que as crenqas do TOC sao definitiva ou prova- 
velmente nao verdadeiras ou que podem ou nao ser ver- 
dadeiras; 


■ com insight pobre: o individuo acredita que as 
crenqas do TOC sao provavelmente verdadeiras; 

■ com insight ausente/crenqas delirantes: o indivi¬ 
duo esta completamente convencido de que as crenqas 
do TOC sao verdadeiras; 

■ relacionado a tique: o individuo tern historia atual 
ou passada de um transtorno de tique. 

Diagnosticos diferenciais 

■ Transtornos ansiosos: ver quadras clinicos neste 
capitulo. 

■ Transtorno depressivo maior: ruminates depres- 
sivas sao congruentes com o humor e nao necessaria- 
mente sao vivenciadas como intrusivas ou angustiantes. 

■ Transtornos alimentares: no TOC, as obsessoes 
e compulsoes nao estao restritas a preocupa^oes com ali- 
mentos e forma e aparencia corporais. 

■ Transtornos psicoticos: em especial TOC com in¬ 
sight pobre ou mesmo TOC delirante; contudo, eles apre- 
sentam obsessoes e compulsoes e nao apresentam outras 
caracteristicas de esquizofrenia ou do transtorno esqui- 
zoafetivo. 

■ Transtorno de personalidade obsessivo-compul- 
siva: neste, nao estao presentes obsessoes ou compulsoes, 
e sim um padrao mal-adaptativo, duradouro e pervasi- 
vo de perfeccionismo excessivo, rigidez moral e de con- 
dutas, alem de necessidade de controle. 

Tratamento 

O tratamento initial do TOC pode ser realizado com 
farmacoterapia (ISRS, IRSN ou clomipramina) ou psi- 
coterapia (TCC). A opt^ao pela modalidade de tratamen¬ 
to deve levar em consideraqao as comorbidades psiquia- 
tricas e clinicas, historico de tratamento, disponibilidade 
de TCC e da opqao do paciente. A combinaqao de psi- 
coterapia e tratamento farmacologico deve ser adotada, 
se houver resposta insatisfatoria a monoterapia. 

Prognostico 

O TOC em geral tern curso cronico com flutuaqoes 
na intensidade dos sintomas. Uma parcela dos pacientes 
tem curso episodico, e uma minoria, curso de deterio- 
raqao. Sem tratamento, as taxas de remissao sao baixas 
(20%). A maior parte dos pacientes com initio dos sin¬ 
tomas na infancia ou na adolescencia pode conviver com 
o transtorno por toda a vida, embora ate 40% desses in¬ 
dividuos apresentem remissao completa ate o initio da 
vida adulta. 
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DEPRESSAO 


Caio Borba Casella, Eduardo de Castro Humes 


DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

O transtorno depressivo maior (TDM) e caracteri- 
zado pela presen^a de pelo menos 1 episodio depressivo 
ao longo da vida. 

Os 2 sintomas centrais (pelo menos 1 deve estar pre¬ 
sente) sao: tristeza a maior parte do dia, na maioria dos 
dias, e anedonia (redugao na capacidade de sentir pra- 
zer em atividades antes prazerosas). 

Sabe-se que a etiologia do transtorno e multifato- 
rial. Acredita-se que seja o resultado combinado de fa- 
tores: 

■ psicologicos (p. ex., caracteristicas de personali- 
dade e relacionamentos interpessoais); 


■ ambientais (p. ex., consumo de alcool e aspectos 
dieteticos); 

■ geneticos; 

■ biologicos (p. ex., resposta ao estresse e fatores 
neurotroficos); 

■ psicossociais (p. ex., perda de emprego), que po- 
dem se apresentar, com frequencia, como claros desen- 
cadeantes para os episodios. 

EPIDEMI0L0GIA 

Estudos internacionais revelam prevalencia de de¬ 
pressao maior ao longo da vida proxima a 15%, enquan- 
to os estudos nacionais observaram uma prevalencia de 
depressao em 12 meses de 10,4% na regiao metropolita- 
na de Sao Paulo. 

E 2-3 vezes mais frequente em mulheres (diferen^a 
menor entre os mais jovens), com idade media de inicio 
de 20-25 anos e pico de prevalencia aos 15-45 anos. 

Atualmente, o transtorno depressivo maior e uma 
das principais causas de incapacidade no mundo. Tam- 
bem esta associado a aumento dos custos em saude, por 
se associar a maior procura de servi^os de saude e maior 
periodo de interna^ao hospitalar. A prevalencia de de¬ 
pressao em pacientes internados em hospital geral no 
pais e de aproximadamente 14%. 

QUADR0 CUNIC0 

O quadro clinico e complexo, podendo apresentar 
comprometimento de diversas esferas do funcionamen- 
to do individuo. 


Tabela 1 Principais sintomas depressivos 

Alteragoes Humor deprimido, podendo haver variagao durante o dia 
afetivas Redugao ou perda do prazer em atividades 
Apatia ou anestesiamento afetivo 
Perda ou redugao do interesse 
Redugao da reatividade do humor 
Irritabilidade 

Alteragoes Lentificagao do pensamento, com latencia maior de 
cognitivas resposta e sensagao de "brancos" 

Prejuizo da atengao 

Prejuizo de memoria (fixagao e evocagao); em idosos, 
pode ser confundido com demencia 
Ideias de culpa excessiva, baixa autoestima, menos valia, 
pessimismo, angustia, solidao, vazio etc. (os 
pensamentos negativos podem se manifestar como 
"ruminagoes depressivas" e tomar conta do pensamento 
a maior parte do dia) 

Pensamentos sobre a morte e ideagao suicida sao 
frequentes e devem sempre ser investigados 

(continual 
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Tabela 1 

Principals sintomas depressivos 

Alteragoes 

neurovege- 

tativas 

Alteragoes de sono (insonia ou hipersonia) 

Alteragoes de apetite (aumento ou perda) 

Diminuigao de energia 

Lentificagao ou agitagao psicomotora 

Sintomas 

ffsicos 

Fadiga 

Cefaleia e outras dores 

Tensao muscular 

Alteragoes 

sexuais 

Diminuigao da libido 

Redugao da resposta genital (p. ex., disfungao eretil ou 
redugao da lubrificagao vaginal) 

Sintomas 

psicoticos 

Dellrios congruentes com o humor (p. ex., culpa, rufna, 
doenga) 

Alucinagoes (alucinagoes auditivas, com vozes 
acusatorias principalmente) 


Pode ocorrer comorbidade com outros transtornos 
psiquiatricos comuns, em especial transtornos ansiosos 
e transtornos relacionados ao uso de substancias, assim 
como doen^as clinicas nao psiquiatricas. Esta ultima co¬ 
morbidade esta associada a aumento na percepi/ao dos 
sintomas fisicos de doen^as cronicas, maior prejuizo fun- 
cional e pior aderencia ao tratamento, com aumento dos 
custos de saude. Alem disso, tambem e um fator de ris- 
co independente para doeni/a cardiovascular e um pre- 
ditor independente de mortalidade. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

O diagnostico e eminentemente clinico. Rotineira- 
mente, sao solicitados exames de sangue para investigar 
quadros clinicos que piorem a sintomatologia depressi- 
va ou a potencial resposta aos antidepressivos (p. ex., hi- 
potireoidismo e anemia). Devem ser considerados exa¬ 
mes complementares direcionados nos casos em que se 
suspeite de diagnostico diferencial com outras conduces 
medicas gerais. 

DIAGNOSTICO 

O diagnostico para episodio depressivo maior, se- 
gundo a Classificagao internacional das doenqas (CID- 
-10), e feito quando > 5 dos sintomas a seguir estao pre- 
sentes durante o periodo de 2 semanas, na maioria dos 
dias, representando uma altera^ao do funcionamento an¬ 
terior (e obrigatoria a presen^a do 1° ou do 2° criterio): 

■ humor deprimido na maior parte do dia; 

■ acentuada diminuigao do interesse ou prazer em 
todas/quase todas as atividades diarias, na maior parte 
do dia; 

■ altera^ao significativa do peso (p. ex., 5% em 1 
mes) sem estar de dieta ou altera^ao do apetite; 

■ insonia ou hipersonia; 

■ agita^ao ou retardo psicomotor; 


■ fadiga/perda de energia; 

■ sentimentos de inutilidade ou culpa excessiva ou 
inadequada; 

■ capacidade diminuida de pensar ou concentrar- 
-se, ou indecisao; 

■ pensamentos recorrentes de morte e/ou idea^ao 
suicida. 


Tabela 2 Diagnostics diferenciais psiquiatricos 

Diagnostico 

diferencial 

Observagoes 

Depressao 

bipolar 

Deve-se investigar a ocorrencia de episodios manfacos 
ou hipomanfacos previos 

Historico familiar (em especial em 1 ° grau) de 
transtorno afetivo bipolar, sintomas atlpicos (hipersonia, 
hiperfagia, anergia), alteragoes psicomotoras, sintomas 
psicoticos, culpa patologica, infcio precoce (< 25 anos 
de idade), depressao puerperal, infcio e termino 
abruptos de episodios depressivos e recorrencia 
significativa (> 5 episodios) sugerem a necessidade do 
diferencial com transtorno afetivo bipolar, mas nao sao 
patognomonicos 

Distimia 

Observa-se humor deprimido na maior parte do dia, na 
maioria dos dias, por pelo menos 2 anos, com pelo 
menos outros 2 sintomas; no entanto, nao sao 
preenchidos os criterios para episodio depressivo maior 
Letargia (pior pela manha), anedonia, dificuldade de 
concentragao, sensagao de inadequagao, baixa 
autoestima e sensibilidade aumentada as situagoes 
potencialmente desagradaveis sao frequentes 

Transtornos 

de ansiedade 

Capitulo 60 

Estados 

reacionais e 

luto 

Capitulo 62 

Transtorno 

mental 

comum 

Pacientes que nao preenchem criterios formais para 
diagnostico de depressao e/ou ansiedade, mas 
apresentam sintomas como insonia, fadiga, 
irritabilidade, esquecimento, dificuldade de 
concentragao e queixas somaticas, que Ihes trazem 
incapacitagao funcional significativa 

Sintomas 
depressivos 
na presenga 

de outras 
condigoes 
clinicas 

Sintomas depressivos, em especial sintomas somaticos 
(insonia, alteragao do apetite, fadiga, perda de peso 
etc.), sao comuns em varias condigoes clinicas (p. ex., 
hipotireoidismo, doenga de Addison, doenga de 

Parkinson, AVC, 1AM, neoplasias) 

Para o diagnostico de episodio depressivo maior na 
presenga de doenga clfnica, deve-se valorizar 
principalmente os sintomas psicologicos (anedonia e 
desinteresse nas atividades, menos-valia, ideagao suicida) 

0 uso de algumas substancias tambem pode estar 
relacionado aos sintomas (p. ex., intoxicagao por alcool, 
uso prolongado de benzodiazepinicos, uso de 
corticosteroides, uso de interferona-alfa e abstinencia 
de estimulantes como cocafna) 
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CLASSIFICAQAO 

E possivel classificar a depressao segundo suas ca- 
racteristicas clmicas (Tabela 3). 


Tabela 3 

Subtipos de depressao 

Subtipo de 
depressao 

Caracteristicas clinicas mais usuais 

Depressao 

melancolica 

Humor depressivo nao reativo, anedonia, perda de peso, 
sentimento de culpa, retardo ou agitagao psicomotora, 
insonia terminal, piora pela manha 

Depressao 

atfpica 

Humor reativo a estfmulos alegres, aumento de sono e 
de apetite, ganbo de peso, sensagao de ausencia total 
de forga, sensibilidade aumentada a rejeigao 
interpessoal 

Depressao 

sazonal 

Ocorrencia de episodios depressivos em estagoes 
especfficas do ano (geralmente, com infcio no outono/ 
inverno) 

Depressao 

psicotica 

Depressao com alucinagoes ou delirios 

Depressao 

pos-parto 

Infcio do quadro depressivo ate 4 semanas apos o parto 

Depressao 

catatonica 

Flexibilidade cerea, excitagao psicomotora, negativismo, 
mutismo, maneirismos e estereotipias, ecolalia, ecopraxia 

Depressao 

cronica 

Paciente preenche criterios para episodio depressivo 
maior por pelo menos 2 anos 


TRATAMENTO 

■ Depressao leve: psicoterapia e tratamento farma¬ 
cologico podem ser oferecidos como opfoes de trata¬ 
mento ao paciente, dependendo da disponibilidade do 
servi^o. 

■ Depressao moderada: psicoterapia e/ou tratamen¬ 
to farmacologico devem ser prescritos ao paciente. Iso- 
ladamente, apresentam resultados, mas a associated) de 
metodos e mais eficaz. 

■ Casos graves: deve-se administrar terapeutica far- 
macologica com psicoterapia associada. Nesses casos, 
sugere-se solicita^ao de avalia^ao pelo especialista. 

Deve-se considerar a combina^ao de psicoterapia e 
tratamento farmacologico tambem nos casos de historia 
de resposta parcial a 1 das formas de tratamento isolada 
e em pacientes com questoes psicossociais proeminen- 
tes, problemas interpessoais, transtorno de personalida- 
de ou historico de baixa aderencia aos medicamentos. 

A eficacia dos antidepressivos e semelhante, apre- 
sentando maior varia^ao em rela^ao a seu perfil de efei- 
tos colaterais e potencial de intera^ao medicamentosa. 
No momento de selecionar qual sera introduzido, deve- 
-se considerar tratamentos previos bem-sucedidos do 
paciente e de seus familiares, o perfil de seguran^a e to- 


lerabilidade dos medicamentos, as preferencias pessoais 
do paciente e o custo do tratamento: 

■ os inibidores seletivos de recapta^ao da serotoni- 
na (ISRS), como fluoxetina, sertralina, citalopram e es- 
citalopram, costumam ser a l a escolha por apresentarem 
menor potencial de toxicidade e melhor tolerabilidade a 
efeitos colaterais em rela^ao aos antidepressivos tricicli- 
cos; 

■ os inibidores de recapta^ao de serotonina e no- 
repinefrina (IRSN), como venlafaxina, duloxetina, des- 
venlafaxina e mirtazapina, tambem sao considerados de 
l a linha, mas em geral sao de custo mais elevado e nao 
estao disponiveis no SUS; 

■ os antidepressivos triciclicos (p. ex., amitriptili- 
na, nortriptilina, clomipramina) sao considerados de T 
linha por causa de seu perfil de efeitos colaterais, alem 
de apresentarem maior risco de toxicidade se usados em 
maiores doses; 

■ os inibidores da monoaminoxidadase (iMAO) 
sao medicamentos de 3 a linha, tambem por causa do 
maior risco de toxicidade, alem da necessidade de res- 
tri^oes (dieteticas e de uso de outros medicamentos) que 
implicam. 

O objetivo do tratamento e a remissao total e com- 
pleta dos sintomas, pois sintomas residuais estao asso- 
ciados a maiores taxas de recorrencia e piora da quali- 
dade de vida dos pacientes. 

O initio de resposta ao antidepressivo costuma ocor- 
rer entre a 2 a e a 4 a semanas, embora alguns pacientes 
respondam em ate 8 semanas. Estudos naturalisticos in¬ 
dicam que ate 2/3 dos pacientes nao terao o quadro to- 
talmente remitido com o 1° farmaco. 

No caso de ausencia de resposta ao medicamento ou 
resposta parcial, a dose devera ser ajustada ate a dose ma¬ 
xima (recomendada pela literatura ou tolerada pelo pa¬ 
ciente). Em caso de nao ocorrer remissao total, deve-se 
trocar de medica^ao (mesma classe ou diferente). Em 
caso de resistencia a antidepressivos (falencia de cursos 
adequados de 3 antidepressivos), deve-se encaminhar o 
paciente ao psiquiatra. Entre as alternativas a se consi¬ 
derar, entao, ha o uso concomitante de outra medica^ao 
(“potencializa^ao” do tratamento), como litio (em doses 
que atinjam niveis sericos de 0,5-1 mEq/L) e alguns an- 
tipsicoticos atipicos (aripiprazol, olanzapina e risperido- 
na). Outra estrategia de menor evidencia, mas muito uti- 
lizada, e a associaijao de antidepressivos. 

Efeitos colaterais em geral sao mais intensos na l a 
semana e tendem a diminuir com o tempo. O initio do 
tratamento com doses menores pode contribuir para 
uma melhor tolerancia pelo paciente. 
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Para pacientes em 1° episodio depressivo maior, de- 
ve-se manter o tratamento nas mesmas doses por 6-12 
meses apos a remissao total dos sintomas. Para pacien¬ 
tes que ja tiveram > 2 episodios, deve-se manter por pelo 
menos 2 anos. E importante considerar tambem maior 
manutenqao do tratamento em pacientes com historia 
de recorrencia com episodios graves, com alto grau de 
incapacitaqao. 

Nos casos de depressao psicotica, deve-se conside¬ 
rar a adiqao de medicaqao antipsicotica ao tratamento 
com antidepressivo, em especial ate a remissao dos sin¬ 
tomas depressivos. 

Pacientes ansiosos e aqueles com dificuldade de sono 
podem se beneficiar do uso concomitante de benzodia- 
zepinicos nas 2 primeiras semanas de tratamento. O uso 
cronico de benzodiazepinicos nao e adequado para o tra¬ 
tamento do episodio depressivo maior. 

Eletroconvulsoterapia geralmente e reservada para 
casos refratarios, embora existam evidencias de que seja 
especialmente efetiva para depressao psicotica e depres¬ 
sao com ideaqao suicida significativa, alem de ser segu- 
ra para uso em gestantes e idosos. 

Deve-se procurar criar ambiente acolhedor, com 
postura tranquila e desprovida de julgamento, para cons- 
truir uma alian^a terapeutica e transmitir confian^a e es- 
peranqa ao paciente. E importante incentivar o paciente 
a participar de atividades fisicas e atividades que lhe eram 
prazerosas anteriormente, como parte do tratamento. 

Conhecer o suporte sociofamiliar de que o pacien¬ 
te dispoe e de importancia crucial para se decidir sobre 
a possibilidade de manejo ambulatorial do caso ou ne- 
cessidade de interna^ao/encaminhamento para unidade 
psiquiatrica especializada. 

SUICIDIO 

Ate 2/3 dos pacientes com depressao maior apresen- 
tam ideias relacionadas a suiddio (desde pensar que se- 
ria preferivel morrer a fazer um planejamento), e o ris- 
co de suiddio nessa populaqao e cerca de 27 vezes maior 
do que na populaqao geral. Portanto, esse risco deve ser 
sempre avaliado. 

Perguntas como “voce chega a pensar que nao vale 
a pena viver?” ou “voce chega a pensar que seria melhor 
morrer?” podem ser uteis pra introduzir o tema. Deve- 
-se avaliar se o paciente ja teve pensamentos sobre por 
fim a propria vida e se esses pensamentos sao fugazes ou 
se o paciente ja elaborou algum piano para isso; alem dis- 
so, deve-se indagar se ele tern conseguido resistir a esses 
pensamentos e se tern esperan^a de ser ajudado. No caso 
de ja existir algum planejamento, deve-se investigar qual 
e esse piano e questionar o paciente se ele tern acesso a 


meios para suiddio (p. ex., se tern arma de fogo ou ve- 
neno em casa). 

Sao fatores de risco para suiddio: 

■ fatores sociodemograficos: sexo masculino, ido¬ 
sos e adolescentes, pacientes divorciados ou viuvos, de- 
sempregados; 

■ pacientes com doenqa cronica e/ou incapacitante; 

■ presenqa de comorbidades psiquiatricas (inclusi¬ 
ve transtornos relacionados ao uso de substantia); 

■ historico (pessoal ou familiar) de tentativas pre- 
vias de suiddio; 

■ isolamento social; 

■ perdas recentes (p. ex., morte de familiar ou de 
amigo proximo). 

Pacientes com planejamento suicida deverao ser sem¬ 
pre encaminhados para o psiquiatra, assim como pacien¬ 
tes com ideaqao ou pensamentos de morte e diversos dos 
fatores de risco e/ou acesso a metodos de alta letalidade. 

Nos casos de pacientes que chegam ao servi^o de 
emergencia apos tentativa de suiddio, a avalia^ao do ris¬ 
co de novas tentativas pelo especialista deve ocorrer logo 
apos a compensaqao clinica inicial do paciente. Reco- 
menda-se que o paciente permaneqa acompanhado, sob 
observa^ao rigorosa da equipe de saude, ate que se pro- 
ceda uma avaliaqao mais detalhada. 

Apos tentativa de suiddio, indica-se atentar para: 

■ pacientes com sintomas psicoticos (p. ex., aluci- 
na^oes auditivas, com vozes de comando para o pacien¬ 
te se matar); 

■ tentativa considerada grave: violenta (p. ex., uso 
de arma de fogo, enforcamento), quase letal, premedita- 
da (planejamento evidente da afao, tentativas para difi- 
cultar resgate ou descobrimento, cartas de despedida, 
providencias finais - p. ex., fechar contabancaria), cren- 
qa do paciente de que o ato seria irreversivel e letal; 

■ persistencia do plano/da intenqao; 

■ remorso de estar vivo/nao arrependimento pela 
tentativa; 

■ paciente do sexo masculino, > 45 anos de idade, 
com doenqa psiquiatrica de inicio recente, com ideaqao 
suicida; 

■ suporte sociofamiliar precario; 

■ comportamento impulsivo persistente, agitaqao 
grave, pouca critica, recusa evidente de ajuda; 

■ paciente com mudanqa do estado mental decor- 
rente de alteraqao metabolica, toxica, infecciosa ou de ou- 
tra etiologia que necessite de investiga^ao da causa clinica. 

No caso de pacientes que ainda nao apresentaram 
tentativa de suiddio, mas que apresentam ideaqao suici- 
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da, esta indicada a hospitaliza^ao para os que demons- 
trem alta intencionalidade suicida ou um piano especi- 
fico de alta letalidade. 

Ha elementos que favorecem as indicates de trata- 
mento ambulatorial: 

■ o evento envolvendo o suiddio foi uma reagao a 
eventos precipitantes (p. ex., fracasso em uma prova, di- 
ficuldades em relacionamentos), em especial se a visao 
do paciente diante dessa dificuldade tenha mudado apos 
sua chegada ao servi^o de emergencia; 

■ piano de baixa letalidade; 

■ bom suporte sociofamiliar; 

■ paciente capaz de colaborar com recomenda^oes 
para o tratamento ambulatorial; 

■ paciente com idea^ao suicida cronica e/ou auto- 
lesao sem repercussao clinica grave, com acompanha- 
mento psiquiatrico ja em andamento. 

Tratamento de longo prazo com carbonato de litio 
parece diminuir a incidencia de comportamentos auto- 
lesivos. Assim, o uso desse farmaco pode estar indicado 
em pacientes com historico de idea^ao suicida. 

PROGNOSTIC!] 

O tempo medio para recupera^ao de 1 episodio de- 
pressivo maior e de 15-20 semanas. Por tratar-se de doen- 
<;a recorrente, apos o 1° episodio estima-se que haja chan¬ 
ce > 40% de recorrencia. Individuos com 2 episodios tern 
cerca de 70% de chance de ter um 3° episodio. Alem dis- 
so, a cada novo episodio o intervalo entre eles diminui e 
a gravidade aumenta. 

O risco de recorrencia e maior nos primeiros meses 
apos a recuperafao de episodio depressivo. 

Fatores que podem estar associados a maior risco de 
recorrencia sao: maior dura^ao do periodo sintomatico, 
persistencia de sintomas residuais, sofrimento de abuso 
na infancia, episodio de maior gravidade, comorbidade 
com transtorno de personalidade e inicio do quadro em 
idade mais precoce. 


Na consulta 

■ Criar vinculo empatico com o paciente. 

■ Avaliar risco de suicfdio. 

■ Investigar a ocorrencia de episodios previos de mania/hipomania. 

■ Investigar comorbidades psiquiatricas, em especial sintomas ansiosos 
e transtornos relacionados ao uso de substancias. 

■ Incentivar participagao em atividades ffsicas e atividades de convivio 
social. 

■ Sempre verificar se houve remissao total dos sintomas. 
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ESTAD0S REACIONAIS E LUT0 


Marcia Morikawa, Arthur Hirschfeld Danila 


DEFINIQA0 

Trata-se do sentimento de pesar ou tristeza decor- 
rente da morte de alguem. Tambem pode ser apresenta- 
do como tristeza profunda causada por grande calami- 
dade, dor, magoa e/ou afligao. 

A rea^ao de luto pode ocorrer pela perda de um ente 
querido, por uma separa^ao abrupta ou pelo adoecimen- 
to do individuo. As pessoas enlutadas podem experimen- 
tar sintomas semelhantes aos de um transtorno depres¬ 
sivo, mas ha predominancia de sentimentos de vazio e 
perda. Os pacientes veem seu humor entristecido como 
normal, como parte do processo de aceita<;ao a perda que 
tiveram. Alguns buscam ajuda professional para atenua- 
^ao de sintomas que os incomodem mais, como perda 
de apetite ou insonia. 

QUADRO CUNIC0 

Quando se fala sobre reagao de luto normal, reme- 
te-se aos trabalhos da Dra. Elizabeth Kiibler-Ross sobre 
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a morte e o morrer, trabalhando com pacientes termi¬ 
nals nos EUA na decada de 1970. Ela desenvolveu a teo- 
ria de elaborate do luto, que foi nomeada modelo Kiibler- 
-Ross, em que descreve as reaches mais frequentes dos 
pacientes, em 5 fases distintas: 

■ negaqao: em geral, eal” fase a ser vivida, em que 
o paciente nao aceita seu adoecer e se recusa a acreditar 
na doen<;a e na equipe. Tal comportamento e compreen- 
sivel e, muitas vezes, precede outros mecanismos de de- 
fesa menos rudimentares; 

■ raiva: quando ja nao e mais possivel negar a doen- 
qa, o individuo e tornado pelo sentimento de revolta, de 
injustiqa, com marcada irrita^ao e agressividade. Por ve¬ 
zes, pode apresentar comportamento opositor e desafia- 
dor, o que gera grande contratransferencia na equipe as- 
sistencial, que se ve impotente diante do doente, pois 
nada do que e feito ou oferecido parece ser suficiente 
para aplacar sua raiva; 

■ barganha: uma vez assimilada a doen^a, o pacien¬ 
te passa a tentar “negociar” conduces para aceitar o papel 
de doente, a possibilidade de morte. E frequente que co- 
mece a fazer promessas e apresentar outros pensamentos 
magics de cura, para barganhar sua sobrevida ou a qua- 
lidade de vida, com Deus e outras entidades sobrenaturais; 

■ depressao: por fim, o paciente coine^a a experi- 
mentar a tristeza por si e por sua situa^ao. Encontra-se 
mais introspectivo, elaborando o luto por todas as situa- 
qoes vividas e nao vividas. Pode hear mais isolado; 

■ aceita^ao: e a fase de maior tranquilidade, pois ha 
uma resigna^ao pela condi^ao apresentada e pelo desfe- 
cho que se impoe. Nem sempre e alcantada por todos os 
pacientes, e apresenta sofrimento bem menor do que os 
vividos nas fases anteriores. 

Luto normal X luto patologico 

Quando os sintomas apresentados sao compativeis 
com os criterios diagnostics de depressao maior, uma 
avalia^ao mais criteriosa deve ser feita, como a presen- 
ta de humor deprimido persistente e incapacidade de vi- 
venciar momentos felizes e/ou prazerosos. 

No luto, a autoestima geralmente esta preservada, 
enquanto na depressao maior sao frequentes os pensa¬ 
mentos de baixa autoestima e fracasso. Quando ha pen¬ 
samentos sobre morte, no luto normal, em geral, estao 
relacionados ao falecido e a ideia de “juntar-se” ao mor- 
to, ja no transtorno depressivo maior a pessoa deprimi- 
da tern ideias de autoexterminio, por causa de sintomas 
de incapacidade, ideias de menos valia ou fracasso. 

O tempo de dura^ao do luto varia conforme a cul- 
tura do povo. A 4 a edi^ao do Diagnostic and statistical 
manual of mental disorders (DSM-IV) instituia o tempo 


maximo de persistencia do luto normal como 2 meses. 
Ja em sua 5 a edi^ao (DSM-V) este criterio diagnostic 
foi excluido, pois a maioria dos medicos e estudiosos so¬ 
bre o luto considera sua dura^ao normal de ate 1-2 anos. 
Obviamente, os sintomas de tristeza associados a perda 
terao diminui^ao progressiva, a medida que o tempo vai 
passando, e nao devem contemplar a gravidade dos sin¬ 
tomas apresentados no transtorno depressivo maior. 

Quando ha sintomas cardinais da depressao maior 
na apresenta^ao do luto, este e considerado patologico, 
com necessidade de tratamento com as mesmas medi- 
das terapeuticas utilizadas no transtorno depressivo maior. 

TRANSTORNOS DE ADAPTAQAO 

Transtorno de ajustamento 

Trata-se do desenvolvimento de sintomas emocio- 
nais ou comportamentais em resposta a > 1 estressor 
identificavel, surgindo ate 3 meses apos sua ocorrencia. 
E necessaria a presen^a de pelo menos 1 dos seguintes 
sintomas: 

■ rea^ao desproporcional para a intensidade ou a 
gravidade do estressor, levando em considerate o con- 
texto sociocultural e o contexto externo; 

■ prejuizo social, ocupacional ou de outras areas 
importantes de funcionamento. 

Tais sintomas nao devem preencher criterios para 
outro transtorno mental nem corresponder a exacerba¬ 
te de um transtorno mental preexistente. Tambem nao 
devem estar associados as situatoes de luto normal e, 
uma vez cessado o evento estressor e suas consequen- 
cias, os sintomas nao devem persistir por periodo > 6 
meses. 

Reagao aguda ao estresse 

Ocorre apos expositao direta ou seria ameata de 
morte, injuria grave ou violate sexual de > 1 das seguin¬ 
tes maneiras: 

■ experiencia direta dos eventos traumaticos; 

■ testemunho pessoal da ocorrencia de tais even¬ 
tos com outra pessoa; 

■ descoberta de que tais eventos ocorreram com 
pessoas intimas, como familiares e amigos proximos; 

■ expositao repetitiva ou extrema a detalhes aver- 
sivos relacionados aos eventos traumaticos (policiais, pe- 
ritos etc.). 

Nesses casos, observam-se pelo menos 9 dos fatores 
a seguir, que se iniciam e duram 3 dias-1 mes apos o 
evento: 
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1. memorias intrusivas, recorrentes e involuntarias 
sobre o evento traumatico; 

2. pesadelos recorrentes nos quais o conteudo so- 
nhado esta relacionado ao evento; 

3. rea^oes dissociativas, como flashbacks, nas quais 
o individuo sente ou age como se o evento estivesse re- 
correndo; 

4. reaqoes psicologicas prolongadas ou intensas em 
resposta a acontecimentos internos ou externos que re- 
metam a situai^ao; 

5. inabilidade persistente de vivenciar emo^oes po- 
sitivas; 

6. desrealizaqao ou despersonaliza^ao (altera^ao do 
senso de realidade do ambiente que cerca o individuo ou 
de si proprio); 

7. incapacidade de rememorar um aspecto impor- 
tante relacionado ao evento estressor (amnesia dissocia- 
tiva); 

8. esfori^o para evita^ao de memorias ou pensamen- 
tos estressantes relacionados ao evento; 

9. esfor^o para evitar contato com fatores externos 
que lembrem o evento, como encontrar pessoas, locais, 
objetos etc.; 

10. altera^ao do sono; 

11. irritabilidade ou crises de explosividade, com 
desencadeantes ausentes ou desproporcionais; 

12. hipervigilancia; 

13. problemas de concentra^ao; 

14. reaipao reflexa exagerada. 

Transtorno de estresse pos-traumatico 

Ocorre nas mesmas situaqoes descritas no transtor¬ 
no de estresse agudo, porem deve ter dura^ao > 1 mes e 
deve somar-se a pelo menos 1 dos sintomas a seguir, cor- 
respondentes a alteraqoes negativas da cogni<;ao e de hu¬ 
mor, associados ao evento traumatico: 

■ incapacidade de rememorar um aspecto impor- 
tante relacionado ao evento estressor (amnesia dissocia- 
tiva); 

■ ideias pessimistas e exageradas sobre si mesmo e 
sobre outros, como “nao se pode confiar em ninguem”, 
“o mundo esta muito perigoso”; 

■ ideias distorcidas e persistentes sobre a causa ou 
consequencias do evento; 

■ estado emocional persistentemente negativo; 

■ diminui(;ao do interesse e da participai;ao em ati- 
vidades significativas; 

■ sentimentos de estranhamento ou “desligamen- 
to afetivo” relacionados a outros; 

■ inabilidade persistente de experimentar senti¬ 
mentos positivos. 
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DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

Os transtornos somatoformes caracterizam-se pela 
presen^a de sintomas fisicos significativos, sugerindo 
uma conditio clinica, mas que nao podem ser comple- 
tamente explicados por uma condi^ao medica conheci- 
da, associados a preocupa^ao e busca por assistencia me¬ 
dica por parte do paciente. Frequentemente, sao relatados 
como “poliqueixosos”, “histericos”, “pitis” ou “disturbio 
neurovegetativo” (DNV) pela equipe de saude. 

Classicamente, entende-se esses sintomas como ma- 
nifesta^ao somatica de processos com importante influen- 
cia psicologica, como dificuldades de resolver conflitos 
internos, de reconhecer e expressar emo^oes, busca por 
apego seguro e sensibilidade e aten^ao acentuada a sen- 
saqoes corporais. 

Sao refor^ados e perpetuados por fatores culturais. 
“Ser ouvido”, busca por cuidado, alivio do conflito, afas- 
tamento de responsabilidades sao alguns dos ganhos pos- 
siveis do paciente com o cuidado. 

Trata-se de um grupo de transtornos que evidencia 
a complexidade da interface entre mente e corpo. 

EPIDEMI0L0GIA 

Apresenta prevalencia significativa, de 4-10% ao lon- 
go da vida e ate 20% dos pacientes em atenqao primaria. 
Ocorre mais em mulheres e individuos de baixo nivel so- 
cioeconomico e educacional. 

Abuso na infancia (fisico, sexual, negligencia) e con- 
vivencia com pessoas com doen^as cronicas sao fatores 
de risco importantes. 

Cerca de 45% dos pacientes tem depressao ou an- 
siedade. Transtorno de personalidade e abuso de subs- 
tancias tambem sao comuns. 

E uma importante causa de busca de serviqos medi¬ 
cos, com grande impacto nos gastos publicos. 



TRANSTORNOS 

SOMATOFORMES 


Fabio Scarpelli Fazio, Caio Borba Casella 
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QUADRO CUNICO E DIAGNOSTICO 

Os subtipos que melhor tipificam o grupo sao: trans- 
torno de somatizagao e transtorno conversivo. 

Transtorno de somatizagao 

O paciente apresenta-se com historia cronica de di- 
versos sintomas fisicos, associados a preocupagao e bus- 
ca por auxilio medico excessivos com relagao a nature- 
za dos sintomas, que, em geral, nao sao bem explicados 
por condigoes medicas conhecidas. Os sintomas po- 
dem ser: 

■ dolorosos: cefaleia, lombalgia, artralgia, dores di- 
fusas; 

■ do trato gastrointestinal: nauseas, vomitos, diar- 
reia, intolerancia a alimentos, gases; 

■ cardiopulmonares: dor no peito, tontura, disp- 
neia, palpitagoes; 

■ sexuais: disfungao eretil ou ejaculatoria, irregu- 
laridades na menstruagao, menorragia; 

■ pseudoneurologicos: paralisias, alteragao de equi- 
librio, disfagia, afonia, convulsoes. 

Em geral, os paciente relatam uma historia vaga e 
inconsistente, com multiplas queixas, sentimento de an- 
gustia e intensa preocupagao associados a falta de acha- 
dos positivos ao exame clinico. 

Tern inicio geralmente no fim da adolescencia e no 
inicio da fase adulta, com curso cronico e flutuante. 

Transtorno conversivo 

No caso dos transtornos conversivos, os sintomas 
apresentam-se, em geral, com inicio abrupto, sao pou- 
cos e estao restritos a perda da fungao sensitiva ou mo- 
tora voluntaria, sugerindo uma condigao neurologica, 
mas que sao bem explicados por outra condigao medi- 
ca apos investigagao adequada. Os pacientes podem apre- 
sentar-se de maneira dramatica ou ate mesmo com in- 
diferenga afetiva. 

Os fatores precipitantes do quadro, muitas vezes, nao 
sao identificados. O curso da doenga pode variar, mas a 
remissao geralmente e rapida (dias ou semanas). Recor- 
rencia e comum. 

ABORDAGEM 

Deve-se fazer anamnese cuidadosa e revisao de pron- 
tuario, incluindo tratamentos e exames previos. Alem 
disso, deve-se avaliar o historico de uso de medicamen- 
tos e de outras substancias, incluindo o alcool. 

O historico psiquiatrico deve ser investigado com 
relagao a ocorrencia de abuso sexual e de sintomas me¬ 
dicos “inexplicados”. Tambem e importante avaliar o his- 


Tabela 1 Criterios segundo manuals diagnosticos 

CID-10 DSM-V 

Caracteristicas principals 

Somatizagao Transtorno 
complexo de 
sintomas 

somaticos 

Sintomas fisicos associados a 
pensamentos, sentimentos ou 
comportamentos excessivos em 
relagao a eles por perfodo > 6 meses 

Conversivo Transtorno 

Sintomas pseudoneurologicos 

neurologico 

relacionados a motricidade voluntaria 

funcional 

ou a sensibilidade 


CID-10: Classificagao international de doengas, 10 a edigao; DSM-V: Manual diagnostico 
e estatfstico de transtornos mental's, 5 a edigao. 


torico familiar de transtornos somatoformes, ansiosos, 
depressivos e de outras doengas. 

Deve-se excluir outras condigoes clinicas, mas com 
atengao ao risco de iatrogenia por excesso de interven- 
goes ou falta de assistencia adequada. E importante ser 
criterioso nesses casos. 

As seguintes abordagens devem ser utilizadas: 

■ escuta ativa: fazer relagao entre os sintomas, emo- 
goes, contextos e provaveis ganhos secundarios; 

■ exame fisico: importante na avaliagao diagnosti- 
ca e tambem para o reasseguramento do paciente; 

■ exame neurologico: realizar principalmente quan- 
do ha suspeita de quadro neurologico ou transtorno con¬ 
versivo; 

■ exames complementares: solicitar quando ha sus¬ 
peita de diagnostics diferenciais especificos. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Deve-se fazer o diagnostico diferencial com os se¬ 
guintes quadras: 

■ episodio depressivo maior: observa-se a presen- 
ga de humor depressivo e diminuigao da capacidade de 
sentir prazer. Sintomas fisicos como fadiga e anorexia 
podem ocorrer no contexto de alteragao do humor; 

■ transtornos ansiosos: componentes de ansiedade 
(tensao, apreensao) estao presentes. Os sintomas fisicos 
sao frequentes (dispneia, palpitagao, dor toracica, pares- 
tesias). Ha propensao a interpretar as sensagoes somati- 
cas normais como alarmantes; 

■ condigoes clinicas: atengao especial a doengas que 
envolvam multiplos sistemas, com sintomas variados e 
vagos. Lupus eritematoso sistemico, esclerose multipla, 
hemocromatose, porfiria aguda intermitente, intoxica- 
gao e abstinencia de substancias sao diagnostics a se- 
rem lembrados; 

■ condigoes neurologicas: disturbios de movimen- 
to, forga, sensibilidade e alteragoes cognitivas devem ser 
investigados por meio de anamnese, exame neurologico 
e exames complementares quando indicados. Melhora 
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com tecnicas de sugestao e distra^ao aumenta a chance 
de ser quadro conversivo. Deve-se solicitar avalia^ao de 
especialista em caso de duvida diagnostica; 

■ transtorno facticio: a “produ^ao” dos sintomas e 
voluntaria/intencional (na somatiza^ao e na conversao, 
e involuntaria) e a motiva^ao e inconsciente e parece es- 
tar relacionada ao papel de doente; 

■ simula^ao: a “produ^ao” dos sintomas e volunta¬ 
ria/intencional e a motiva^ao e consciente, a fi m de se 
obter beneficios especificos (seguro, aposentadoria, evi- 
tar senten^a judicial). 

TRATAMENTO 

■ Alian^a terapeutica: deve-se adotar uma postura 
empatica e de valida^ao das queixas do paciente, ajudan- 
do-o a identificar e expressar suas emoqoes em clima su- 
portivo. Nao se deve favorecer con Iron ta^ao e postura 
dualista (mente ou corpo). O clinico deve focar nos fa- 
tores perpetuadores e no manejo dos sintomas. E impor- 
tante buscar a confian^a do paciente. 

■ Comunica^ao diagnostica: o transtorno deve ser 
explicado como uma condi^ao medica reconhecida, po- 
rem pouco compreendida e com importante influencia 
na vida emocional do paciente. Para isso, deve-se evitar 
expressoes como “e da sua cabef, “nao e nada”. Reasse- 
guramento e uso da sugestao sao tecnicas uteis. 

■ Orientaqoes: pode-se sugerir mudan^as de estilo 
de vida, p. ex. Ha alguma evidencia de beneficio com a 
pratica de atividade fisica regular. 

■ Acompanhamento: e importante procurar man- 
ter o mesmo clinico como referenda e marcar retornos 
breves e regulares. O clinico deve limitar consultas “sob 
demanda”. O exame fisico deve ser breve e focado nos 
retornos. Deve-se lembrar que os pacientes permanecem 
com risco de apresentar outra condi^ao medica durante 
todo o acompanhamento. 

■ Farmacoterapia: deve-se tratar as comorbidades 
psiquiatricas, mas nao ha consenso sobre tratamento far- 
macologico especifico dos transtornos somatoformes. 
Alguns pacientes podem se beneficiar de antidepressi- 
vos. Esses pacientes costumam ser mais sensiveis aos efei- 
tos colaterais. 

■ Psicoterapia: ha evidencias de melhora com orien- 
ta^ao cognitivo-comportamental e psicodinamica. O 
paciente deve ser encaminhado sempre que possivel, 
mas alguns podem ter resistencia a esse encaminha- 
mento. 

■ Encaminhamento ao psiquiatra: em casos graves 
ou quando houver duvida, o encaminhamento contribui 
no auxilio diagnostico e no tratamento da condiijao prin¬ 
cipal e das comorbidades. Nesses casos, deve-se traba- 


lhar preferencialmente em parceria, com comunica^ao 
regular entre ambos. 

PROGNOSTIC!] 

Qualidade de vida e reduijao da iatrogenia sao os ob- 
jetivos mais realistas nos quadros de somatizai^ao. Qua¬ 
dras conversivos tern o prognostico associado a dura^ao 
dos sintomas na fase aguda. 
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TRANSTORNOS 
ALIMENTARES 

Marcia Morikawa, Luisa Shiguemi Sugaya 

- ANOREXIA NERVOSA 

DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

A anorexia nervosa e um transtorno de curso cro- 
nico que se caracteriza por: 

■ perda de peso intensa e induzida; 

■ distor^ao da imagem corporal; 

■ alterai^oes hormonais secundarias a desnutri^ao. 

Sua etiologia e multifatorial e esta relacionada a fa- 
tores psicologicos, biologicos e ambientais. 

EPIDEMIOLOGIA 

A prevalencia na popula^ao geral varia em 0,5-1%. 
Afeta principalmente mulheres (90%) durante a adoles- 
cencia e no inicio da idade adulta. 

Entre todos os transtornos psiquiatricos, a anorexia 
nervosa apresenta o maior indice de mortalidade, asso¬ 
ciado a altas taxas de suiddio e mortes decorrentes de 
complicates cbnicas. 

Comorbidade com outros transtornos psiquiatricos 
e comum e indica pior prognostico. Os transtornos mais 
frequentemente associados sao: depressao (40-82%), 
transtornos ansiosos (24-71%), transtorno obsessivo- 
-compulsivo (10-62%), abuso de substancias (25%) e 
transtornos de personalidade (22-75%). 
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QUADRO CUNICO 

Associado ao quadro psiquiatrico, pode-se encon- 

trar: 

■ alteraqoes cardiovasculares (bradicardia, prolon- 
gamento de QTc, hipotensao, prolapso de valvula mitral 
etc.) sao comuns. Entre elas, as arritmias sao as que mais 
preocupam por causa do risco de morte subita. Hipopo- 
tassemia e uso de medicafoes que prolongam o QTc po- 
dem elevar esse risco; 

■ osteopenia/osteoporose tambem sao frequentes, 
com dano que pode ser irreversivel: retardo do cresci- 
mento, baixa estatura, e risco aumentado de fraturas ao 
longo da vida sao descritos; 

■ queixas de dor abdominal, intolerancia alimen- 
tar e obstipa^ao sao prevalentes e podem persistir por 
longos periodos. 

Alem das complicacies associadas ao uso de meto- 
dos purgativos (mais bem detalhadas a seguir), outras 
possiveis complicates incluem: hipoglicemia, alterac^oes 
tireoidianas, altera^oes de pele e anexos, anemia/leuco- 
penia, altera^oes neuropsicologicas, infertilidade e com¬ 
plicacies obstetricas. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

■ Avalia^ao clinica e do estado nutricional (antro- 
pometria e composi^ao corporal). 

■ Exames laboratoriais: hemograma, eletrolitos, 
fun^ao renal e hepatica, glicose serica, TSH e T4L. 

■ ECG, densitometria ossea, RNM ou TC (quando 
houver suspeita de quadro neurologico associado). 

CRITERIOS DE INTERNAQAO HOSPITALAR 

Indica-se interna^ao hospitalar nos casos de insta- 
bilidade clinica, desnutriqao grave (peso < 75% do espe- 
rado), estagna^ao no crescimento, falha no tratamento 
ambulatorial, recusa alimentar aguda, descontrole de 
purga^oes e compulsoes e emergences psiquiatricas. 

DIAGNOSTICO 

Conforme os criterios do DSM-V, o diagnostico e 
feito quando se observa: 

■ recusa em manter o peso dentro ou acima do mi- 
nimo normal adequado a idade e a altura (p. ex., perda 
de peso que leve a manuten^ao do peso corporal < 85% 
do esperado) ou fracasso de ter o peso esperado duran¬ 
te o periodo de crescimento (levando a peso corporal 
< 85% do esperado); 

■ medo intenso do ganho de peso ou de se tornar 
gordo, mesmo com baixo peso; 

■ perturbacpao do modo de vivenciar o peso, o ta- 
manho ou a forma corporais; excessiva influencia do peso 


ou da forma corporais na maneira de se autoavaliar; ne- 
ga^ao da gravidade do baixo peso. 

Pode ser dividida em 2 subtipos: 

■ restritivo: nao ha episodio de comer compulsivo 
ou pratica purgativa; 

■ purgativo: existe episodio de comer compulsiva- 
mente e/ou purga^ao. 

TRATAMENTO 

O tratamento deve compreender acompanhamento 
psiquiatrico, psicologico e nutricional. 

A renutriqao deve ser feita de forma criteriosa, com 
monitoriza^ao adequada para se evitar a sindrome de 
realimenta^ao - caracterizada por disturbios hidroele- 
troliticos e metabolicos que podem cursar com diarreia 
grave, insuficiencia cardiaca, convulsoes e coma. 

Ainda faltam evidencias sobre o tratamento farma- 
cologico da anorexia nervosa. O uso de antidepressivos 
e controverso. Por sua vez, antipsicoticos atipicos como 
a olanzapina parecem ter beneficio, mas estudos ainda 
sao preliminares. Outras substancias como a ciproepta- 
dina e a mirtazapina mostraram resultados positivos em 
alguns grupos especificos. 

No tratamento farmacologico de comorbidades cli- 
nicas e psiquiatricas, deve-se atentar para o risco de efei- 
tos colaterais e toxicidade dos medicamentos nesses pa- 
cientes. 

■ BULIMIA NERVOSA 

DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

A bulimia nervosa e caracterizada por compulsao 
alimentar e uso de metodos compensatorios inadequa- 
dos associados a preocupa^ao com o peso e a imagem 
corporal. 

Diferencia-se do subtipo purgativo da anorexia ner¬ 
vosa tanto pelo padrao alimentar menos restritivo, como 
pela ausencia de perda excessiva de peso. Sua etiologia 
multifatorial esta relacionada a fatores psicologicos, bio- 
logicos e socioculturais. 

EPIDEMIOLOGIA 

A prevalencia na popula^ao geral varia de 1,1-4,2%. 
Afeta principalmente mulheres (90-95%) no final da ado- 
lescencia e no initio da vida adulta. 

Comorbidades psiquiatricas sao frequentes, entre elas 
abuso de substancias (30-60%), depressao (50-65%) e 
transtornos ansiosos (36-58%). Transtornos de persona- 
lidade sao significativamente mais comuns que na ano¬ 
rexia nervosa, sendo o borderline o mais frequente (25,4%). 
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QUADRO CUNICO 

Metodos compensatorios e suas respectivas compli¬ 
cates incluem: 

■ vomitos autoinduzidos estao asssociados a retra- 
qao gengival, caries, hipertrofia de glandulas parotidas e 
diversas altera^oes esofagicas (esofagite, erosoes/ulceras, 
sindrome de Mallory-Weiss, metaplasia de Barret, her¬ 
nia de hiato, ruptura do esofago); 

■ uso cronico de laxantes pode causar desidrata^ao, 
acidose metabolica, disturbios hidroeletrobcos e altera- 
qoes funcionais do trato gastrointestinal, as quais podem 
variar de quadros de obstipa^ao reflexa que melhoram 
com a suspensao da droga ate quadros de atonia irrever- 
sivel que necessitam de intervenqao cirurgica; 

■ uso de diureticos pode cursar com alcalose me¬ 
tabolica, hipovolemia e disturbios hidroeletrobticos. 

DIAGNOSTIC!] 

O DSM-V apresenta os seguintes criterios diagnos- 
ticos: 

■ episodios recorrentes de consumo alimentar com- 
pulsivo (episodios bubmicos), tendo como caracteristi- 
cas: ingestao em pequeno intervalo de tempo de uma 
quantidade de comida claramente maior do que a maio- 
ria das pessoas comeria no mesmo periodo e nas mes- 
mas circunstancias e sensaqao de perda de controle so- 
bre o comportamento alimentar durante os episodios; 

■ comportamentos compensatorios inapropriados 
para prevenir o ganho de peso, como vomitos autoindu¬ 
zidos; abuso de laxantes, diureticos ou outras drogas; die- 
ta restrita ou jejum; ou, ainda, exercicios vigorosos. 

Os episodios bubmicos e os comportamentos com¬ 
pensatorios ocorrem, em media, 1 vez por semana, por 
pelo menos 3 meses. 

A autoavalia^ao e indevidamente influenciada pela 
forma e pelo peso corporais. 

O disturbio nao ocorre exclusivamente durante epi¬ 
sodios de anorexia nervosa. 

Pode ser dividida em 2 tipos: 

■ purgativo: autoindu^ao de vomitos, uso indevi- 
do de laxantes, diureticos e enemas; 

■ nao purgativo: sem praticas purgativas, com pra- 
tica de exercicios excessivos ou jejuns. 

TRATAMENTO 

O tratamento deve abranger acompanhamento psi- 
quiatrico, nutricional e psicologico. 

Evidencias sugerem que a terapia cognitivo-com- 
portamental pode ser utilizada como l a linha de trata¬ 
mento. Estudos com antidepressivos, especialmente a 


fluoxetina a partir de 60 mg/dia, mostram resultados 
consistentes. Uso de topiramato tambem parece reduzir 
o comportamento bulimico. 
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Erika Fernandes Costa Pellegrino, Eduardo 
de Castro Humes 

DEFINIQAO 

Entende-se por psicose a altera^ao de contato com 
a realidade por meio de alucinaqoes, debrios ou desor- 
ganizaqao do pensamento, geralmente associados a re- 
du^ao da critica em relaqao aos sintomas e frequente- 
mente acompanhada de alteraqoes comportamentais 
como agita^ao, agressividade e impulsividade. 

As psicoses tern como manifestaqao principal a pre- 
senqa de sintomatologia psicotica. 

EPIDEMIOLOGIA 

A sindrome psicotica e relativamente comum, atin- 
gindo 3-5% da popula^ao em algum ponto da vida, o que 
fara com que o cbnico provavelmente se depare com esse 
tipo de sintoma na pratica clinica. 

QUADRO CUNICO 

A sintomatologia psicotica pode ocorrer em um qua¬ 
dra primario ou secundario a outras transtornos psiquia- 
tricos ou quadros organicos, com variances na aborda- 
gem terapeutica e na evolu<;ao. Alguns dos principais 
diagnostics na pratica clinica sao: 

■ esquizofrenia: quadra composto por periodos de 
sintomas psicoticos ativos (sintomas positivos) com um 
comprometimento social e funcional cronico (sintomas 
negativos); 

■ episodio maniaco: periodo sustentado de humor 
elado ou irritavel, diminuiqao da necessidade de sono, 
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acclcra^ao de pensamento e de discurso, e prejuizo da 
critica, frequentemente acompanhados de sintomas psi¬ 
coticos em geral de conteudo congruente, como delirios 
de grandeza. Pelas caracteristicas do episodio agudo, sem 
a historia previa do paciente, e dificil diferenciar um qua- 
dro agudo de esquizofrenia e um quadro de mania; 

■ episodio depressivo com sintomas psicoticos: ha- 
bitualmente, congruente com o humor (delirios de cul¬ 
pa ou ruina). Sempre se deve pesquisar esses sintomas 
em pacientes com sintomas depressivos, por conta das 
particularidades do tratamento e do prognostico; 

■ outros quadros psiquiatricos: transtornos de per- 
sonalidade ou dissociativos, p. ex., podem cursar com 
sintomas psicoticos bizarros ou atipicos; 

■ dementia de Alzheimer: cerca de 40% dos pa¬ 
cientes podem evoluir com sintomas psicoticos, associa- 
dos ou nao a altera^oes de comportamento e agita^ao; 

■ delirium-, altera^ao aguda da consciencia, com 
prejuizos de cogniijao, atenijao, orientaipao, memoria, lin- 
guagem e comportamento. E secundario a um quadro 
organico, como infec^oes, intoxicates ou efeitos cola- 
terais de medicates; 

■ transtorno psicotico induzido por substancia: 
pode ocorrer por efeito direto ou por abstinencia de far- 
macos, alcool e substancias ilicitas (em especial, aluci- 
nogenos e anfetaminas). Apresenta evolu^ao de dias a 
semanas apos a elimina^ao total da substancia pelo or- 
ganismo. Quando a causa e abstinencia de alcool ou me¬ 
dicares sedativas/hipnoticas, pode evoluir para emer- 
gencia clinica, devendo-se observar o risco de delirium 
tremens; 

■ psicose secundaria a uma condi^ao medica geral; 

■ causas neurologicas: infec^oes de SNC, neopla¬ 
sias, acidentes vasculares, epilepsias e altera^oes cogni- 
tivas; 

■ causas endocrinologicas: altera^oes de tireoide, 
paratireoide ou adrenais; 

■ causas metabolicas: hipoxia, hipercarbia, hipogli- 
cemia, altera^oes hidroeletroliticas; 

■ altera^oes renais e hepaticas; 

■ causas autoimunes: lupus eritematoso sistemico. 

DIAGN0STIC0 

Muitas vezes, a capacidade do paciente de fornecer 
inforrma^oes esta comprometida, por isso a historia cli- 
nica objetiva com um familiar ou acompanhante e es¬ 
sential. Deve-se realizar exame do estado mental obser- 
vando-se de forma sistematica aparencia, higiene, nivel 
de aten^ao, memoria, humor e afeto, alem de avaliar a 
presen^a de sintomas psicoticos propriamente ditos, 
como: 


■ alucina^oes: percep^oes sensoriais sem a presen- 
9 a de um estimulo real as provocando, por isso e preci- 
so questionar o paciente especificamente a respeito de 
ouvir vozes (mais comum), ver coisas que os outros nao 
veem (alucina^oes visuais sao mais associadas a quadros 
organicos), sensa^oes tateis, olfatorias ou gustativas; 

■ delirios: altera^oes da capacidade de julgamento, 
consistindo em cren^as irredutiveis, nao necessariamen- 
te incompativeis com a realidade, sendo os mais frequen- 
tes de persegui^ao (que alguem quer lhe fazer algum 
mal), chimes e de grandeza (tern poderes ou habilidades 
especiais); 

■ altera^oes do pensamento: desorganizaipao (per- 
da das relates logicas e causais, com associates frou- 
xas e circunstanciais das ideias) ou vivencia de roubo ou 
inser^ao do pensamento (mais comuns na esquizofrenia). 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

Alem da historia clinica, deve-se realizar exame fi- 
sico geral e neurologico, avalia^ao laboratorial basica 
incluindo hemograma; fun^oes renal, hepatica e tireoi- 
diana; e exames de urina e toxicologico. Exames de neu- 
roimagem devem ser realizados na rotina para investi¬ 
gate de 1° surto psicotico. Pun^ao liquorica nao deve 
ser realizada na rotina, mas sim quando guiada pela his¬ 
toria, exame clinico e achados dos demais exames. 

Frequentemente, pacientes psicoticos apresentam 
agita^ao psicomotora, com risco de auto e heteroagres- 
sividade, devendo 0 medico atentar a seguran^a da equi- 
pe e do proprio pacinte e adotar postura calma e nao 
confrontadora. Em alguns casos, pode ser necessario se- 
da^ao e mesmo conten^ao mecanica (Capitulo 66 ). 

TRATAMENTO 

O tratamento depende do tipo de sintomas e do diag- 
nostico, e mesmo corrigindo a causa clinica de base pode 
ser necessaria a introdu^ao de antipsicotico a fun de me- 
lhor controle sintomatico. Geralmente, e baseado no uso 
de neurolepticos, podendo ou nao ser feita associate 
com outras classes de medicates. 

A decisao sobre a necessidade de interna^ao deve 
ter em foco se ha risco iminente de causar danos a si mes¬ 
mo e/ou a terceiros e a continencia dos recursos extra- 
-hospitalares. Os principais motivos de interna^ao sao: 

■ ato suicida, risco de suicidio ou de autoagressao; 

■ risco de homicidio ou de heteroagressao; 

■ desorganizaijao mental incapacitante, falta de cui- 
dados, exposi^ao social; 

■ exaustao familiar decorrente da doen^a mental; 

■ perda da autonomia decorrente de busca e fissu- 
ra por substancias psicoativas. 
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Deve ser dada prioridade a internagao voluntaria, 
dialogando com o paciente e buscando seu consentimen- 
to mediante explanagao das razoes e possiveis beneficios 
da interna^ao. Caso isso nao seja possivel, pode-se op- 
tar pela internagao involuntaria, com autorizagao de um 
3° (familiar ou responsavel legal) apesar da ausencia de 
consentimento do paciente. 
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MANEJO DE QUADROS DE 
AGITAQAO PSIC0M0T0RA 

Marcia Morikawa 


DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

Define-se por agitagao psicomotora estado de exci- 
tagao dos processos psiquicos e aumento da atividade 
motora. A agitato pode ser encontrada como manifes- 
tagao de diversos quadros clinicos, psiquiatricos e ate 
mesmo em casos em que nao haja alteragao psiquica e 
clinica. 

Pode estar associada a comportamento desorgani- 
zado (frequente nos casos de delirium e psicoses) e cul- 
minar com agressividade e comportamento violento. 

A etiologia desencadeante deve ser extensamente in- 
vestigada e diagnosticada para melhor resolugao do qua¬ 
dra. As principals causas da agitagao psicomotora sao: 

■ transtornos mentais secundarios ao uso de subs- 
tancias (intoxicagao e abstinencia) (Capitulos 58 e 59); 

■ delirium e outros disturbios clinicos (encefalopa- 
tia hepatica, hipertireoidismo, hiperglicemia, uremia etc.): 
o delirium e uma sindrome nao especifica caracterizada 
por perturbagoes simultaneas de consciencia e atengao, 
percepgao, pensamento, memoria, comportamento psi- 
comotor, emogao e ciclo sono-vigilia. Costuma ocorrer 
mais frequentemente apos os 60 anos de idade, sendo que 
a maioria dos pacientes se recupera apos 4 semanas ou 


menos. Quando desencadeado por uma alteragao clini¬ 
ca de base, como infecgoes, AVC, insuficiencia renal e he¬ 
patica etc., costuma ter pior prognostico; 

■ quadros maniacos (Capitulo 65); 

■ quadros psicoticos (Capitulo 65); 

■ quadros histericos: associados a quadros disso- 
ciativos ou conversivos; 

■ smdromes catatonicas (Capitulo 63); 

■ quadros fobico-ansiosos (Capitulo 60); 

■ retardo mental; 

■ transtornos de personalidade: alguns quadros de 
agitaqao psicomotora podem ser desencadeados por con- 
flitos psicodinamicos ou pela maneira conflituosa com que 
individuos com transtorno de personalidade se relacio- 
nam com os demais. Alguma crises sao desencadeadas por 
aumento da impulsividade, presentes em quadros do clus¬ 
ter B, ou por atua^oes oriundas da maneira como o indi- 
viduo lida com os que o cercam, p. ex., nos individuos com 
transtorno de personalidade paranoide ou antissociais; 

■ quadra pos-ictal; 

■ intoxicates exogenas (medicamentos, pestici- 
das, solventes etc.). 

EPIDEMI0L0GIA 

Por englobar uma variedade muito extensa de cau¬ 
sas desencadeantes, nao e possivel abordar sua epide- 
miologia. 

QUADRO CUNICO 

O paciente agitado pode estar plenamente conscien- 
te de suas faculdades mentais, confuso, com desorgani- 
za^ao psiquica e fisica ou ate psicotico, com delirios per- 
secutorios. Seu comportamento pode variar de uma 
inquieta^ao fisica ate a agressividade, que pode ser de- 
sordenada ou intencional. Os pacientes agitados devem 
ser prioritariamente avaliados com intervenfao precoce 
da equipe de maneira a minimizar a possibilidade de a 
agita^ao culminar em violencia. 

Sao fatores de risco para agita<;ao psicomotora e com¬ 
portamento violento: 

■ individuo jovem e do sexo masculino; 

■ intoxicate por alcool; 

■ comportamento violento previo; 

■ quadros psicoticos anteriores; 

■ historia anterior de automutila^ao; 

■ historia de comportamento disruptivo anterior; 

■ pertencer a grupos minoritarios. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

Os exames devem ser dirigidos para a busca da etio¬ 
logia da agita^ao psicomotora, podendo compreender: 
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bioquimica, hemograma, fungao hepatica, fungao renal, 
urina tipo I, urocultura, RX de torax, TC de cranio e ele- 
troencefalograma. 

MANEJO DO PACIENTE AGITADO 

O 1° passo na abordagem do paciente agitado e 
prover a seguranga da equipe de satide e propiciar o 
tratamento apropriado ao paciente. Muitas das vezes, 
inicia-se a abordagem por medidas nao farmacologi- 
cas, comportamentais, como intervengao verbal e limi- 
tagao de espago, ate a reposigao de nicotina (em casos 
de abstinencia de tabaco cursando com agitagao psico- 
motora). 

Quando metodos verbais sao insuficientes, e chega- 
da a hora da avaliagao de medidas farmacologicas para 
a contengao quimica do paciente. O tempo correto da 
medicagao e crucial, sendo que a medicalizagao preco- 
ce pode mascarar a apresentagao psicopatologica e a evo- 
lugao do quadro psiquiatrico, e o atraso em seu uso pode 
colocar o paciente e a equipe em risco por conta do com- 
portamento violento que pode advir da crise. Alem dis- 
so, pode ser necessaria uma dose maior de medicares 
para abortar a crise se esta se tornar mais pronunciada, 
ou seja, se passar do “ponto correto” para medicar. 

A American Association of Emergency Psychiatry 
recomenda o uso de medicares idealmente com o ob- 
jetivo de reduzir a agitagao, sem induzir sedagao do pa¬ 
ciente. Para a melhor aplicagao dessa diretriz, recomen- 
da-se saber a causa desencadeante do quadro de agitagao 
previamente ao uso de medicamentos para contengao 
quimica, o que nem sempre e possivel na pratica diaria. 

Tratamento nao farmacologico 

O uso de restrigao de espago e contengao mecanica 
sao indicados nas situates em que se almeja preservar 
a seguranga do paciente e/ou da equipe. Quando elas fo- 
rem necessarias, ha algumas recomendagoes validas para 
minimizar sequelas fisicas e psicologicas para o pacien¬ 
te e equipe. 

A restrigao de espago e o confinamento involunta- 
rio do paciente em ambiente protegido, de forma que 
evite sua evasao, e deve ser usada somente em casos de 
comportamento violento ou autodestrutivo. 

A contengao mecanica e qualquer metodo manual, 
fisico ou mecanico que imobilize o paciente ou reduza 
sua habilidade de mover seus membros livremente. 

Ambas as medidas devem ser descontinuadas assim 
que possivel; o paciente deve ser reavaliado de hora em 
hora pelo medico responsavel para diagnosticar o me¬ 
lhor momento da liberagao das restrigoes. 


A restrigao de espago e a contengao fisica devem ser 
utilizadas somente quando metodos menos invasivos ja 
tenham sido tentados e fracassado quanto a prote^ao do 
paciente, da equipe ou de outros, e de dano. Todos os pa¬ 
ciente tern direito de estar livres de conten^ao que tenha 
sido imposta para fins punitivos, de coer^ao, convenien- 
cia ou retalia^ao da equipe. 

Tratamento farmacologico 

Nos casos em que o tratamento comportamental nao 
e suficiente, muitas vezes, associado a restri^ao de espa- 
90 , e necessario o uso de medicamentos, VO ou injeta- 
vel. Nos casos de pacientes em conten^ao mecanica, eti- 
camente se preconiza sempre a medica^ao do paciente 
para que nao se machuque com as faixas de conten^ao e 
para minimizar o sofrimento psiquico que ele experi- 
menta por estar involuntariamente privado de sua mo- 
bilidade. 

Nao existe um consenso sobre qual e a melhor me- 
dica^ao a ser empregada nos casos de agita^ao psicomo- 
tora, mas 3 classes sao bastante utilizadas: benzodiaze- 
pinicos, antipsicoticos tipicos e antipsicoticos atipicos. 
Esses medicamentos podem ser administrados de 3 for¬ 
mas: VO, IM e EV. 

A seguir, serao abordadas medicares que tem 0 ob- 
jetivo de minimizar o episodio de agita^ao psicomoto- 
ra; entretanto, a causa desencadeante do processo deve 
ser logo identificada para que se estabele^a o tratamen¬ 
to correto, como corre^ao hidroeletrolitica, tratamento 
de processos infecciosos (em casos de delirium), mane- 
jo de abstinencia alcoolica, tratamento de hipoxia etc. 

Medicagoes VO 

Via de regra, sao utilizadas medicagoes para a con- 
tengao quimica do paciente de forma a controlar a agi- 
tagao psicomotora com a menor sedagao possivel. 

A l a escolha, quando possivel, e o uso de medicagao 
VO (quando 0 paciente aceita seu uso), com eficacia se- 
melhante ou superior ao uso de medicagao injetavel na 
redugao do episodio de agitagao (Tabela 1). 


Tabela 1 Contaminagao quimica da agitagao psicomotora 

Medicagao 

Dose inicial 

Repetigoes 

Dose maxima 

oral 


possfveis 

em 24 horas 

Risperidona 

2 mg 

Em 2 horas 

6 mg 

Olanzapina 

10 mg 

Em 2 horas 

20 mg 

Haloperidol 

5 mg 

Em 15 minutos 

20 mg 

Lorazepam 

2 mg 

Em 2 horas 

12 mg 


Equivalencia de doses: risperidona, 3 mg, VO = olanzapina, 10 mg, VO = haloperidol, 
7,5 mg, IM. 
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Prefere-se o uso de antipsicoticos atipicos pelo per- 
fil de menos efeitos extrapiramidais do que os tipicos. 
Pode-se combinar o uso de benzodiazepinicos nos casos 
de agitagao mais intensa, mas com o paciente ainda coo¬ 
perative, ou pode-se usar os benzodiazepinicos de for¬ 
ma isolada nos quadras ansiosos. 

Medicagoes parenterais 

Quando VO esta inviabilizada pelo grau de agitagao 
do paciente ou por indisponibilidade (paciente confuso, 
com risco de aspiragao, com sondas, etc.), IM e a via mais 
segura, por propiciar uma absorgao mais lenta e conti- 
nua, sem riscos de rebaixamentos abruptos do nivel de 
consciencia ou depressao respiratoria, exceto no caso do 
diazepam, cuja absorgao IM e extremamente erratica e 
deve ser evitada. 

As medicares mais utilizadas na pratica sao: 

■ haloperidol (apresentagao: 5 mg/mL): antipsico- 
tico tipico com pico de concentragao plasmatica de 1-4 
horas apos administragao VO e 30 minutos apos admi¬ 
nistragao IM; apresenta metabolizagao hepatica, sendo 
60% excretado nas fezes e 40%, na urina; se for usado EV 
ao inves do IM (via mais segura), o paciente deve estar 
com monitorizagao cardiologica continua por conta do 


risco de arritmias graves; recomenda-se dose media de 
5-20 mg/dia; 

■ prometazina (apresentagao IM: 50 mg/2 mL): an- 
ti-histaminico de uso sistemico que age no sistema res- 
piratorio, SNC e pele; apresenta efeito sedativo apos 20 
minutos da administragao VO, podendo manter-se por 
4-6 horas; sua metabolizagao e hepatica, sendo excreta¬ 
do 20% na urina; associado a antipsicoticos de alta po- 
tencia, produz um inicio de a^ao mais rapido e com me- 
nor risco de desenvolvimento de efeitos extrapiramidais; 
recomenda-se dose media de 25-100 mg/dia; 

■ midazolam (apresenta^ao: 15 mg/5 mL): benzo- 
diazepinico; tern efeito sedativo VO em 15-20 minutos; 
deve-se dar preferencia pela administra^ao IM; ha risco 
de depressao respiratoria quando uso EV (dose inicial 
de 2,5 mg); tern meia-vida de 90-150 minutos; 

■ olanzapina (apresenta^ao: amp 10 mg): antipsi- 
cotico atipico de alta potencia; apresenta pico de concen- 
tra^ao plasmatica IM de 15-45 minutos e vida media de 
33 horas; a dose pode ser repetida 2 vezes, com dose ma¬ 
xima de 20 mg em 24 horas; 

■ ziprasidona (apresenta^ao: amp 20 mg): antipsi- 
cotico atipico; a administra^ao IM pode ser repetida 2 
vezes, com dose maxima de 40 mg em 24 horas. 



Figura 1 Avaliagao da agitagao psicomotora. BZD: benzodiazepfnico. * Pacientes em uso de haloperidol, EV, devem estar com monitorizagao cardiaca conttnua. 
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DIABETES MELLITUSim) 


Amanda Cardoso Montal, Rodrigo Bomeny 
de Paulo 


DEFINIQAO 

DM nao e uma unica doen^a, mas um grupo hetero- 
geneo de disturbios metabolicos que apresentam em co¬ 
mum a hiperglicemia, a qual e o resultado de defeitos na 
aijao da insulina, na secre^ao de insulina ou em ambas. 

EPIDEMIOLOGIA 

Sua prevalencia e estimada em 6%, segundo estudos 
nacionais, variando conforme a faixa etaria. Vem ocor- 
rendo um aumento nesse parametro provavelmente as- 
sociado as alteraqoes no estilo de vida, incluindo padrao 
alimentar, diminuiqao da atividade fisica e sua intera^ao 
com provavel suscetibilidade genetica. 

Por conta de sua natureza cronica e das complica¬ 
tes graves que acarreta, e uma doen^a onerosa para o 
sistema de saude. 

Em diabeticos, as doen^as cardiovasculares e cere- 
brovasculares sao as principals causas de obito. 

QUADRO CLINICO 

Na maioria das vezes, os pacientes sao assintoma- 
ticos. O diagnostico e realizado por exames de rotina. 
Podem ser observadas: poliuria, polidipsia, polifagia e 
perda de peso quando muito descompensado. 


RASTREAMENTO 

Recomenda-se o rastreamento de DM em pacientes 
assintomaticos dos seguintes grupos: 

■ adultos com IMC > 25 kg/m 2 + 1 fator de risco; 

■ crian^as com sobrepeso + 2 fatores de risco. 

Sao considerados fatores de risco: sedentarismo, histo- 
ria familiar de DM em parentes de 1° grau, descendencia la- 
tina ou negra, historia de filho com peso ao nascer >4,1 kg, 
historia pessoal de diabetes gestacional, HAS, DLP (HDL 
< 35 mg/dL ou TG > 250 mg/dL), sindrome dos ovarios po- 
licisticos, outras condi^oes clinicas associadas a resistencia 
a insulina (obesidade, acantose nigricans), risco aumentado 
de diabetes em exames previos, historia de doen^a vascular 
arterial. Se o teste for normal, deve ser repetido apos 3 anos. 

DIAGNOSTICO 

Sempre deve ser confirmado com 2 testes, exceto na 
presen^a de glicemia > 200 mg/dL com sintomas inequi- 
vocos de hiperglicemia (Tabela 1). 

CLASSIFICAQAO 

■ DM tipo 1: secundario a destrui^ao das celulas 
beta, levando a deficiencia absoluta de insulina: 

- autoimune; 

- idiopatico. 

■ DM tipo 2: secundario a deficiencia progressiva 
na secre^ao de insulina associada a resistencia a insulina. 

■ Outros tipos especificos de DM: 

- defeitos geneticos na funqao das celulas beta; 

- defeitos geneticos na a^ao da insulina; 

- doen^as do pancreas exocrino; 


Tabela 1 Diagnostico de diabetes 


Glicemia em jejum 

2 horas apos ingestao de 

Casual com sintomas (mg/dL)*** 

HbAIC 


minimo de 8 horas (mg/dL) 

75 g de glicose (mg/dL) 



Glicemia normal 

<100 

<140 


< 5,7% 

Risco aumentado de DM 

100-< 126* 

140-< 200** 


5,7-6,4% 

DM 

a 126 

>200 

>200 

> 6,5% 


* Glicemia em jejum alterada. Realizar teste de tolerancia a glicose oral de 75 g nesses pacientes. 

** Intolerancia a glicose. 

*** Realizada a qualquer hora do dia, independentemente da refeigao. Os sintomas classicos de DM incluem poliuria, polidipsia e perda de peso. 
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- endocrinopatias; 

- induzido por medicamentos ou agentes quimicos; 

- infec^oes; 

- outras sindromes geneticas. 

■ Diabetes gestacional: diabetes diagnosticado du¬ 
rante a gravidez. 

METAS LABORATORIAIS PARA TRATAMENTO 

O tratamento do DM visa a reduqao do nivel glice- 
mico e lipidico nos pacientes. Nas Tabelas 2 e 3, sao apre- 
sentadas as metas do tratamento. 

MONITORIZAQAO GLICEMICA 

Em pacientes com multiplas aplica^oes de insulina, 
a monitoriza^ao deve ser feita antes das refei^oes, lan- 
ches, atividade fisica e se houver sintomas. Eventualmen- 
te, deve ser realizada 2 horas apos as refei^oes, antes de 
dormir e as 3h00. 

Em pacientes em uso de insulina basal, o controle 
glicemico em jejum e suficiente. 

Nos pacientes que nao fazem uso de insulina, o be- 
neficio da monitorizaipao nao e bem estabelecido. 

TRATAMENTO 


Tabela 3 Metas lipidicas no DM 

LDL-c (mg/dL) 

< 100 (opcional: < 70 se houver doenga cardiovascular) 

TG (mg/dL) 

<150 

HDL-c (mg/dL) 

Homens: > 40 


Mulheres: > 50 


Deve-se usar metade da dose total diaria em insuli¬ 
na basal: 3 aplica^oes ao dia (cafe, almo$o e ao se deitar) 
quando se opta pela insulina lenta (NPH) ou, na op^ao 
pela insulina ultralenta (glargina, detemir e degludeca), 
em 1 a 2 aplica^oes ao dia. A outra metade da dose total 
diaria e administrada em insulina rapida ou ultrarrapi- 
da: pelo menos 3 aplica^oes ao dia (antes do cafe, almo- 
90 e jantar), com ajustes individuais constantes. Essa pro- 
por^ao, entretanto, pode variar individualmente. 

Na transferencia de NPH para glargina, recomenda- 
-se reduzir a dose basal em 20 % para evitar hipoglicemia. 

Para a aplicai/ao da insulina, podem ser utilizadas se¬ 
ringas (encontradas nas apresentarjoes de 30,50 ou 100 UI), 
canetas aplicadoras ou bomba de insulina. 

Tratamento do DM tipo 2 

O tratamento do DM tipo 2 e apresentado na Tabela 5. 


Tratamento do DM tipo 1 

O tratamento do DM tipo 1 e iniciado no momen- 
to do diagnostico. Deve-se introduzir esquema basal - 
bolus de insulina. 

A dose total diaria de insulina e variavel conforme 
fatores como idade, peso, atividade fisica e tempo de diag¬ 
nostico. De forma geral, inicia-se com 0,5-1 Ul/kg/dia. 
Durante a puberdade, e necessaria uma dose maior. Du¬ 
rante a fase de remissao parcial (lua de mel) e indicada 
uma dose menor. 


HIPOGLICEMIANTES 0RAIS (TABELA 6) 

Tratamento da hipertensao arterial no DM 

O tratamento da hipertensao arterial e fundamen¬ 
tal nos pacientes diabeticos para prevenir doen^as car- 
diovasculares e diminuir a progressao da retinopatia e 
da nefropatia diabetica. A meta e manter PA sistolica 
< 140 mmHg (para pacientes jovens, < 130 mmHg) e PA 
diastolica < 80 mmHg. Para isso, se PA > 120 X 80 
mmHg, deve-se orientar medidas comportamentais 


Tabela 2 Metas glicemicas para 0 tratamento do DM 



Metas laboratoriais 

Parametro 

Metas terapeuticas 

Niveis toleraveis 

Hb glicada (HbAIC): coletar a cada 3 meses (ou a cada 6 meses 

< 7% em adultos 

Devem ser individualizados de acordo com: 

apos atingir alvo glicemico) 

< 8% em idosos 

■ duragao do DM 


< 8,5% em 0-6 anos de idade 

* idade/expectativa de vida 


< 8% em 6-12 anos de idade 

■ doenga cardiovascular 


< 7,5% em 13-19 anos de idade 

■ complicagoes microvasculares 


< 6% na gravidez 

■ hipoglicemia assintomatica 


Sociedade Brasileira de Diabetes 

American Diabetes Association 

Jejum 

Glicemia < 100 mg/dL 

Glicemia = 90-130 mg/dL 

Pre-prandial 

Glicemia < 130 mg/dL 

Glicemia < 130 mg/dL 

Pos-prandial 

Glicemia < 140 mg/dL 

Glicemia < 180 mg/dL 
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Tabela 4 Tipos de insulina e suas caracteristicas 

Tipo de insulina 

Inicio de agao 

Pico de agao 

Duragao do efeito 

Agao intermediaria 

■ NPH 

2-4 horas 

4-10 horas 

10-18 horas 

Agao rapida 

• Regular 

30 minutos-1 hora 

2-3 horas 

5-8 horas 

Agao prolongada - analogos 

■ Glargina 

2-4 horas 

Sem pico 

20-24 horas 

■ Determir 

1-3 horas 

6-8 horas 

18-22 horas 

■ Degludeca 

21-41 minutos 

Sem pico 

42 horas 

Agao ultrarrapida - analogos 

■ Lispro 

< 15 minutos 

30 minutos-2 horas 

4-5 horas 

■ Asparte 

< 15 minutos 

1-2 horas 

4-6 horas 

■ Glulisina 

< 15 minutos 

30 minutos-2 horas 

3-4 horas 


Tabela 5 Tratamento da DM tipo 2 

Conduta inicial conforme a condigao clinica 

Manifestagoes leves 

Manifestagoes moderadas 

Manifestagoes graves 

Hospitalizagao 

■ Glicemia < 200 mg/dL + sintomas 
leves ou ausentes + ausencia de 
doengas agudas concomitantes 

■ Qualquer glicemia de 200- 
300 mg/dL + ausencia de criterios 
para manifestagao leve ou grave 

■ Qualquer glicemia > 300 mg/dL ou perda 
significativa de peso ou sintomas graves e 
significativos ou presenga de cetonuria 

■ Cetoacidose diabetica e estado 
hiperosmolar ou doenga grave 
intercorrente ou comorbidade 

■ Modificagoes de estilo de vida + 
metformina (500 mg/dia, 
intensificando ate 2.000 mg/dia) 

■ Modificagoes de estilo de vida + 
metformina (500 mg/dia, 
intensificando ate 2.000 mg/dia) + 
outros antidiabeticos VO 

■ Iniciar insulinoterapia imediatamente + 
reavaliar condigao clinica para eventual 
reintrodugao de terapia VO apos o controle 
adequado da glicemia 

■ Iniciar a terapia de acordo 
com as recomendagoes e 
conforme o controle glicemico 
obtido apos a alta 


Adicionar novo hipoglicemiante VO ou intensificar esquema insulmico conforme HbAlc e condigao clinica do paciente 

Hb glicada de 7-8,5% Hb glicada de 8,5-10% Hb glicada > 10% 


■ Sulfonilureia 

■ Sulfonilureia 

■ Insulinoterapia 

■ Inibidores da DPP-4 

■ Inibidores da DPP-4 

■ Insulina basal + insulina prandial 

■ Pioglitazona 

■ Pioglitazona 

■ Com ou sem: 

• Glinidas (predominio de hiperglicemia pos-prandial) 

■ Insulina basal ao deitar (0,2 Ul/kg ou 10 Ul) 

- Metformina 

■ Acarbose (predominio de hiperglicemia pos-prandial) 

■ Exenatida ou liraglutida (sobrepeso ou obesidade) 

■ Exenatida ou liraglutida (sobrepeso ou obesidade) 

- Sulfonilureia 

- Inibidores da DPP-4 


DPP-4: dipeptidil peptidase 4. 





Adaptada de Sociedade Brasileira de Diabetes. Diretrizes da Sociedade Brasileira de Diabetes. Sao Paulo: SBD; 2012. 


Tabela 6 Antidiabeticos VO e suas caracteristicas 

Medicamento 

Posologia 

Duragao 

Redugao 

Contraindicagoes 

Efeitos colaterais 



de agao 

da 





(horas) 

HbAIC 



Biguanidas: diminuem a resistencia a insulina e a produgao hepatica de glicose 

■ Metformina 

500-2.550 mg/dia 

12-24 

1,5-2 

Insuficiencia renal (ajustar a dose), cardiaca e 

Flatulencia, diarreia, desconforto 


(1-3x/dia) 



pulmonar; gravidez; lactagao; acidose; 

abdominal (menor incidencia se 





contrastes iodados 

liberagao prolongada), acidose latica, 
diminui absorgao de vitamina B12 

Sulfonilureias: aumentam a secregao de insulina 

■ Gliclazida, 

80-320 mg/dia (1 -3 X/dia) 

8-24 

1,5-2 

Gravidez, lactagao, insuficiencia hepatica e 

Hipoglicemia, ganho de peso 

80 mg 




renal (clearance de creatinina < 30 mg/dL) 


■ Gliclazida 

MR, 30 mg 

30-120 mg/dia (1-2x/dia) 

24 

1,5-2 




(continua) 
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Tabela 6 Antidiabeticos VO e suas caracterlsticas 

Medicamento 

Posologia 

Duragao 
de agao 
(horas) 

Redugao 

da 

HbAIC 

Contraindicagoes 

Efeitos colaterais 

Sulfonilureias: aumentam a secregao de insulina 

■ Glibenclamida, 

5 mg 

2,5-20 mg/dia 

16-24 

1,5-2 

Gravidez, lactagao, insuficiencia hepatica e 
renal ( clearance de creatinina < 30 mg/dL) 

Hipoglicemia, ganho de peso, altera 
o pre-condicionamento isquemico 

■ Clorpropamida 

125-500 mg/dia (1 x/dia) 

24-72 

1,5-2 


Favorece o aumento e nao 
protege contra a retinopatia 

■ Glipizida 

2,5-20 mg 

14-16 

1,5-2 


Hipoglicemia, ganho de peso, 

■ Glimepirida, 

1,2 e 4 mg 

1-8 mg/dia (1-2x/dia) 

24 

1,5-2 


altera o pre-condicionamento 
isquemico 

Inibidores SGLT2 (glicosuricos): inibem SGLT2 em tubulo proximal renal, inibem a recaptagao de glicose nos rins promovendo glicosuria e podem favorecer 
tambem a perda de peso 

■ Dapaglifozina 

5-10 mg (Ix/dia) 

24 

0,5-1 

Nao deve ser usada em pacientes com disfungao 
renal moderada a grave (taxa de filtragao 
glomerular estimada persistentemente < 45 mL/ 
min/1,73 m z , MDRD ou depuragao de creatinina 
persistentemente < 60 mg/min - Cockcroft-Gault) 

Infecgao genital, infecgao 
urinaria, poliuria, cetoacidose 

■ Empaglifozina 

10-25 mg (1 X/dia) 

24 

0,5-1 



■ Canaglifozina 

100-300 mg (1 X/dia) 

24 

0,5-1 



Glinidas: aumentam a secregao de insulina (pico de agao intenso, precoce e de curta duragao) 

■ Repaglinida 

0,5-16 mg/dia (3x/dia 
- nas refeigoes) 

4 

0,7-1 

Gravidez, lactagao 

Ganho de peso, hipoglicemia 

■ Nateglinida 

120-360 mg/dia (3x/dia 
- nas refeigoes) 

4 

0,7-1 



Inibidores da alfaglicosidase: retardam a absorgao dos carboidratos 

■ Acarbose 

50-300 mg/dia (3x/dia 
- nas refeigoes) 


0,5-0,8 

Gravidez 

Meteorismo, flatulencia, diarreia 

Glitazonas: aumentam a sensibilidade a insulina em musculo, adipocito e hepatocito 

■ Pioglitazona 

15-45 mg/dia (1 X/dia) 


0,5-1,4 

Insuficiencia cardfaca congestiva classes 
funcionais III e IV, insuficiencia hepatica, gravidez 

Retengao hfdrica, anemia, ganho 
ponderal, fraturas 

Inibidores da DPP-4: aumentam o nlvel de GLP-1, aumentam a sfntese de insulina, diminuem a secregao de glucagon 

■ Sitagliptina 

50 ou 100 mg/dia (1 X/dia) 


0,6-0,8 

Hipersensibilidade aos componentes do 

Faringite, infecgao urinaria, 

■ Vildagliptina 

50 mg/dia (2x/dia) 



medicamento 

nausea e cefaleia 

■ Saxagliptina 

2,5 ou 5 mg/dia (1 X/dia) 





■ Linagliptina 

5 mg/dia (1 X/dia) 





Analogos de GLP-1: aumentam o nfvel de GLP-1 

■ Exenatida 

5-10 mcg/dia (2x/dia 
-antes das refeigoes) 


0,8-1,2 

Hipersensibilidade aos componentes do medicamento, pancreatite previa, neoplasia 
de pancreas, cancer medular de tireoide, nauseas, vomitos, dor abdominal, diarreia, 

■ Liraglutida 

0,6,1,2 ou 1,8 mg (1 X/dia) 


0,8-1,2 

pancreatite 



DPP-4: dipeptidil peptidase 4. 


Tabela 7 Ajuste da dose de metformina 

Taxa de filtragao glomerular (mL/min/1,73 m 2 ) 

Metformina 

a 60 

Sem contraindicagao renal 

Monitorizar fungao renal anualmente 

a 45-< 60 

Manter uso 

Monitorizar fungao renal a cada 3-6 meses 

a 30-< 45 

Prescrever com cautela 

Dose menor (50% da dose maxima) 

Monitorizar fungao renal a cada 3 meses 

Nao iniciar uso 

<30 

Suspender o uso 
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(perda de peso, mudanga alimentar, atividade fisica); e, 
caso PA > 140 X 80 mmHg, deve-se associar medicagao 
anti-hipertensiva. 

E vantajosa a inclusao de inibidores da enzima con- 
versora da angiotensina (iECA) ou de bloqueadores dos 
receptores da angiotensina (BRA) no esquema terapeu- 
tico, tanto para prevenir o aparecimento da microalbu¬ 
minuria, como para impedir a progressao da doenga re¬ 
nal e cardiovascular. O duplo bloqueio nao e indicado. 
Recomenda-se associar outras medicares se necessario. 

E importante sempre monitorizar a fungao renal e 
os niveis sericos de potassio. 

Tratamento da DLP associada ao DM 

Deve-se realizar, pelo menos anualmente, dosagem 
de colesterol total e fragoes, e TG. 

O tratamento com estatina deve ser iniciado nos pa- 
cientes com DM tipo 2, independentemente dos valores 
lipidicos, na presenga de doenga cardiovascular ou nos 
pacientes com idade > 40 anos e algum outro fator de 
risco (historia familiar de doenga cardiovascular, HAS, 
tabagismo, albuminuria). 

Para os pacientes com baixo risco cardiovascular, re- 
comenda-se introduzir tratamento com estatina se LDL- 
-c permanecer > 100 mg/dL apos a realizagao das mu- 
dangas comportamentais (dieta e atividade fisica). 

O uso de estatinas e contraindicado na gestagao. 

Uso de agentes antiplaquetarios 

Deve ser recomendado como: 

■ profilaxia secundaria para: 

- diabeticos com historia de doenga cardiovascular; 

- terapia combinada por 1 ano apos evento de sin- 
drome coronariana aguda; 

■ profilaxia primaria para pacientes com alto risco 
cardiovascular: 

- homens e mulheres > 50 anos de idade com pelo 
menos 1 fator de risco cardiovascular adicional (histo¬ 
ria familiar de doenga coronariana, hipertensao, tabagis¬ 
mo, DLP, obesidade, albuminuria). 

Recomenda-se o uso de acido acetilsalicilico (75- 
-162 mg/dia) ou, para pacientes alergicos a esse medica- 
mento, clopidogrel (75 mg/dia). Alguns pacientes, apos 
episodio de sindrome coronariana aguda, tern indicagao 
de terapia combinada (acido acetilsalicilico e clopidogrel). 

Outras recomendagoes 

A cirurgia bariatrica deve ser considerada nos pa¬ 
cientes adultos com IMC > 35 kg/m 2 e DM, especialmen- 
te se DM ou as comorbidades associadas nao estiverem 


controlados com o tratamento farmacologico e as mu- 
dangas comportamentais. 

Recomendam-se vacinagoes para hepatite B e anual 
para influenza. Alem disso, para pneumococos, deve-se 
repetir a dose da vacinagao apos os 65 anos de idade se 
a l a dose foi realizada ha > 5 anos. Outras indicagoes de 
dose de reforgo sao: sindrome nefrotica, doenga renal 
cronica e outras causas de imunodeficiencia. 

Na ausencia de contraindicagoes, deve-se orientar a 
pratica de atividade fisica aerobica de moderada inten- 
sidade de no minimo 150 min/semana (pelo menos 3 ve- 
zes por semana). A pratica de exercicios resistivos deve 
ser realizada pelo menos 2 vezes por semana. 

Recomenda-se tambem a cessagao do tabagismo. 

Os pacientes devem ser orientados ainda com rela- 
gao a metodos contraceptivos. Devem evitar gestagao in- 
desejada com DM descompensado e em uso de drogas 
teratogenicas. 

A dieta equilibrada e outra recomendagao importan¬ 
te: 45-60% do valor energetico total diario na forma de 
carboidratos e 15-20% na forma de proteinas; com gor- 
dura total ate 30%. Esses pacientes devem evitar acidos 
graxos trans. Seu consumo de colesterol deve ser < 200 
mg/dia e devem ser restringidos alimentos como frituras 
e doces. E importante estimular o consumo de verduras, 
legumes, leite desnatado, alimentos integrais e frutas. 

COMPLICAgOES CR0NICAS 

■ Deve-se realizar o rastreamento no momento do 
diagnostico do DM tipo 2 e, apos 5 anos em casos de DM 
tipo 1 (ou na puberdade). 

■ Nao realizar rastreamento de rotina para doen- 
gas cardiovasculares em pacientes assintomaticos. 

■ Repetir anualmente a analise da excregao urina¬ 
ria de albumina. 

■ Fazer controle anual da creatinina, independen¬ 
temente do valor da albumina urinaria, e importante 
para determinar a taxa de filtragao glomerular. 

■ Fazer avaliagao oftalmologica (fundo de olho) 
anualmente. Mulheres com pianos de engravidar ou ges- 
tantes devem realizar avaliagao imediata por conta do 
risco de progressao da retinopatia durante a gestagao. 

■ Solicitar testes clinicos para avaliagao da neuro- 
patia periferica. 

■ Pesquisar sinais e sintomas de neuropatias auto- 
nomicas. 

Neuropatia diabetica 

A neuropatia diabetica e um disturbio neurologico 
demonstrado clinicamente pela presenga de sinais e sin¬ 
tomas em pacientes diabeticos, apos exclusao de outras 
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causas de neuropatia. Inclui varias slndromes clfnicas 
distintas, com manifestaqoes, distributes anatomicas, 
cursos cllnicos e, possivelmente, fisiopatologias subja- 
centes diferentes. A prevalencia aumenta com o tempo 
de doenqa. O bom controle metabolico do DM reduz a 
frequencia e a intensidade da lesao neuropatica. 


Tabela 8 Classificagao da neuropatia diabetica 

Polineuropatias 
simetricas e 

Sensitiva 

motora 

Polineuropatia sensitivo-motora 
distal simetrica 

generalizadas 

cronica 

Neuropatia proximal simetrica da 
extremidade inferior 


Sensitiva 

Neuropatia aguda dolorosa 


aguda 

Neuropatia hiperglicemica 



Neuropatia induzida portratamentos 


Autonomica 

Cardiovascular 



Digestiva 



Geniturinaria 



Outras 

Neuropatia focal e 

Neuropatia craniana 

multifocal 

Neuropatia toracoabdominal 


Neuropatia focal dos membros 


Amiotrofia diabetica 


Tabela 9 Caracteristicas da neuropatia em fibras pequenas 
e grandes 

Disfungao nas fibras pequenas - envolvimento mais precoce; 
causam sintomatologia mais rica; sem envolvimento motor/reflexo; 
eletroneuromiografia silente (diagnostico com biopsia cutanea) 

Ardencia/queimagao ou dor lancinante (choques, pontadas) 

Hiperestesia 

Parestesia 

Perda das sensagoes de dor e temperatura 
Disautonomia (desidrose, secura, rachaduras) 

Ulceragao nos pes 
Perda da dor visceral 

Disfungao nas fibras grandes - menos sintomas, mais sinais 

Perda de sensibilidade vibratoria e propriocepgao 
Arreflexia 

Ataxia, incoordenagao na marcha (aumenta o risco de quedas) 
Anormalidades na condugao nervosa 


Polineuropatia sensitivo-motora distal simetrica 

E o subtipo mais comum (forma cronica). Apresenta 
acometimento sensitivo e/ou motor, preferencialmente nos 
membros inferiores (fibras mais longas acometidas antes). 

Tern curso progressivo, simetrico (mais comum) ou 
assimetrico e ascendente. 


Observa-se distribuiqao em bota e luva. 

Seu initio e insidioso (mais comum) ou agudo (pode 
ocorrer quando realizado controle glicemico rapido ou 
apos initio do tratamento com insulina ou sulfas - neu- 
rite insulinica, autolimitada). 

Ocorre envolvimento de fibras grossas ou finas. 

Seus sintomas pioram a noite. 

O diagnostico e realizado com: 

■ anamnese detalhada (sintomas); 

■ exame fisico neurologico: 

- inspeqao cuidadosa; 

- monofilamento de Semes Weinstein de 10 g (pes- 
quisa em 4 pontos: no halux e na cabeqa do 1°, 2° e 5° 
metatarsos); 

- sensibilidade vibratoria: diapasao de 128 Hz (proe- 
minencia ossea do halux); 

- sensibilidade termica (quente/frio); 

- propriocepgao; 

- sensibilidade dolorosa (pino ou palito); 

- reflexos (aquileu, patelar e tricipital). 

Os escores de sintomas e sinais neuropaticos (Tabe- 
las 10 a 12) podem ser utilizados para diagnostico, bem 
como para acompanhamento dos pacientes com neuro¬ 
patia diabetica, para avaliaqao do tratamento. 

Para firmar o diagnostico, e fundamental a exclusao 
de outras causas de neuropatia: 

■ infecciosa: HIV, hepatites B e C; 

■ relacionada a medicares: quimioterapia, terapia 
antirretroviral, isoniazida; 

■ toxica: uso cronico de alcool; 

■ metabolica: deficiencia de vitamina B12, hipoti- 
reoidismo; 

■ doenqas malignas; 

■ amiloidose; 

■ gamopatia monoclonal; 

■ sindrome POEMS; 

■ vasculites; 

■ doenqa de Lyme. 

Se necessario, outros exames podem confirmar o 
diagnostico: 

■ eletroneuromiografia (solicitar apenas em casos 
duvidosos, atipicos); 

■ biopsia do nervo sural (para diagnostico diferen- 
cial com outras doenqas); 

■ biopsia cutanea (teste sensivel, detec^ao precoce). 

O tratamento da dor neuropatica e apresentado na 
Figura 1. 
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Tabela 10 Escore de sintomas neuropaticos 

Pontuagao 

1. 0(A) senhor(a) tern experimentado dor on desconforto nas pernas? 

) Se NAO, interromper a avaliagao 

- 



) Se SIM, continuar a avaliagao 

- 


2. Que tipo de sensagao mais o (a) incomoda? (Descrever os sintomas se 

) Queimagao, dormencia ou formigamento 

2 


o paciente nao citar nenhum destes) 

) Fadiga, caibras ou prurido 


1 


3. Qnal e a localizagao mais frequente desse sintoma descrito? 

) Pes 


2 


( ) Panturrilha 1 


) Outra localizagao 


0 


4. Existe alguma hora do dia em que o sintoma descrito aumenta de 

) Durante a noite 


2 


intensidade? 

) Durante o dia e a noite 


1 



) Apenas durante o dia 


0 


5. Esse sintoma ja o (a) acordou durante a noite? 

) Sim 


1 



) Nao 


0 


6. Alguma manobra que o (a) senhor(a) realiza e capaz de diminuir esse 

) Andar 


2 


sintoma? (Descrever as manobras para o paciente se ele nao citar 

) Ficar em pe 


1 


nenhuma) 

) Sentar ou deitar 


0 


Classificagao: 3-4 pontos - leve; 5-6 pontos - moderada; 7-9 pontos - grave. 

Tabela 11 Escore de comprometimento neuropatico 

Direito 

Pontuagao 

Esquerdo 


Pontuagao 

Reflexo aquileu ( ) Presente 

0 

( ) Presente 


0 

( ) Ausente 

2 

( ) Ausente 


2 

Sensagao Vibratoria ( ) Presente 

0 

( ) Presente 


0 

( ) Reduzida/ausente 

1 

( ) Reduzida/ausente 


1 

Dolorosa ( ) Presente 

0 

( ) Presente 


0 

( ) Reduzida/ausente 

1 

( ) Reduzida/ausente 


1 

Termica ( )Presente 

0 

( ) Presente 


0 

( ) Reduzida/ausente 

1 

( ) Reduzida/ausente 


1 


Classificagao: 3-5 pontos - leve; 6-8 pontos - moderada; 9-10 pontos - grave. 


Tabela 12 

Diagnostico de neuropatia periferica 

Sinais 

Sintomas 

Leves 

+ Moderados 

Moderados 

+ Ausentes ou presentes 


Neuropatia autonomica gastrointestinal 
Suas principais manifesta^oes sao: 

■ gastroparesia; 

■ diarreia; 

■ obstipa^ao; 

■ incontinentia fecal; 

■ entesopatia esofagica; 

■ atonia da vesicula biliar. 


Tabela 13 

Drogas recomendadas para dor neuropatica 

Nivel A 

Pregabalina, 300-600 mg/dia 

Nivel B 

Gabapentina, 900-3.600 mg/dia 


Valproato de sodio, 500-1.200 mg/dia 


Carbamazepina, 600-1.200 mg/dia 


Duloxetina, 30-60 mg/dia 


Amitriptilina, 25-100 mg/dia 


Tramadol 


Oxicodona 


Capsaicina a 0,075% (uso topico) 

Outras 

Benfotiamina, 150 mg/dia 


Acido alfa-lipoico, 600 mg/dia 
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Figura 1 Tratamento da dor neuropatica. 


■ Gastroparesia 

Deve-se corrigir os fatores que exacerbam/pioram 
as manifesta^oes: 

■ hiperglicemia; 

■ disturbios hidroeletroliticos; 

■ uso de medicares: bloqueadores dos canais de 
calcio, clonidina, drogas anticolinergicas, exenatide, li- 
raglutida, pranlitide. 

Institui-se suporte nutricional se houver perda de peso 
nao intentional > 10% em 3-6 meses. Sao recomendadas re- 
fei^oes pequenas e frequentes, com baixo teor de gordura. 

Podem ser administrados pro-cineticos (metoclo- 
pramida, domperidona, cisaprida) e, em casos mais gra¬ 
ves, eritromicina. 

A cirurgia e indicada somente em casos refratarios. 

■ Diarreia 

E fundamental sempre excluir causas secundarias. 

Ocorre mais frequentemente durante a noite, alter- 
nando periodos de constipaipao e incontinentia fecal 
(diarreia explosiva). Deve-se realizar o controle metabo- 
lico. Recomenda-se dieta rica em fibras e com restri^ao 
de gluten e lactose. 

A antibioticoterapia indicada para tratamento do su- 
percrescimento bacteriano inclui bactrim, ciprofloxaci- 
no e metronidazol (minirno de 3 semanas). 

Podem ser administradas: loperamida (dose maxi¬ 
ma de 16 mg/dia), codeina (60 mg, 4 vezes ao dia), clo¬ 
nidina (0,3 mg, 2 vezes ao dia), octreotida (50 mg, SC, 2 
vezes ao dia) e enzimas pancreaticas. 

Neuropatia autonomica cardiovascular 

Suas principais manifestaipoes sao: 


■ hipotensao ortostatica ou pos-prandial: tontura, 
fraqueza, borramento visual; 

■ taquicardia nao explicada; 

■ pouca tolerancia ao exerclcio; 

■ isquemia miocardica sem dor; 

■ arritmias cardlacas. 

E recomendado o screening para neuropatia autonomi¬ 
ca diabetica por ocasiao do diagnostico de DM tipo 2,5 anos 
apos o diagnostico de DM tipo 1 e em todos os pacientes 
sintomaticos. O rastreamento deve incluir historia e exame 
fisico completos, buscando sinais de disfun^ao autonomi¬ 
ca. Testes de variabilidade da frequencia cardiaca podem ser 
indicados (utilizar como estimulos respira^ao profunda, 
manobra de Valsalva e mudan^a postural, com avalia^ao 
das respostas de frequencia cardiaca e PA). Se o rastreamen¬ 
to for negativo, os testes devem ser repetidos anualmente. 

A atividade fisica parece melhorar a neuropatia au¬ 
tonomica diabetica. Sempre se deve realizar estratifica^ao 
cardiologica nao invasiva antes do initio das atividades. 

■ Hipotensao postural 

Devem ser fornecidas orientates comportamen- 
tais, como para uso de meia elastica, mudan^a postural 
lenta, manutan^ao das pernas cruzadas ao se levantar e 
realiza^ao de dorsiflexao dos pes antes de se levantar. 

O tratamento medicamentoso inclui fludrocortiso- 
na (iniciar com 25-50 meg/dia pela manha e titular a 
dose conforme os sintomas do paciente e se mantiver hi¬ 
potensao postural ao exame fisico). 

Nefropatia diabetica 

E associada a aumento da mortalidade, principal- 
mente relacionado a doen^as cardiovasculares. Trata- 
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-se da principal causa de doen^a renal cronica dialiti- 
ca no Brasil. 

A progressao dos estagios da nefropatia diabetica 
nao e irreversivel, podendo ocorrer regressao da albu¬ 
minuria com o tratamento. 

De acordo com a taxa de excre^ao de albumina, clas- 
sifica-se em (Tabela 14): 

■ normo albuminuria; 

■ microalbuminuria; 

■ macroalbuminuria (nefropatia estabelecida ou 
proteinuria clinica). 

A presen 9 a de proteinuria ou a reduqao da taxa de 
filtra^ao glomerular em pacientes com DM pode ser cau- 
sada por outra doen^a renal nao relacionada ao DM. O 
paciente deve ser submetido a avalia^ao adicional nas se- 
guintes situates: 

■ tempo de dura^ao do DM < 5 anos; 

■ initio abrupto da proteinuria; 

■ outras alteragoes no sedimento urinario: cilin- 
dros hematicos, leucocitarios e acantocitos; 

■ ausencia de retinopatia (no DM tipo 1); 

■ manifesta^oes clinicas de outra doen^a sistemica; 

■ queda rapida da taxa de filtra^ao glomerular apos 
inicio do uso de bloqueadores do sistema renina-angioten- 
sina-aldosterona (suspeita de estenose de arteria renal). 

Seu tratamento e feito com: 

■ bloqueadores do sistema renina-angiotensina-al- 
dosterona (iECA, BRA); 

■ restri^ao proteica = 0,8 g/kg de peso/dia; 

■ controle pressorico (PA < 130 X 80 mmHg); 

■ controle glicemico (HbAlC < 7%); 

■ estatinas (LDL-c < 100 mg/dL). 

Retinopatia diabetica 

E uma das principals causas de cegueira em pessoas 
com 20-74 anos de idade. Apos 20 anos de doen 9 a, > 90% 
dos pacientes com DM tipo 1 e 60% daqueles com DM 
tipo 2 apresentarao algum grau de retinopatia. 

E classificada de acordo com a gravidade em: reti¬ 
nopatia diabetica nao proliferativa (leve, moderada ou 
grave) e retinopatia proliferativa. 


O controle metabolico e benefico para evitar a pro¬ 
gressao da doen^a. Outros tratamentos disponiveis sao 
fotocoagula^ao e vitrectomia. Sempre deve-se encami- 
nhar 0 paciente para acompanhamento oftalmologico ao 
diagnostico. 

Pe diabetico 

E a principal causa de amputa^ao nao traumatica de 
membros inferiores em adultos. 

Define-se como uma infec^ao, ulcera^ao e/ou des- 
trui^ao de tecidos moles, associadas a altera^oes neuro- 
logicas e varios graus de doen^a arterial periferica nos 
membros inferiores de pacientes com DM. 

A perda da sensibilidade protetora e determinante 
para o desenvolvimento das ulcera^oes e a maior vulne- 
rabilidade a traumas. 

E importante realizar preven^ao das ulceras com: 

■ exame anual dos pes (inspe^ao, avalia^ao neuro- 
logica completa, palpa<;ao de pulsos) ou em todas as con- 
sultas, se houver neuropatia periferica; 

■ educa^ao do paciente: 

- higienizar, secar e hidratar os pes; 

- cortar as unhas; 

- desbridar as calosidades com equipe especiali- 
zada; 

- utilizar sapato adequado; 

- inspecionar diariamente os pes e cal^ados (prin- 
cipalmente em caso de neuropatia); 

■ controle metabolico; 

■ cirurgias ortopedicas preventivas (proeminencias 
osseas causando pontos de pressao). 

O tratamento dessa condi^ao deve ser feito confor- 
me segue: 

■ limpeza local (nao passar cremes ou pomadas); 

■ desbridamento de areas necroticas; 

■ retirada de calosidades; 

■ antibioticoterapia conforme flora bacteriana; 

■ se houver suspeita de osteomielite, realizar RNM; 

- retirar carga se tratar-se de ulcera por sobrecar- 
ga: 0 repouso e pouco efetivo, tendo como alternativas o 
Robofoot e gesso de contato total (padrao-ouro), o ulti¬ 
mo contraindicado se tratar-se de infec^ao ou isquemia. 


Tabela 14 Classificagao da albuminuria 


IMormoalbuminuria 

Microalbuminuria 

Macroalbuminuria 

Amostra de urina isolada casual (concentragao de albumina) 

< 17 mg/L 

17-173 mg/L 

> 174 mg/L 

Amostra de urina isolada, 1 a da manha (fndice albumina-creatinina)* 

< 30 mg/L 

30-299 mg/g 

> 300 mg/g 

Amostra de urina de 24 horas 

<30 mg 

30-299 mg 

> 300 mg 


* Pelo menos 2 positivas em 3 amostras. 
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Artropatia de Charcot 

Denomina-se artropatia de Charcot deformidade 
ossea no pe, com desorganizaqao do osso e das articula¬ 
tes, como consequencia de sobrecarga, com inflamato, 
luxates e fraturas mal consolidadas em um pe insensi- 
vel. Os casos devem ser encaminhados para avaliaqao e 
tratamento com ortopedista. 

COMPLICAQOES AGUDAS 
Hipoglicemia 

Define-se hipoglicemia como glicemia < 70 mg/dL. E 
uma complicaqao frequente, principalmente em pacientes 
com DM tipo 1 e nos com DM tipo 2 em uso de insulina. 
Esta associada a aumento de morbidade e mortalidade. 

Apresenta como sintomas neurogenicos: palpitaqao, 
palidez, tremores, sudorese, fome (ativaqao do sistema 
nervoso autonomic adrenergic e colinergico). Entre os 
sintomas neuroglicopenicos, podem ser citadas as altera- 
qoes progressivas da funqao cerebral, como disturbios da 
fala, confusao, dificuldade de compreensao, irritabilida- 
de, cefaleia, visao turva, tontura, sonolencia e coma. 

Nao existe relaqao linear entre o nivel glicemico e os 
sintomas de hipoglicemia. Glicemias consideradas nor- 
mais em pacientes que mantem glicemias sempre elevadas 
podem cursar com sintomas, se houver uma queda abrup- 
ta. O controle glicemico adequado reverte esses sintomas. 

Na hipoglicemia assintomatica, ocorre perda dos si- 
nais/sintomas autonomies de alarme, impedindo o reco- 
nhecimento da hipoglicemia e seu tratamento imediato. 
E importante evitar episodios de hipoglicemia, tolerando- 
-se valores glicemicos maiores ate retorno dos sintomas. 

Seu tratamento e realizado com a administrate de 
15 g de carboidrato de rapida absorqao (1 colher de sopa 


rasa de aqucar, 1 copo de suco de laranja, 1 copo de re- 
frigerante normal, 3 balas de caramelo) e aguardando- 
-se 15 minutos para nova aferiqao. Deve ser repetido, se 
necessario. Apos a correqao, o paciente deve se alimen- 
tar para evitar novos episodios. 

Na hipoglicemia grave, com incapacidade de inges- 
tao de glicose VO, administra-se glicose EV (glicose a 
50%, 40 mL, em bolus) ou glucagon (1 amp, IM), que se 
associa a melhora transitoria. 

O glucagon deve ser prescrito para uso domiciliar 
para todos os pacientes com risco de hipoglicemia gra¬ 
ve, principalmente quando assintomaticos. E fundamen¬ 
tal orientar tambem os familiares. 

A causa e os fatores precipitantes da hipoglicemia de¬ 
vem ser identificados e corrigidos. Estrategias para dimi- 
nuir a incidencia de hipoglicemia incluem: educa^ao do pa¬ 
ciente, intensificato da monitorizaqao glicemica (glicemia 
capilar), individualizaqao do alvo glicemico, ajuste e troca 
das medicates (preferencia por analogos de insulina e hi- 
poglicemiantes orais com baixo risco de hipoglicemia). 

Cetoacidose diabetica (CAD) e estado 
hiperglicemico hiperosmolar (EHH) 

CAD e EHH sao duas das complicates mais graves 
do DM, sendo causas frequentes de internaqao e, apesar 
da progressiva diminuiqao da mortalidade nas ultimas 
decadas (< 1% em geral), a CAD ainda e a principal cau¬ 
sa de morte em crianqas e adolescentes com DM. No 
EHH, a mortalidade atinge 15% dos pacientes. 

Os criterios diagnostics da American Diabetes As¬ 
sociation, de 2009, sao utilizados para avaliar e classificar 
o estado glicemico dos pacientes diabeticos (Tabela 15). 

Vale a pena ressaltar que em situates especificas o 
diagnostic CAD pode ser dificultado: 


Tabela 15 Criterios diagnostics e classificagao da cetoacidose diabetica e estado hiperglicemico hiperosmolar 


Parametros 

Cetoacidose diabetica 



Estado hiperglicemico 


Leve 

Moderada 

Grave 

hiperosmolar 

Glicemia (mg/dL) 

>250 

>250 

>250 

>600 

pH arterial 

7,25-7,3 

7-7,24 

<7 

>7,3 

Bicarbonate serico (mEq/L) 

15-18 

10-14,9 

<10 

>15 

Cetonuria 

Positiva 

Positiva 

Positiva 

Fracamente positiva 

Cetonemia 

Positiva 

Positiva 

Positiva 

Fracamente positiva 

Osmolalidade efetiva 

Variavel 

Variavel 

Variavel 

>320 

(m0sm/kg) 





Anion-gap 

>10 

>12 

>12 

Variavel 

Nivel de conscience 

Alerta 

Alerta ou sonolento 

Estupor ou coma 

Estupor ou coma 


Osmolalidade efetiva: 2 X (Na + medido) + glicemia (mg/dL)/18 
Anion-gap. (Na + medido) - (Cl - + HC0 3 - ) 
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■ CAD euglicemica: pode ocorrer em pacientes com 
boa hidrata^ao e taxa de filtra^ao glomerular aumenta- 
da, em gestantes, desnutridos, pacientes que fazem uso 
de alcool ou que fizeram uso de insulina no transporte 
ate o hospital; 

■ CAD alcalemica: condifao na qual a cetoacidose 
primaria esta associada a uma alcalose metabolica pri- 
maria. Geralmente observada em pacientes com vomi- 
tos intensos e persistentes ou em uso de diureticos (al¬ 
calose de contra^ao). O anion-gap esta elevado; 

■ CAD nao cetotica: ocorre na presen^a de resul- 
tados falso-negativos para a cetonuria. Na presen^a de 
disturbios que levam a hipoxemia tissular (sepse, cho- 
que ou hipotensao grave), a rela^ao do acetoacetado para 
beta-hidroxibutirato pode alcanfar 1:20. Nessa situaqao, 
existe uma quantidade muito pequena de acetoacetato 
para ser medida pela reafao do nitroprusseto (causando 
o resultado falso-negativo). Resultados falso-negativos 
nao ocorrem na dosagem da cetonemia serica. 

A instalaipao dos sintomas pode ser rapida ou pre- 
cedida por prodromo de poliuria, polidipsia e polifagia. 
O rebaixamento do nivel de consciencia e mais comum 
no estado hiperglicemico hiperosmolar. Desidrata^ao, 
hipotensao e taquicardia sao frequentes. Nos pacientes 
com cetoacidose diabetica, e comum a presenipa de dor 
abdominal, nauseas e vomitos. A taquipneia pode ser se¬ 
cundaria a acidose metabolica. Deve-se sempre investi- 
gar o fator precipitante. 

Os pacientes devem ser submetidos aos seguintes 
exames: gasometria venosa, eletrolitos, urinatipo 1, ce¬ 
tonuria de fita, eletrolitos, hemograma completo (pode 
haver leucocitose na cetoacidose diabetica sem que sig- 
nifique infec^ao), ECG e RX de torax. Outros exames 
podem ser realizados conforme a suspeita clinica. 

O tratamento dessa condi<;ao deve ser realizado com: 

■ hidrata^ao: expansao rapida com SF ate corre- 
qao da hipotensao e do choque. O consenso e que essa 
expansao seja realizada com soro fisiologico. Alguns au- 
tores sugerem que o uso de Ringer-lactato ou Plasma- 
-Lyte seriam melhores, ja que diminuiriam a incidencia 
da acidose metabolica hipercloremica. Apos estabiliza- 
<;ao clinica, iniciar uma fase de manuten^ao. Se Na + cor- 
rigido > 135 mEq/L, infundir 250-500 mL/h de NaCl a 
0,45%; se Na + corrigido < 135 mEq/L, deve-se infundir 
250-500 mL/h de SF. Quando glicemia < 250 mg/dL, 
deve-se associar glicose a hidratai;ao para diminuir a 
incidencia de hipoglicemia (colocar 22 mL de NaCl a 
20% em 1 L de SG5%); 

■ insulinoterapia: prescrever somente se K serico 
> 3,3 mEq/L e dosar novamente. A dose de ataque de 


insulina e de 0,1 Ul/kg, EV. A manuten^ao se faz com 
bomba de infusao continua de 0,1 Ul/kg/h. Deve-se pres¬ 
crever SF, 100 mL + insulina regular, 100 UI (1 UI/mL) 
e monitorar a glicemia capilar a cada hora. A glicemia 
deve diminuir pelo menos 10% na primeira hora. Se 
a redu^ao for menor, recomenda-se infundir bolus de 
0,1 Ul/kg, EV, e manter na velocidade de infusao an¬ 
terior. A meta e manter a glicemia em 150-200 mg/dL 
nos quadras de cetoacidose diabetica e em 250-300 mg/ 
dL nos quadras de estado hiperglicemico hiperosmolar 
ate resolu^ao dos outros parametros. Ao alcan^ar esses 
valores, deve-se associar soro glicosado e diminuir a in¬ 
fusao de insulina para 0,05 Ul/kg/h. Se for detectada hi¬ 
poglicemia, apos realizar a correi^ao com 40 mL de gli- 
cose a 50%, deve-se diminuir a infusao de insulina ou 
aumentar a oferta de glicose, sem suspender a infusao 
de insulina. Suspensao da infusao de insulina so e re- 
comendada caso: controle-se o fator precipitante e ob- 
serve-se glicemia < 250 mg/dL, pH > 7,3, bicarbonate > 
15 mEq/L e anion-gap < 12 mEq/L. Nesses casos, pres- 
crevem-se doses de insulina, SC, de horario e espera-se 
1 hora apos a aplica^ao para desligar a bomba; 

■ reposipio de potassio: 

- se K < 3,3 mEq/L, nao iniciar insulina e realizar 
reposi^ao de 25 mEq de potassio em 1 hora, diluido em 
SF, 1.000 mL; 

- se K estiver em 3,3-5,2 mEq/L, administrar insu¬ 
lina e realizar reposi^ao de potassio desde a chegada ao 
PS. Para cada 1 L de volume infundido, realizar reposi- 
9&0 de 25 mEq de potassio; 

- se K > 5,2 mEq/L, nao se deve realizar reposiqao. 
A dosagem deve ser mantida e, posteriormente, se ne- 
cessario, inicia-se reposi^ao; 

■ reposi^ao de bicarbonate: raramente e indicada. 
Deve ser realizada somente quando pH < 6,9. Recomen¬ 
da-se bicarbonate de sodio a 8,4%, 100 mEq diluidos em 
400 mL de agua destilada, infundidos em 2 horas. Pode- 
-se repetir a cada 2 horas caso pH permane^a < 7; 

■ reposi^ao de fosforo: realizada com dosagem se¬ 
rica < 1 mg/dL ou com dosagem baixa e presen^a de dis- 
funqao de ventriculo esquerdo, arritmias cardiacas e/ou 
achados de hemolise ou rabdomiolise. 

E importante dosar eletrolitos, gasometria e fun^ao 
renal desses pacientes a cada 2-4 horas. 

O paciente deve ser mantido em jejum ate resoluijao 
do quadro de cetoacidose diabetica ou estado hipergli¬ 
cemico hiperosmolar. A hipoglicemia e a hipocalemia sao 
as complicates mais comuns no tratamento de CAD e 
EHH. A ocorrencia de edema cerebral e rara em adultos, 
mas esta associada a elevada mortalidade. 
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DOENQAS DA TIRE0IDE 


Daniel Fiordelisio de Carvalho, Leila Suemi Harima 
Letaif 


Tabela 1 Etiologias do hipotireoidismo primario 
Congenitas 

Agenesia ou disgenesia da tireoide 

Defeitos congenitos na via de sfntese dos hormonios tireoidianos 

Adquiridas 

Tireoidite cronica linfocitica/autoimune (Hashimoto) 

Tireoidite aguda ou subaguda com evolugao para hipotireoidismo 

Ausencia cirurgica total ou parcial da tireoide 

Apos radioiodoterapia para tratamento do hipertireoidismo 

Apos radioterapia de cabega e pescogo para tratamento de doengas nao 

tireoidianas 

Sobrecarga de iodo (p. ex., exames contrastados), sobretudo areas 
iododeficientes 

Medicamentos: amiodarona, Iftio, interferona-alfa 


EPIDEMI0L0GIA 

Disfunqoes tireoidianas sao condiqoes prevalentes 
na pratica clinica e devem ser reconhecidas por medicos 
de qualquer especialidade. 

A prevalencia de hipotireoidismo e de cerca de 0,4% 
na populaqao brasileira. A tireoidite cronica autoimune 
ou tireoidite de Hashimoto, etiologia mais comum do 
hipotireoidismo, e 5-10 vezes mais frequente em mulhe- 
res do que em homens. Sua ocorrencia aumenta com a 
idade e e mais comum em individuos com outras doen- 
$as autoimunes concomitantes. Em idosos brasileiros, a 
prevalencia de hipotireoidismo chega a 5,7%. 


As doenqas tireoidianas podem ou nao cursar com 
alteraqao da funqao da glandula. A tireoide produz pre- 
dominantemente a tiroxina (T4) e, em menor propor^ao, 
a tri-iodotironina (T3), que e o hormonio biologicamen- 
te ativo. A maior parte da produqao de T3 e extratireoi- 
diana, a partir da deiodinaqao do T4, intra ou extracelu- 
lar, realizada pelas enzimas denominadas deiodinases. 

Neste capitulo, serao abordadas as doenqas primaria- 
mente tireoidianas (hipo e hipertireoidismo primarios, ti- 
reoidites e nodulos tireoidianos). Causas secundarias (hi- 
pofisarias) ou terciarias (hipotalamicas) nao serao abordadas. 

- HIPOTIREOIDISMO 

DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

E a sindrome clinica resultante da baixa concentra- 
qao serica dos hormonios tireoidianos (T4 livre, T3 e 
T4), com reduqao do feedback negativo sobre a hipofise 
e consequente aumento da secreqao hipofisaria do hor¬ 
monio estimulante da tireoide (TSH). Suas causas mais 
comuns sao listadas na Tabela 1. 


QUADR0 CUNIC0 

Os sintomas e sinais do hipotireoidismo sao inespe- 
cificos e dependem do grau de deficiencia hormonal e 
do tempo de doen^a. Um quadro clinico mais exuberan- 
te provavelmente reflete maior deficit hormonal e maior 
tempo de instalaqao da doenqa. Os principals achados 
clinicos sao: 

■ cansaqo, fraqueza muscular, caibras musculares; 

■ intolerancia ao frio; 

■ ganho de peso; 

■ obstipaqao; 

■ irregularidade menstrual (metro ou menorragia) 
e infertilidade; 

■ letargia e dificuldade de concentraqao; 

■ ressecamento da pele, pele amarelada; 

■ bocio; 

■ edema de face e maos; 

■ engrossamento da voz, macroglossia; 

■ hiporreflexia; 

■ bradicardia; 

■ hipertensao arterial (por aumento da resistencia 
vascular periferica); 
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■ bradipneia; 

■ galactorreia. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

A Tabela 2 apresenta uma descriqao sumaria dos 
principals exames laboratoriais envolvidos no diagnos- 
tico e no acompanhamento do hipotireoidismo. 

DIAGNOSTICO 

O diagnostico de hipotireoidismo primario e reali- 
zado a partir da elevagao do TSH com redugao da con- 
centragao de T4 livre. 

A presenga de anticorpos antitireoidianos (antiti- 
reoperoxidase - anti-TPO, antitireoglobulina - anti-Tg 
e/ou contra o receptor do TSH - TRAb) confirma o diag¬ 
nostico de tireoidite cronica autoimune, embora a sen- 
sibilidade seja de apenas 75%. Os portadores de tireoi¬ 
dite cronica autoimune podem ser eutireoideos, 
hipotireoideos ou ainda apresentar uma fase transitoria 
de hipertireoidismo. O anticorpo que tern maior corre- 
lagao com a probabilidade de evolugao para hipotireoi¬ 
dismo e o anti-TPO. 

Na USG da tireoide, a glandula pode estar com ta- 
manho aumentado, reduzido ou inalterado, a depender 
do tempo de instalagao da autoimunidade. 

As dosagens de T3 e T4 sao de menor utilidade para 
o diagnostico de hipotireoidismo, pois suas concentrates 
sao afetadas principalmente por condigoes que alteram as 


proteinas plasmaticas em que estao ligados (globulina li- 
gadora da tiroxina - TBG, albumina e transtirretina). 

Na gestagao, o aumento da TBG pode reduzir a con¬ 
centrate* serica do T4 livre e a dosagem dos hormonios 
totais (T3 e T4) ganha importancia. 

Outros achados laboratoriais no hipotireoidismo 
sao: anemia normocromica normodtica, hiponatremia, 
elevagao de creatinoquinase e hipercolesterolemia. 

Atualmente, a dosagem do TSH para rastreamento 
populacional do hipotireoidismo nao e recomendada. 
Os pacientes devem ser investigados para disfungao ti- 
reoidiana nas seguintes situagoes: 

■ doenga autoimune (DM tipo 1, vitiligo, anemia 
perniciosa); 

■ doenga tireoidiana autoimune em parente de 1° grau; 

■ radioiodoterapia para tratamento de hipertireoi¬ 
dismo; 

■ radioterapia externa cervical; 

■ antecedente de cirurgia ou disfungao tireoidiana; 

■ exame fisico da tireoide anormal; 

■ disturbios psiquiatricos; 

■ uso de amiodarona ou litio; 

■ insuficiencia adrenal; 

■ alopecia; 

■ ganho de peso; 

■ anemia; 

■ arritmia; 

■ alteragao da textura da pele; 


Tabela 2 Exames laboratoriais para diagnostico do hipotireoidismo 


TSH 

Melhor teste laboratorial isolado para rastrear a fungao tireoidiana 


Eleva-se em resposta a pequenas redugoes do T4 livre 

T4 livre 

Principal hormonio responsavel pelo feedback negativo na hipofise e o que melhor representa a reserva de hormonio tireoidiano 


Biologicamente inativo 

T4 

Fragao do T4 ligada a proteinas plasmaticas (99,97%), principalmente a globulina ligadora da tiroxina, mas tambem a 
albumina e a transtirretina 


Biologicamente inativo 

T3 

Fragao do T3 ligada a proteinas plasmaticas, principalmente a globulina ligadora da tiroxina, mas tambem a albumina 
e a transtirretina 


Biologicamente ativo 


Sua principal produgao e extratireoidiana, por agao das deiodinases sobre o T4 

Anticorpos 

A tireoperoxidase e uma enzima-chave na sintese de hormonios tireoidianos 

antitireoperoxidase (anti-TPO) 

E o anticorpo cuja positividade mais prediz evolugao para hipotireoidismo 

Anticorpo antitireoglobulina 

A tireoglobulina e a principal materia-prima para a sintese dos hormonios tireoidianos 

(anti-Tg) 

E armazenada no coloide dentro dos foliculos tireoidianos 

Anticorpo contra o receptor 
do TSH (TRAb) 

Pode ter agao estimuladora sobre o receptor do TSH (p. ex., doenga de Graves) ou bloqueadora (tireoidite cronica 
autoimune/Hashi-Graves) 

USG da tireoide 

Util na avaliagao de alteragoes do tamanho da glandula, hipoecoicidade e heterogeneidade do parenquima tireoidiano, que 
podem estar presentes na doenga tireoidiana autoimune 


Tambem avalia a presenga de nodulos tireoidianos 
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■ insuficiencia cardiaca; 

■ obstipa^ao; 

■ smdrome demencial; 

■ hipercolesterolemia ou hipertrigliceridemia; 

■ hipertensao arterial; 

■ dismenorreia; 

■ cansa^o, fadiga, miopatia; 

■ intervalo QT prolongado. 


E importante ressaltar que a avalia^ao da fun^ao ti- 
reoidiana por meio da dosagem do TSH e do T4 livre 
nao deve ser realizada no paciente criticamente enfermo 
ou internado por doen^a grave, pois frequentemente 
ocorrem oscila^oes desses hormonios nessas situates 
sem significado de doenqa tireoidiana. Alem disso, a in- 
fusao de medicares como dopamina, glicocorticoides 
e heparina pode alterar essas dosagens, gerando duvida 
diagnostica e levando a realiza^ao de exames comple- 
mentares desnecessarios. A exce^ao e se houver elevada 
suspeita clinica de doen^a tireoidiana. 


aderencia, causa bem mais comum, e para problemas na 
absor^ao da medicaipao, como: 

■ sequestradores de acidos biliares; 

■ picolinato de cromio; 

■ sucralfato; 

■ carvao; 

■ resinas de troca cationicas; 

■ orlistate; 

■ bisfosfonatos; 

■ ciprofloxacino; 

■ inibidores da bomba de protons; 

■ antagonistas do receptor H2; 

■ raloxifeno; 

■ sindromes malabsortivas; 

■ sulfato ferroso; 

■ dieta rica em fibras; 

■ quelantes de fosfato; 

■ soja; 

■ sais de calcio; 

■ cafe expresso. 


TRATAMENTO 

O tratamento do hipotireoidismo consiste na repo- 
si^ao hormonal pela administrate VO de levotiroxina. 
A absor^ao da medica^ao depende da acidez gastrica. 
Por essa razao, deve ser administrada preferencialmen- 
te pela manha, em jejum, e o paciente deve aguardar pelo 
menos 30-60 minutos para se alimentar. Medicamentos 
que alteram a secreqao acida do estomago (p. ex., inibi¬ 
dores da bomba de protons) podem interferir na absor- 
9&0 da levotiroxina, sobretudo as prepara^oes sodicas 
atualmente disponiveis no Brasil. Em razao disso, pode 
ser necessario o aumento de dose do hormonio apos o 
inicio do uso de um desses agentes. 

A dose necessaria de levotiroxina para atingir o eu- 
tireoidismo e de 0,5-1 ,6 mcg/kg/dia e dependera da fun- 
9 ao tireoidiana residual, idade, sexo e superficie corporal 
do paciente. O ajuste de dose deve ser realizado para man- 
ter o TSH dentro da faixa de normalidade para o meto- 
do, no caso do hipotireoidismo primario. O TSH deve ser 
dosado a cada 4-8 semanas depois de iniciar a terapia de 
reposi^ao; apos ajustar a dose ou caso o paciente mude a 
marca da medica^ao. A dose inicial deve ser de 50 meg/ 
dia em pacientes sem evidencia de doen^a ateroscleroti- 
ca coronaria e 12,5-25 meg/ dia naqueles com doen^a ate- 
rosclerotica coronaria conhecida. Caso o paciente com 
doenqa aterosclerotica coronaria apresente angina com o 
tratamento, deve ser mantida a maxima dose possivel de 
levotiroxina que nao desencadeia angina. 

Pacientes que precisam de doses > 200 meg/dia para 
atingir o eutireoidismo devem ser investigados para ma 


O uso de doses de levotiroxina superiores ao neces¬ 
sario, causando um hipertireoidismo leve, deve ser evita- 
do por conta de sua associa^ao com risco de problemas 
cardiovasculares, prejuizo da densidade mineral ossea e 
ocorrencia de transtornos psiquiatricos afetivos. Os ido- 
sos sao particularmente suscetiveis a fibrila^ao atrial, en- 
quanto as mulheres menopausadas sao um grupo em ris¬ 
co para perda de massa ossea se forem supertratadas. 

Na concomitancia de insuficiencia adrenal e hipoti¬ 
reoidismo, a reposi^ao de glicocorticoide deve sempre 
anteceder a de hormonio tireoidiano pelo risco de crise 
adrenal. 


Tabela 3 

Preparagoes de levotiroxina sodica disponiveis no Brasil 

Nome 

Apresentagoes 

Levotiroxina 

sodica 

25, 50 e 100 meg 

Euthyrox® 

25, 50, 75,100 el 50 meg 

Levoid® 

25, 50, 75,88,100,112,125,150,175, 200 meg 

Synthroid® 

25, 50, 75,88,100,112,125,150,175, 200, 300 meg 

Puran T4® 

25, 50, 75,88,100,112,125,150,175, 200 meg 


HIPOTIREOIDISMO E GESTAQA0 

A gesta^ao e uma situaqao em que ocorre um incre- 
mento na necessidade de hormonios tireoidianos. 

Em mulheres com hipotireoidismo, a dose de levo¬ 
tiroxina deve ser aumentada assim que confirmada a ges- 
ta^ao para garantir que o TSH permane^a < 2,5 mUI/L 
e o T4 total, dentro da faixa de normalidade. 
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Mulheres eutireoidianas com anti-TPO positivo de- 
vem ter uma avaliagao do TSH quando engravidam e, 
mediante resultado > 2,5 mlU/L, a terapia com levotiro- 
xina deve ser iniciada. 

Em ambos os casos, o TSH e o T4 total devem ser 
aferidos a cada 4 semanas durante a l a metade da gesta- 
gao e pelo menos mais 1 vez no 3° trimestre. O TSH deve 
ser mantido < 2,5 mUI/L no 1° trimestre e < 3,5 mUI/L 
no 2° e no 3° trimestres. O T4 total deve ser mantido den- 
tro da faixa de normalidade, sendo que nas gestantes o 
valor de referenda e de 1,5 vez o valor para nao gravidas. 

HIPOTIREOIDISMO SUBCLINICO 

Denomina-se hipotireoidismo subclinico a elevagao 
da concentragao serica do TSH superior aos valores de 
referenda para o metodo utilizado na vigencia de con¬ 
centragao normal do T4 livre, excluindo-se outras cau- 
sas de elevagao do TSH. 

Essa e uma definigao laboratorial, que nao envolve 
presenga ou ausencia de sintomas, e so pode ser utiliza- 
da em pacientes com fungao tireoidiana estavel, eixo hi- 
potalamo-hipofise-tireoide preservado e nao acometi- 
dos por doenga aguda ou estado critico. 

A prevalencia de hipotireoidismo subclinico varia 
de 4-10% e e maior em idosos e mulheres e inversamen- 
te proporcional ao conteudo de iodo na dieta. Vale lem- 
brar que a elevagao fisiologica do TSH em idosos pode 
representar um fator de protegao cardiovascular e estar 
associada com maior longevidade. 

A Tabela 4 refine os principals diagnostics diferen- 
ciais do hipotireoidismo subclinico. 

Tabela 4 Diagnosticos diferenciais do hipotireoidismo 
subclinico 

Aumento transitorio do TSH 

Hipotireoidismo em tratamento e com necessidade de ajuste de dose 

Fase de recuperagao de tireoidite subaguda 

Apos administragao de radioiodoterapia para doenga de Graves 

Fase de recuperagao da doenga de Graves 

Outras causas de aumento do TSH 

Elevagao do TSH fisiologica nos idosos 

Uso de TSH recombinante em pacientes operados para cancer de tireoide 
Insuficiencia adrenal nao tratada 
Mutagoes no receptor do TSH 

Reagao cruzada do TSH com anticorpos heterofilos contra proteinas de ratos 


Os exames laboratoriais, nesses casos, tern a finali- 
dade de avaliar as demais comorbidades do paciente, 
bem como estimar o risco de evolugao para hipotireoi¬ 
dismo, auxiliando na decisao sobre o tratamento medi- 


camentoso. Diante de um paciente com TSH elevado e 
T4 livre normal, recomenda-se a repetigao em 2-3 me- 
ses, juntamente com a dosagem do anticorpo anti-TPO. 

Sexo feminino, concentragao serica de TSH > 10 
mUI/L, autoimunidade tireoidiana e ingestao aumenta- 
da de iodo sao os principais fatores de risco associados 
com a progressao para hipotireoidismo. A positividade 
do anti-TPO nesses pacientes prediz maior risco de evo¬ 
lugao para hipotireoidismo, de 2,6 para 4,3% ao ano. Na 
populagao brasileira, jafoi demonstrado que nao apenas 
a presenga dos anticorpos anti-TPO, como tambem as- 
pectos ultrassonograficos sugestivos de tireoidite autoi- 
mune, correlacionam-se com maior risco de progressao 
para hipotireoidismo. 

Valores de TSH >10 mUI/L, tabagismo e resisten- 
cia a insulina associam-se a maior risco de DLP no hi¬ 
potireoidismo subclinico. Tambem foi demonstrada cor- 
relagao significativa do hipotireoidismo subclinico com 
insuficiencia cardiaca, particularmente em idosos com 
TSH > 10 mUI/L. A correlagao com presenga de doen- 
9 a aterosclerotica coronariana e morte por doenga ate- 
rosclerotica coronariana so foi positiva em individuos 
com idade < 65 anos. 

Nao ha evidencia suficiente para afirmar que 0 hipoti¬ 
reoidismo subclinico esteja associado a prejuizo na quali- 
dade de vida, disfun^ao cognitiva, depressao ou ansiedade. 

De acordo com as recomendagoes nacionais atuais 
em adultos, os seguintes grupos de pacientes com hipo¬ 
tireoidismo subclinico persistente apos 3-6 meses devem 
receber tratamento: 

■ pacientes com TSH >10 mUI/L, independente- 
mente da idade; 

■ mulheres com elevagao progressiva do TSH e an¬ 
ti-TPO positivo e/ou alteragoes ultrassonograficas su- 
gestivas de tireoidite de Hashimoto; 

■ pacientes com idade < 65 anos, TSH > 7 mUI/L 
e doenga cardiovascular preexistente e/ou algum fator 
de risco para doenga cardiovascular; 

■ gestantes. 

O tratamento de pacientes com hipotireoidismo sub¬ 
clinico e com sintomas de hipotireoidismo ainda e contro- 
verso; entretanto, pode ser realizado um teste terapeutico 
com levotiroxina. Caso os sintomas nao melhorem apos 
normalizagao do TSH, o tratamento deve ser suspenso. 

C0MAMIXEDEMAT0S0 

O coma mixedematoso e uma complicagao rara do 
hipotireoidismo nao tratado. E caracterizado por fraque- 
za progressiva, estupor, hipotermia, hipoventilagao, hi- 
poglicemia e hiponatremia, podendo resultar em choque 
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refratario e morte. E mais comum no inverno rigoroso 
de alguns paises e em idosos, sobretudo os que tern algu- 
ma doen^a pulmonar ou cardiaca de base. Nesses pacien- 
tes, a mortalidade chega a 50%. 

A manifesta^ao clinica pode ocorrer no contexto de 
uma doenija aguda, como pneumonia, IAM, AVC isque- 
mico ou sangramento gastrointestinal. Podem ocorrer 
ainda convulsoes, hipo ou hipercalcemia, derrame pleu¬ 
ral, derrame pericardico e ate ascite, todos com alto teor 
proteico. 

Laboratorialmente, encontra-se T4 livre diminuido 
e TSH significativamente elevado, anti-TPO e/ou anti- 
-Tg positivos, hipercolesterolemia e aumento da concen- 
traqao de proteinas no liquido cefalorraquidiano. O ECG 
pode apresentar bradicardia sinusal e complexos de bai- 
xa voltagem difusamente. 

Idealmente, os pacientes devem ser encaminhados 
para UTI e o tratamento de doenqas associadas e poten- 
cialmente desencadeantes do quadro e fundamental. Ge- 
ralmente, necessitam de VNI. Fluidos EV devem ser ad- 
ministrados com cautela e agua livre deve ser evitada. Se 
houver disponivel preparaqao de levotiroxina EV, a dose 
inicial e de 300-400 meg, seguida de 75-125 meg/dia. A 
dose de ataque VO e de 300 meg de levotiroxina seguida 
de 150-200 meg/dia. Pela possibilidade de insuficiencia 
adrenal concomitante, primaria ou secundaria, os pacien¬ 
tes devem receber uma dose de ataque de hidrocortiso- 
na, 100 mg, EV, seguida de manutenqao com 50 mg, EV, 
a cada 6 horas. A corticoterapia deve ser reduzida pro- 
gressivamente a partir do 7° dia de tratamento e pode ser 
suspensa mediante dosagem de cortisol > 20 mcg/dL, ba¬ 
sal ou apos estimulo com cortrosina. 

- HIPERTIRE0IDISM0 

DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

Tireotoxicose (Tabela 5) refere-se a um estado cli- 
nico que resulta do excesso de hormonios tireoidianos. 
O termo hipertireoidismo e uma forma de tireotoxico¬ 
se associada ao aumento da sintese e da secre^ao dos hor¬ 
monios tireoidianos pela tireoide. 

Os principals sintomas e sinais do hipertireoidismo sao: 

■ nervosismo e irritabilidade; 

■ palpitaqao e taquicardia; 

■ intolerancia ao calor ou aumento de sudorese; 

■ tremor; 

■ perda ou ganho de peso; 

■ alteraqao do apetite; 

■ aumento da motilidade intestinal, diarreia; 

■ edema de membros inferiores; 

■ intolerancia ao exercicio, dispneia; 


Tabeia 5 Etiologia da tireotoxicose 

Tireotoxicose associada com captagao de radioiodo normal ou 
elevada 

Doenga de Graves (60-80%) 

Bocio multinodular (1-9%) 

Adenoma toxico (2,4-6%) 

Adenoma hipofisario produtor de TSH 

Resistencia aos hormonios tireoidianos 

Tireotoxicose associada com baixa captagao de radioiodo 

Tireoidites subagudas e agudas 

Tireotoxicose facticia por ingestao de hormonio tireoidiano 

Struma ovarii 

Outros: tireoidite induzida poramiodarona, metastase extensa de 
carcinoma folicular de tireoide 


■ disturbios do sono (incluindo insonia); 

■ aumento da reabsorqao ossea; 

■ em pacientes idosos: descompensaqao cardiaca, 
apatia (hipertireoidismo apatico). 

DIAGNOSTICO 

Observa-se supressao dos niveis de TSH (usualmen- 
te, <0,1 mUI/L) com elevaqao dos hormonios tireoidia¬ 
nos (geralmente, afere-se o T4 livre, mas em alguns ca- 
sos pode haver elevaqao apenas de T3). Exclusivamente 
em alguns casos (adenoma hipofisario produtor de TSH 
e resistencia aos hormonios tireoidianos), os valores de 
TSH e dos hormonios tireoidianos estarao elevados. 

A avaliaqao clinica e muito importante para o diag- 
nostico etiologico, mas podem ser solicitados: TRAb, 
USG de tireoide na suspeita de nodulo e, em alguns ca¬ 
sos, cintilografia de tireoide. 

D0ENQADE GRAVES 

E uma doenga autoimune. Em 80% dos pacientes, 
encontra-se TRAb positivo. 

Afeta principalmente as mulheres (5-10 mulheres:l 
homem), na faixa etaria dos 40-60 anos. 

Observa-se quadro clinico de hipertireoidismo as- 
sociado a: 

■ bocio: difuso, endurecido, com sopro tireoi¬ 
diano; 

■ offalmopatia (50-90% dos casos): edema peror- 
bital, proptose, hiperemia e edema conjuntival; 

■ mixedema pre-tibial (~1%): dermatopatia infil- 
trativa. 

Cerca de 20% dos pacientes podem ter remissao es- 
pontanea e 50% evoluem para hipotireoidismo apos 20-30 
anos sem tratamento. 
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BOCIO MULTINODULAR TOXICO 

Caracteriza-se por nodulos autonomos produtores 
de hormonios tireoidianos. Acomete principalmente mu- 
lheres (6 mulheres:l homem). Sua incidencia e maior 
com idade > 60 anos. Tem prevalencia variavel (1-9%), 
sendo maior em regioes deficientes em iodo. 

Em exame de cintilografia de tireoide, obtem-se uma 
captagao heterogenea, com focos de hipercaptagao en- 
tremeados por areas hipocaptantes. 

Por acometer a populagao idosa, a presenga de comor- 
bidades pode dificultar o tratamento. Geralmente, necessi- 
ta de tratamento definitivo (cirurgia ou radioiodoterapia). 

ADENOMA TOXICO 

Trata-se de um nodulo autonomo (> 2,5-3 cm), ge¬ 
ralmente benigno. Pode produzir T3 preferencialmente, 
com pequena elevagao de T4 livre. 

Acomete predominantemente mulheres (4-6 mulhe- 
res:l homem), com idade > 40 anos. 

A cintilografia, observa-se um nodulo hipercaptan- 
te com supressao e atrofia do restante da glandula. 

Geralmente, necessita de tratamento cirurgico. 

TRATAMENTO 

O tratamento do hipertireoidismo pode ser realiza- 
do com drogas antitireoidianas, radioiodoterapia ou ci¬ 
rurgia, conforme a etiologia da tireotoxicose, as condi- 
goes clinicas e as preferences do medico/paciente. A 
radioiodoterapia e a cirurgia sao consideradas terapias 
definitivas, uma vez que objetivam a destruigao do teci- 
do tireoidiano hiperfuncionante. 

O tratamento com betabloqueadores deve ser con- 
siderado em pacientes sintomaticos, com suspeita ou 
diagnostico de tireotoxicose. Os bloqueadores dos ca- 
nais de calcio podem ser utilizados nos casos de con- 
traindicagao ao uso de betabloqueadores. 

Drogas antitireoidianas 

As tionamidas disponiveis no Brasil sao o metima- 
zol (comp 5 e 10 mg - iniciar com 10-30 mg, 1 vez ao dia; 
dose manutengao de 5-10 mg/dia) e a propiltiouracila 
(comp 100 mg - iniciar com 200-400 mg/dia, divididos 
em 2-3 tomadas; dose de manutengao de 50-100 mg/dia). 

Inibem a sintese de hormonios tireoidianos e pro- 
vavelmente tem efeitos imunossupressores. A propiltiou¬ 
racila ainda e capaz de bloquear a conversao de T4 para 
T3 na tireoide e em tecidos perifericos, mas essa agao ge¬ 
ralmente nao e significativa na pratica clinica. 

Podem ser usadas no tratamento primario do hiper¬ 
tireoidismo (principalmente da doenga de Graves) ou no 
preparo de pacientes para radioiodoterapia ou cirurgia. 


Apos o inicio do tratamento, deve-se coletar fungao 
tireoidiana a cada 4-6 semanas ate alcangar o estado eu- 
tireoideo. Durante o tratamento, o paciente deve ser orien- 
tado a procurar o medico e suspender a medicagao se 
apresentar febre, odinofagia ou lesoes na mucosa oral por 
conta do risco de agranulocitose. 

Em razao do risco de hepatotoxicidade ser maior com 
a propiltiouracila, a droga de escolha e o metimazol, ex- 
ceto no 1° trimestre de gestagao e na crise tireotoxica. 

Na doenga de Graves, deve-se considerar suspender 
o tratamento apos 12-18 meses (baixa chance de remis- 
sao apos esse periodo). 

Radioiodoterapia 

O radioiodo ( 131 I) age como substrato para a sintese 
de hormonios tireoidianos. Sua emissao de radiagao beta 
leva a necrose tecidual, com abla^ao de tecido tireoidia¬ 
no geralmente ao longo de 6-18 semanas. Assim como a 
cirurgia, a radioiodoterapia e considerada uma modali- 
dade de tratamento definitiva para o hipertireoidismo. 

Sao indicates para a radioiodoterapia: 

■ efeito colateral grave as drogas antitireoidianas; 

■ recidiva da doenqa de Graves apos uso de drogas 
antitireoidianas; 

■ tratamento do bocio multinodular toxico ou do 
adenoma toxico em pacientes com contraindica^ao ou 
que recusam a cirurgia. 

Sao consideradas contraindicates absolutas a ra¬ 
dioiodoterapia: 

■ gesta^ao ou desejo de engravidar em < 6 meses; 

■ lacta^ao; 

■ incapacidade de cumprir com os regulamentos 
de seguran^a de radia^ao; 

■ presen^a de nodulo tireoidiano suspeito de ma- 
lignidade. 

Os seguintes cuidados sao recomendados com a ra¬ 
dioiodoterapia: 

■ interromper o uso de drogas antitireoidianas 4-7 
dias antes do tratamento com radiodo. O pre-tratamen- 
to com propiltiouracila pode resultar em aumento da fa- 
lencia terapeutica; 

■ reintroduzir droga antitireoidiana 7 dias apos a 
radioiodoterapia; 

■ avaliar gravidade da oftalmopatia em razao do 
risco de piora; em casos selecionados, pode ser adminis- 
trado corticosteroide para preven^ao; 

■ tratar pacientes idosos e cardiopatas com beta- 
bloqueador previamente a radioiodoterapia e ate atingi- 
rem o eutireoidismo; 
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■ realizar acompanhamento com dosagem de hor- 
monios apos 1-2 meses: o TSH pode permanecer redu- 
zido ou suprimido por cerca de 6 meses apos a radioio- 
doterapia. 

O tratamento inicial deve ser realizado baseado nos 
sintomas e niveis de T4 e T3. 

Cirurgia 

Nao ha um consenso sobre a quantidade de tecido 
tireoidiano que deve ser retirada na cirurgia. Por isso, 
pode-se realizar a tireoidectomia total ou subtotal. As 
possiveis complicates cirurgicas sao: hipoparatireoidis- 
mo e/ou lesao do nervo laringeo (recorrente, em cerca 
de 1% dos casos). 

Sao indicates absolutas para sua realizaijao: 

■ bocio volumoso com sintomas compressivos; 

■ nodulo suspeito ou maligno; 

■ gestante que nao obtem controle com drogas an- 
titireoidianas; 

■ recusa ao tratamento com radiodo; 

■ mulher planejando gravidez dentro de 6-12 meses; 

■ intolerancia as drogas antitireoidianas. 

Tambem pode-se indicar cirurgia nos casos de: 

■ bocio volumoso; 

■ oftalmopatia grave; 

■ pouca aderencia e ausencia de resposta ao trata¬ 
mento com as drogas antitireoidianas. 

Preparo e manejo pos-cirurgia 

Antes da cirurgia, os pacientes devem receber me- 
dicatjao antitireoidiana por cerca de 6 semanas ate alcan- 
ijarem o estado eutireoideo. Para pacientes com doenija 
de Graves, pode-se administrar solu^ao de iodeto de po- 
tassio 2 semanas antes da cirurgia a fim de reduzir a vas- 
cularizaijao da glandula e facilitar a cirurgia. 

Apos a cirurgia, recomenda-se dosar o calcio 12 ho- 
ras apos a cirurgia e, depois, a cada 12 horas ate a alta. A 
introdu^ao de levotiroxina pos-cirurgia depende da quan¬ 
tidade de glandula tireoidiana restante e da funcjao ti- 
reoidiana antes da cirurgia. 

HIPERTIREOIDISM0 SUBCUNICO 

As condi (joes que causam o hipertireoidismo sub- 
clinico sao as mesmas que levam ao hipertireoidismo cli- 
nico. Seu tratamento se baseia nas repercussoes clinicas 
associadas a condiijao. 

Coleta de anticorpos e USG podem ser uteis para 
avaliaijao do risco de hipertireoidismo franco. 


Tabela 6 Indicagoes de tratamento do hipertireoidismo 
subclinico 


TSH <0,1 mUI/L 

TSH 0,1-0,5 mUI/L 

Idade > 65 anos 

Sim 

Considerartratar 

Idade < 65 anos com comorbidades 

Doenga cardiaca 

Sim 

Considerartratar 

Osteoporose 

Sim 

Nao 

Menopausa 

Considerartratar 

Considerartratar 

Sintomas de hipertireoidismo 

Sim 

Considerartratar 

Idade < 65 anos, assintomatica 

Considerartratar 

Nao 


CRISE TIREOTOXICA 

A crise tireotoxica e a exacerbaijao de todos os si- 
nais e sintomas da tireotoxicose. Se nao for tratada ade- 
quadamente, pode ser fatal. 

Geralmente, o quadro e desencadeado por algum 
fator agravante: infecijbes, cirurgia, trauma, uso irregu¬ 
lar das medicates antitireoidianas ou apos radioiodo- 
terapia. O quadro clinico decorre de um estado de ace- 
lerado metabolismo e excessiva resposta adrenergica. 
Podem estar presentes: febre, taquicardia e alteraijoes 
gastrointestinais. Para auxiliar o diagnostico de crise ti¬ 
reotoxica, utilizam-se os criterios de Burch e Wartofsky 
(Tabela 7). 


Tabela 7 

Criterios de Burch e Wartofsky 


Criterio 

Parametro 

Pontuagao 

Termorregu- 

37,2-37,7°C 

5 

lagao 

37,8-38,2°C 

10 


38,3-38,8°C 

15 


38,9-39,3°C 

20 


39,4-39,9°C 

25 


>40°C 

30 

Efeitos no 

Ausentes 

0 

SNC 

Agitagao 

10 


Delirium, psicose, letargia 

20 


Convulsao, coma 

30 

Disfungao 

Ausente 

0 

gastrointes¬ 

tinal 

Diarreia, nauseas/vomitos, dor 

abdominal 

10 


Ictericia inexplicavel 

20 


(continua) 
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Tabela 7 

Criterios de Burch e Wartofsky 


Criterio 

Parametro 

Pontuagao 

Taquicardia 

99-109 bpm 

5 


110-119 bpm 

10 


120-129 bpm 

15 


130-139 bpm 

20 


> 140 bpm 

25 

InsuficienciE 

i Ausente 

0 

cardfaca 

Edema 

5 


Crepitagoes bibasais 

10 


Edema pulmonar 

15 

Fibrilagao 

Ausente 

0 

atrial 

Presente 

10 

Evento 

Ausente 

0 


precipitante Presente 10 


Pontuagao: > 45 pontos - altamente sugestivo de crise tireotoxica; 25-44 pontos - 
sugestivo de crise tireotoxica iminente; < 25 pontos: pouco provavel. 

Os pacientes em crise tireotoxica devem receber o tra- 
tamento assim que houver a suspeita clinica. Alem do su- 
porte clinico e do tratamento do fator desencadeante, ini- 
cialmente e importante bloquear a sintese de hormonios 
tireoidianos com as medicares tireoidianas. Apos 1-2 ho- 
ras da sua administragao, podem ser administradas solu- 
goes com iodo com o mesmo objetivo, de inibir a sintese 
e a liberagao dos hormonios tireoidianos (Tabela 8). 

Tabela 8 Drogas utilizadas na crise tireotoxica 
Inibigao da sintese e da secregao de hormonios tireoidianos 

Drogas antitireoidianas 

Metimazol (20 mg, a cada 4-6 horas) on propiltiouracila (ataque: 

600-1.000 mg, seguido por 200-300 mg a cada 4-6 horas) 

Solugoes com iodo 

Solugao saturada de iodeto de potassio (5 gotas a cada 6 horas) 

Solugao de Lugol (8-10 gotas a cada 6 horas) 

Bloqueio hormonal periferico 
Betabloqueador (EV ou VO) 

Corticosteroide 

Hidrocortisona (ataque: 300 mg, seguido de 100 mg a cada 6-8 horas) 
Dexametasona (2-4 mg, a cada 6 horas) 

Inibigao da reabsorgao dos hormonios tireoidianos 
Colestiramina (20-30 g/dia) 

O uso de betabloqueadores auxilia no controle dos 
sintomas adrenergicos e na presenga de contraindicagao 
ao seu uso podem ser substituidos pelos bloqueadores 
dos canais de calcio. 


A meia-vida dos corticosteroides esta reduzida na 
crise tireotoxica e por isso a reposigao com hidrocorti¬ 
sona e recomendada. Alem disso, os corticosteroides 
tambem reduzem a conversao periferica de T4 em T3. 

Outra medicagao que pode ser utilizada e a colesti¬ 
ramina, que age inibindo a circulagao entero-hepatica dos 
hormonios tireoidianos, auxiliando no seu clearance. 

Plasmaferese e dialise raramente sao utilizadas para 
pacientes que nao respondem as medidas mencionadas. 

TIREOIDITES AGUDAS E SUBAGUDAS 

As tireoidites sao caracterizadas por um processo in- 
flamatorio ou infeccioso da tireoide. Geralmente, sao clas- 
sificadas, de acordo com sua evolugao clinica, em tireoi¬ 
dites agudas, subagudas e cronicas. Aqui, serao abordadas 
apenas as tireoidites subagudas e agudas - a principal cau¬ 
sa de tireoidite cronica (tireoidite de Hashimoto) ja foi 
abordada no item “Hipotireoidismo”. 

Nos casos de tireoidites agudas, USG geralmente 
permite a localizagao do abscesso. O diagnostico e con- 
firmado por pungao aspirativa com agulha fina (PAAF). 
O tratamento e guiado pelo resultado da bacterioscopia 
e cultura do material obtido pela PAAF. 

O tratamento das tireoidites subagudas envolve o 
controle da dor e dos sintomas de tireotoxicose ou hi¬ 
potireoidismo. Para analgesia, pode-se utilizar AINH 
ou glicocorticoides. Para controlar os sintomas de ti¬ 
reotoxicose, utilizam-se betabloqueadores. Nos casos 
que evoluem para o hipotireoidismo, deve-se repor le- 
votiroxina. 

- NODULOS DE TIREOIDE 

A prevalencia de nodulos tireoidianos palpaveis e 
de cerca de 1% nos homens e 5% nas mulheres. Em USG 
de tireoide, a frequencia pode chegar a 19-67%, maior 
em mulheres e em idosos. A avaliagao diagnostica do 
nodulo deve ser realizada com o objetivo de excluir o 
cancer de tireoide, que corresponde a 5-15% dos nodu¬ 
los, a depender de idade, sexo, exposigao previa a radia- 
gao e historia familiar de cancer de tireoide. Apesar da 
elevada prevalencia de nodulos em USG, nao existe evi- 
dencia suficiente para realizar exames de imagem como 
rastreamento em pacientes assintomaticos e com palpa- 
qao da tireoide normal. 

Todos os pacientes com suspeita de nodulo tireoi- 
diano devem ser submetidos a USG da glandula e dosa- 
gem de TSH. A dosagem de tireoglobulina nao esta re¬ 
comendada na avaliaqao de nodulos tireoidianos. 

A PAAF seguida de analise citologica do material e 
o exame de escolha para a avaliaqao dos nodulos tireoi- 
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dianos. A punipao deve ser guiada por USG no caso de 
nodulos nao palpaveis, predominantemente dsticos ou 
localizados na regiao mais posterior da tireoide. 

Em geral, a pun^ao de nodulos < 1 cm nao esta re- 
comendada a nao ser que o nodulo apresente caracte- 


risticas sugestivas de malignidade em USG. A pun^ao 
desses nodulos e tecnicamente dificil e frequentemente 
apresenta material insuficiente para o diagnostico. 

A Figura 1 descreve o manejo diagnostico dos no¬ 
dulos tireoidianos que deve ser realizado pelo clinico. 


Tabela 9 Diagnostico diferencial das tireoidites 

Caracteristica 


Tireoidites subagudas 


Tireoidite aguda 


Tireoidite pos-parto 

Tireoidite indolor 

Tireoidite dolorosa 

Tireoidite supurativa 

Idade de inicio 

Idade fertil 

Todas as idades 

20-60 anos 

Infancia 



Pico aos 30-40 anos 


20-40 anos 

Razao mulhenhomem (M:H) 

- 

2:1 

5:1 

1:1 

Causa 

Autoimune 

Autoimune 

Desconhecida 

Infecciosa 

Achados patologicos 

Infiltragao linfocftica 

Infiltragao linfocftica 

Celulas gigantes, 

Abscesso 




granulomas 


Fungao tireoidiana 

Tireotoxicose, 

Tireotoxicose, 

Tireotoxicose, 

Geralmente, eutireoidismo 


hipotireoidismo ou ambos 

hipotireoidismo ou ambos 

hipotireoidismo ou ambos 


Antitireoperoxidase (anti-TPO) 

Titulos elevados 

Titulos elevados 

Titulo baixo ou ausente, 

Ausente 


persistentemente 

persistentemente 

transitorio 


Velocidade de 

Normal 

Normal 

Elevada 

Elevada 

hemossedimentagao 





Cintilografia de tireoide 

<5% 

<5% 

<5% 

Normal 



Figura 1 Manejo de nodulo tireoidiano a ser realizado pelo clinico. Recomenda-se que nodulos > 2 cm sejam avaliados por pungao aspirativa com agulha fina 
(PAAF), independentemente das caracteristicas ultrassonograficas, exceto nos casos de nodulos cfsticos. 
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- HIPERPARATIRE0IDISM0 PRIMARIO 

DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

Hiperparatireoidismo primario e o excesso de pro- 
du^ao de paratormonio (PTH) causado por ganho de au- 
tonomia da paratireoide. E a causa mais comum de hi- 
percalcemia no paciente ambulatorial, com niveis de PTH 
elevados ou proximos ao limite superior da normalida- 
de. Difere do hiperparatireoidismo secundario, quando 
o calcio geralmente e normal a baixo e a elevagao de PTH 
se deve a uma resposta adequada da paratireoide a um 
estimulo como deficiencia de vitamina D, baixa ingestao 
de calcio na dieta, doenga renal cronica, entre outros; e 
do hiperparatireoidismo terciario, em que tambem ocor- 
rem hipercalcemia e ganho de autonomia da paratiroide, 
mas consequente a um estimulo cronico, como na doen- 
ga renal cronica avangada. Possiveis etiologias do hiper¬ 
paratireoidismo primario sao apresentadas na Tabela 1. 


Tabela 1 Causas de hiperparatireoidismo primario 
Esporadico (90-95%) 

Adenoma unico de paratireoide (80-85%) 

Hiperplasia das 4 paratireoides 
Adenomas multiplos de paratireoides 
Carcinoma de paratireoide (muito raro) 

Sindromes geneticas (5-10%) 

Neoplasia endocrina multipla tipo 1 
Neoplasia endocrina multipla tipo 2A 
Hipercalcemia hipocalciurica familiar 
Hiperparatireoidismo primario familiar isolado 
Sindrome hiperparatireoidismo primario-tnmor de mandibula 


EPIDEMI0L0GIA 

E a causa mais comum de hipercalcemia no pacien¬ 
te ambulatorial. Com o crescente diagnostico de casos 
assintomaticos por meio de exames realizados rotineira- 
mente, a incidencia dessa doenga vem aumentando (es- 
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timada em 22:100.000 pessoas ao ano). Tem pico de in- 
cidencia aos 60-69 anos de idade, sendo mais frequente 
em mulheres (3 mulheres:l homem). 

QUADR0 CUNIC0 

A apresentaqao clinica do hiperparatireoidismo pri¬ 
mario no Brasil vem sofrendo uma transiqao, com cres- 
cente diagnostico de casos assintomaticos detectados em 
exames de rotina. Os possiveis acometimentos relacio- 
nados encontram-se na Tabela 2. 


Tabela 2 Quadro clinico relacionado ao hiperparatireoidismo 
primario 

Sintomas relacionados 
a hipercalcemia 

Fraqueza, apatia, depressao, constipagao, 
poliuria, desidratagao, coma 

Acometimento osseo 

Redugao da densidade mineral ossea, fratura 
patologica, dor ossea, reabsorgao 
subperiosteal, tumor marram, cisto osseo 

Acometimento renal 

Nefrolitiase, nefrocalcinose, insuficiencia renal 

Acometimento do 
trato digestivo 

Anorexia, nausea; especula-se associagao com 
ulcera peptica e pancreatite 


EXAMES COMPLEMENTARES E DIAGNOSTICO 

Os exames complementares destinam-se inicial- 
mente a confirmaqao diagnostica (Figura 1) e, apos es- 
tabelecido o diagnostico, faz-se a pesquisa de acometi- 
mento de orgaos-alvo e a localizaqao da(s) glandula(s) 
acometida(s) (Tabela 3). 

Tabela 3 Exames complementares para diagnostico de 

hiperparatireoidismo primario 

Investigagao de acometimento de orgaos-alvo 

Acometimento osseo Densitometria ossea de coluna lombar, femur 
e radio distal; RX de coluna toracolombar; RX 
guiadas pela clinica 

Acometimento renal USG (alternativa: TC) de rins e vias urinarias, 
creatinina 

Localizagao da(s) glandula(s) acometida(s) 

USG cervical 

Cintilografia de paratireoides com sestamibi 


A coleta de sangue deve ser idealmente realizada em 
individuos bem hidratados, em repouso, evitando-se gar- 
roteamento prolongado do membro para evitar dosagens 
de calcio falsamente elevadas. Em casos de hipoalbumi- 
nemia ou presen^a de proteinas anomalas, a dosagem de 
calcio ionizavel e mais adequada ou pode-se corrigir o 
calcio total pela formula: 

Ca corrigido = Ca total + (4 - albumina) X 0,8 


O uso de litio pode levar a um quadro semelhante ao 
hiperparatireoidismo primario, devendo ser suspenso sem- 
pre que possivel para melhor investigaqao diagnostica. 

E importante tambem o diagnostico diferencial com 
a hipercalcemia hipocalciurica familiar, condi^ao benig- 
na causada por mutaqao do gene do sensor de calcio em 
que o setpoint do calcio serico dos individuos acometi- 
dos fica mais elevado. Deve-se suspeitar desse diagnos¬ 
tico quando o calcio urinario for < 200 mg/24 horas e a 
fraqao de excreqao de calcio (FECa) for < 1%. 

FECa = (Ca urinario X creatinina plasmatica) 

(Ca plasmatico X creatinina urinaria) 

(utilizar unidades iguais para calcio plasmatico e urina¬ 
rio, e para creatinina plasmatica e urinaria - podem ser 
diferentes entre calcio e creatinina) 

O rastreamento de formas geneticas de hiperparati¬ 
reoidismo primario deve ser feito inicialmente por meio 
da historia clinica, com questionamento sobre antece- 
dentes pessoais e familiares, e complementado com exa¬ 
mes de acordo com a suspeita clinica. 

TRATAMENT0 

Os criterios para indicaqao cirurgica no hiperpara¬ 
tireoidismo primario sao: 

■ pacientes sintomaticos; 

■ idade < 50 anos; 

■ calcio total 1 mg/dL superior ao limite superior 
da normalidade; 

■ densitometria ossea com T: escore < -2,5 em qual- 
quer sitio; 

■ clearance de creatinina < 60 cc/min; 

■ fratura vertebral assintomatica; 

■ nefrolitiase ou nefrocalcinose; 

■ calciuria > 400 mg/24 horas e risco aumentado 
de nefrolitiase. 

Pacientes que nao se encaixem nesses criterios ou 
com contraindica^ao clinica a cirurgia podem ser acom- 
panhados de maneira conservadora. Recomenda-se in- 
gestao diaria de 800-1.000 mg/dia de calcio, manuten- 
qao de niveis adequados de vitamina D com reposiqao 
cuidadosa se necessario, ingestao hidrica abundante e 
orientaqoes para minimizar o risco de quedas. 

Aqueles com baixa densidade mineral ossea e con- 
traindicaqao a cirurgia podem ser tratados com antir- 
reabsortivos (tratamento para osteoporose) para preser- 
vaqao da densidade mineral ossea e calcimimeticos para 
melhora dos sintomas relacionados a hipercalcemia (ci- 
nacalcete, 30 mg, 1-2 vezes ao dia). 
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Calcio serico elevado 



Figura 1 Investigagao diagnostica de hipercalcemia paratormonio-dependente. PTH: paratormonio. 


■ HIPOPARATIREOIDISMO 

DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

Hipoparatireoidismo designa o quadro de hipocal- 
cemia causado por uma falencia na produqao de PTH. 
As causas possiveis, geneticas e adquiridas, sao: 

■ pos-cirurgica; 

■ autoimune; 

■ hipo e hipermagnesemia (reversiveis com corre- 
gao do magnesio); 

■ deposito de metais pesados: hemocromatose, 
doenga de Wilson; 

■ infiltragao metastatica (muito raro); 

■ pos-radioiodoterapia (muito raro); 

■ geneticas: hipoparatireoidismo familiar isolado, 
sindrome de DiGeorge, sindrome poliglandular autoi¬ 
mune tipo 1 etc. 

Em adultos, a causa mais prevalente no Brasil e no 
mundo e a lesao das paratireoides durante cirurgia - ti- 
reoidectomia total, paratireoidectomia ou ressecgoes cer- 
vicais radicals podendo ser transitoria ou permanente. 

Sao diagnosticos diferenciais as hipocalcemias in- 
dependentes do PTH, como ocorre na pancreatite, sep- 
se, doenga critica e deficiencia grave de vitamina D, e o 
pseudo-hipoparatireoidismo, doenga genetica causada 
por mutagao no receptor de PTH que cursa com hipo- 
calcemia e niveis elevados de PTH. 

QUADRO CUNICO 

O quadro clinico depende do grau de hipocalcemia 
e da sua velocidade de instalagao. 

A presenga dos sinais de Chvostek e Trousseau de- 
nota tetania latente e indica reposigao imediata de calcio: 


■ avalia^ao do sinal de Chvostek: percussao do ner- 
vo facial abaixo do processo zigomatico, 2 cm anterior 
ao lobo auricular. E positivo quando ocorre contraqao 
ipsilateral da boca. Esse sinal pode estar presente em ate 
10% das pessoas normocalcemicas; 

■ pesquisa do sinal de Trousseau: manutenqao do 
esfigmomanometro inflado 20 mmHg acima da pressao 
sistolica por 3 minutos. E positivo quando ocorre con¬ 
tralto generalizada dos musculos do antebra^o com fle- 
xao do punho. 

Tabela 4 Manifestagoes clinicas do hipoparatireoidismo 
Instalagao aguda 

Parestesia perioral e de extremidades 
Caibras 

Espasmo muscular, tetania 
Laringo ou broncoespasmo 
Prolongamento do intervalo QT 
Alteragao do nfvel de consciencia 
Convulsao 

Instalagao cronica 

Pele seca, cabelos grossos 
Hiper-reflexia 

Insuficiencia cardfaca congestiva refrataria 
Catarata 

Calcificagao dos nucleos da base 


EXAMESCOMPLEMENTARES 

Para a confirmaqao diagnostica, deve-se dosar cal¬ 
cio total com albumina e/ou calcio ionico, PTH, fosforo 
e creatinina, conforme mostrado na Figura 2. Magnesio 
tambem deve ser dosado, pois hiper e hipomagnesemia 
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podem levar a quadro laboratorial igual ao do hipopa- 
ratireoidismo. Muitas vezes, no entanto, o nivel de mag- 
nesio serico esta normal apesar de deplegao intracelular 
deste ion. Nesse caso, dosagem de magnesio na urina de 
24 horas pode ser util. Outros exames que auxiliam na 
avaliagao sao vitamina D e calciuria de 24 horas. A defi- 
nigao da causa na maioria das vezes pode ser feita pela 
anamnese. 



Figura 2 Investigagao de hipocalcemia. PTH: paratormonio. 


MANEJO CUNICO 

Na emergencia (tetania latente, alteragao do nivel de 
consciencia, convulsao, laringoespasmo etc.), o manejo 
envolve reposigao EV de calcio na forma de ataque e ma- 
nutengao em bomba de infusao (Tabela 5), ate que se ob- 
tenha estabilidade serica de calcio com a reposigao VO, o 
que pode levar dias. Nesse cenario, a monitorizagao do 
calcio serico deve ser feita com maior frequencia para guiar 
a taxa de infusao de calcio, inicialmente a cada hora, che- 
gando a intervalos de 6 horas apos a estabilizagao. 

Ambulatorialmente, o objetivo do tratamento e con- 
trolar sintomas e minimizar complicates. As opgoes te- 
rapeuticas e os parametros habitualmente observados no 
acompanhamento cronico do hipoparatireoidismo en- 
contram-se nas Tabelas 6 e 7. 

- 0STE0P0R0SE 

DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

Osteoporose e uma doenga esqueletica sistemica ca- 
racterizada por comprometimento da resistencia ossea 
e aumento do risco de fraturas. Na pratica clinica, pode 
ser identificada pela densitometria ossea ou pela presen- 
9 a de fraturas de fragilidade. 

EPIDEMIOLOGIA 

A prevalencia de osteoporose em mulheres brancas 
apos a menopausa e de 30-40% e estima-se um aumen¬ 


to com a previsao de envelhecimento da populagao. No 
Brasil, a incidencia anual de fratura de quadril e cerca 
de 20-27:10.000 em mulheres e de 9-13:10.000 em ho- 
mens, e aumenta exponencialmente com a idade a par- 
tir dos 50 anos. 

A sobrevida em 1 ano apos uma fratura de fragilida¬ 
de tipica e cerca de 80% da esperada para sexo e idade, 
sendo maior a mortalidade observada apos fratura de 
quadril. Apos qualquer tipo de fratura, 8 % dos individuos 
necessitam de cuidados de homecare por longo prazo e 
7% apresentam alguma incapacidade permanente. 

QUADRO CUNICO 

Observa-se a presenga de fatores de risco para bai- 
xa densidade mineral ossea e fratura: 

■ antecedente de fratura previa; 

■ antecedente de fratura em familiar de 1 ° grau; 

■ sexo feminino; 

■ idade; 

■ etnias caucasiana e asiatica; 

■ hipogonadismo/menopausa precoce; 

■ historia de perda de peso; 

■ baixa ingestao de calcio; 

■ tabagismo; 

■ etilismo; 

■ historia de imobilizagao; 

■ risco de queda; 

■ doenga cronica, principalmente reumatologica/ 
inflamatoria e disabsortiva; 

■ nefrolitiase/hipercalciuria idiopatica; 

■ uso de medicagoes: glicocorticoide, imunossu- 
pressores, anticonvulsivantes. 

Tambem deve ser pesquisada a presenga de fatores 
que reduzem o pico de massa ossea (atingido na 3 a de- 
cada de vida): 

■ baixa ingestao de calcio; 

■ baixa exposigao solar; 

■ pouca atividade fisica; 

■ historia de imobilizagao; 

■ puberdade de inicio tardio; 

■ doenga durante infancia/adolescencia; 

■ uso de medicagoes. 

Classifka-se como fratura de fragilidade aquela que 
resulta de queda da propria altura durante atividade ha¬ 
bitual, exceto fraturas de face, cranio e dedos. 

As fraturas tipicas de osteoporose sao: vertebrais, de 
quadril e de antebrago. Apenas 1/3 das fraturas verte¬ 
brais sao identificadas clinicamente, sendo fundamental 
um exame radiografico para identificagao dos outros 2/3. 


-MRCM.indb 270 


12/5/17 4:05 PM 










271 


Tabela 5 

Manejo da hipocalcemia 

Ataque EV 

1-2 amp de gluconato de calcio a 10% (10-20 mL) dilufdos em SG5% ou SF, em 20 minutos 


Manutengao EV Gluconato de calcio a 10% (10 amp, 100 mL) + SF, 900 mL, em bicarbonate 


Iniciar com 25-75 mL/h e titular conforme novas dosagens de calcio: 

■ se > 8,5 mg/dL, reduzir infusao em 50%; se infusao < 15 mL/h, suspende-la 

■ se 7,5-8,5 mg/dL, manter a mesma velocidade de infusao de calcio 

■ se < 7,5 mg/dL, aumentar infusao ate 1 mg/kg/h 


Manutengao VO Carbonate de calcio - manter ingestao diaria total de calcio elementar 2-3 g/dia (CaC0 3 ,1.250 mg content 500 mg de calcio elementar) 
Calcitriol, 0,25 mcg/comp - titular conforme calcemia 


Tabela 6 Medicamentos utilizados no tratamento do hipoparatireoidismo 

Calcio 

Na dieta e na forma de carbonate, lactogliconato ou citrate de calcio 

Em geral, suplementa-se 1 -3 g/dia de calcio elementar 

Metabolites da vitamina D 

Em geral, usa-se o calcitriol, metabolite ativo da vitamina D, para manutengao dos niveis sericos de calcio 

Dose habitual: 0,25-1 mcg/dia, em 1-2x/dia 

Tiazidicos 

Por aumentarem a reabsorgao tubular de calcio, podem ser uteis no manejo da hipercalciuria que pode resultar do tratamento 


Tabela 7 Parametros e alvos no acompanhamento cronico do hipoparatireoidismo 

Calcio serico total 

Proximo ao limite inferior da normalidade, o suficiente para manter o paciente assintomatico 

Fosforo serico 

Evitar que se eleve acima do limite superior da normalidade 

Se necessario, reduzir ingestao de alimentos ricos em fosforo e/ou utilizar quelantes 

Calcio urinario de 24 horas 

Manter < 300 mg/24 horas 

Se estiver elevado, orientar dieta hipossodica e/ou uso de tiazidicos 


A perda de altura e um preditivo de fratura verte¬ 
bral. Considera-se significativa perda de altura a partir 
de 4 cm quando a altura previa e relatada pelo paciente, 
e a partir de 2 cm quando aferida no mesmo servigo. 

A cifose pode ser consequencia de fraturas verte- 
brais assintomaticas. 


Tabela 8 Causas secundarias mais comuns de osteoporose 

Condigoes clinicas 

Medicagoes 

Hipogonadismo 

Glicocorticoide (> 5 mg/dia de prednisona 

Deficiencia de vitamina D 

ou equivalente por > 3 meses) 

Hipercalciuria idiopatica 

Anticonvulsivantes 

Doengas malabsortivas 

Heparina e varfarina 

Doengas inflamatorias, 
p. ex., artrite reumatoide 

Ciclosporina 

Hipertireoidismo 

Tacrolimo 

Mieloma multiplo 

Drogas citotoxicas 

Hiperparatireoidismo 

Analogos do hormonio liberador da 
gonadotrofina (GnRH) 

Imobilizagao 

Antiandrogenicos 

Doengas geneticas 

- 


CLASSIFICAQAO 

A osteoporose e classificada em: 


■ primaria: inclui as formas pos-menopausa, send 
e idiopatica; 

■ secundaria; consequente a doenga ou uso de me¬ 
dicares. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

A densitometria ossea e o principal exame disponi- 
vel para se avaliar a forga ossea. Deve ser avaliada a den- 
sidade mineral ossea de coluna lombar de L1-L4, colo de 
femur e femur total. Fraturas e degenerates vertebrais 
podem superestimar sua densidade. Para classificagao 
de mulheres pos-menopausa e homens com idade > 50 
anos, observa-se o T score (< 2,5 - osteoporose; de -1,1 
a -2,4 - osteopenia). Em individuos mais jovens, utili- 
za-se o Z score, considerando-se baixa densidade mine¬ 
ral ossea quando < -2. 

A realizagao de exames bioquimicos tern como obje- 
tivos principals afastar as causas secundarias de osteopo¬ 
rose e avaliar o perfil osteometabolico. Recomendam-se: 

■ calcio total e albumina/calcio ionico; 

■ fosforo; 

■ creatinina; 

■ fosfatase alcalina; 

■ PTH; 

■ vitamina D; 
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■ calciuria e creatinina urinaria de 24 horas; 

■ TSH; 

■ hemograma; 

■ velocidade de hemossedimenta^ao; 

■ testosterona (homens); 

■ avalia^ao hormonal (mulheres com oligo/ame- 
norreia); 

■ eletroforese de proteinas (casos de fratura de ver¬ 
tebra e suspeita de mieloma multiplo); 

■ P1NP, osteocalcina: marcadores de formaqao os- 
sea (uteis no acompanhamento do tratamento); 

■ CTx: marcador de reabsorijao ossea (util no acom¬ 
panhamento do tratamento). 

Alem disso, recomenda-se a realiza^ao de RX de co- 
luna toracica e lombar, tendo em vista que 2/3 das fra- 
turas vertebrais nao sao detectadas clinicamente. Ao 
menos quando for indicado o inicio ou a suspensao de 
tratamento medicamentoso, deve-se investigar ativa- 
mente fraturas vertebrais. 

TRATAMENTO 

Nao medicamentoso 

Todo paciente com risco de fratura deve ter otimiza- 
dos sua ingestao diaria de calcio e os niveis de vitamina 
D, e ser orientado sobre atividade fisica e minimiza 9 ao 
do risco de queda. Nos casos de osteoporose secundaria, 
0 controle da doen^a de base e/ou a retirada de medica- 
mentos que ocasionam osteoporose deve ser realizado 
sempre que possivel. 

■ Ingestao de calcio: considera-se adequada de ma- 
neira geral ingestao diaria de 1 . 000 - 1.200 mg de calcio 
elementar, dividido ao longo do dia. De maneira aproxi- 
mada, 1 copo (250 mL) de leite, 2 fatias finas de queijo 
amarelo ou 1 fatia media de queijo branco tern 250-300 
mg de calcio, um pote de iogurte natural industrializado 
tem 100-150 mg. O restante da alimenta^ao diaria con- 
tern cerca de 300 mg de calcio. Pela calciuria de 24 horas, 
e possivel inferir que a ingestao de calcio do paciente esta 
adequada quando em niveis de 2-4 mg de calcio/kg de 
peso ideal, excluindo-se o uso de tiazidicos, que reduzem 
a calciuria, e casos de hipercalciuria idiopatica. Deve-se 
incentivar o paciente a consumir a quantidade recomen- 
dada de calcio na sua dieta para evitar os possiveis efei- 
tos colaterais da suplementa^ao. Quando necessario, a 
suplementa^ao pode ser feita com carbonato, lactoglico- 
nato ou citrato de calcio. 

■ Vitamina D: 20 minutos diarios de exposi^ao so¬ 
lar sem prote^ao em membros superiores e inferiores sao 


considerados suficientes para manter niveis adequados. 
Atualmente, considera-se deficiencia de vitamina D ni- 
veis < 10 ng/mL (25 nmol/L), insuficiencia como 10-30 
ng/mL (25-75 nmol/L) e suficiencia, > 30 ng/mL (75 
nmol/L). Alguns autores ja consideram adequados ni¬ 
veis > 20 ng/mL (50 nmol/L). Sua reposiqao e feita habi- 
tualmente com ergo ou colecalciferol. 

■ Atividade fisica: alem de promover ganho mo- 
desto na densidade mineral ossea, esta associada a me- 
lhora da for^a muscular e da coordena^ao, reduzindo o 
numero de quedas e fraturas. Deve ser incentivada sem¬ 
pre que possivel. 

Medicamentoso 

A decisao de iniciar tratamento medicamentoso em 
um paciente com risco de fratura deve ser individualiza- 
da. A densidade mineral ossea nao e capaz de prever, so- 
zinha, quais pacientes vao apresentar fratura e, portanto, 
deve ser sempre avaliada em conjunto com os demais fa- 
tores de risco ja citados. Alem dela, os fatores que mais in- 
fluenciam no risco individual de fratura sao a idade, como 
variavel continua; sexo feminino; historia previa de fratu¬ 
ra; e uso de glicocorticoide - e considerado uso significa¬ 
tive quando > prednisona, 5 mg/dia, por 3 meses, com 
efeito cumulativo em rela^ao a dose e tempo de uso. 

O FRAX e uma ferramenta on-line que, com base 
em dados clinicos do paciente, avalia o risco em 10 anos 
de fratura de quadril e de fratura osteoporotica maior. 
Recentemente, foram inseridos dados brasileiros, sendo 
possivel agora utiliza-lo para nossa realidade. Conside¬ 
ra-se, com base nessa estimativa, que se deve tratar os 
pacientes com risco de fratura osteoporotica maior > 
20 % em 10 anos, ou com risco de fratura de quadril > 
3% em 10 anos. Apesar de ser uma ferramenta util e de 
livre acesso on-line, ha diversas limita^oes nessa ferra¬ 
menta, como a utiliza^ao de densidade mineral ossea 
apenas do colo de femur, a nao quantifica^ao do uso de 
glicocorticoide e a escassez de dados epidemiologicos 
representatives de toda a popula^ao brasileira. Diante 
disso, a avaliacjao critica individualizada do medico man- 
tem-se essencial. 

Pacientes ja com fratura de fragilidade tem sempre 
indica^ao de tratamento medicamentoso. 

Os medicamentos para tratamento da osteoporose 
sao classificados de acordo com seu mecanismo de a^ao 
no osso como: 

■ antirreabsortivos: bisfosfonatos, denosumabe, es- 
trogenios, moduladores seletivos dos receptores de es- 
trogenio (SERM), calcitonina; 

■ anabolicos: analogos de PTH. 
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Alem disso, o ranelato de estroncio parece ter duplo 
modo de agao, reduzindo a reabsorgao e aumentando a 
formagao ossea. 

Atualmente, como l a linha de tratamento, utilizam- 
-se os bisfosfonatos, antirreabsortivos. Sao aprovados 
para tratamento da osteoporose o alendronato, ibandro- 
nato, risedronato e acido zoledronico. Todos reduzem 
significativamente o risco de fraturas de vertebra e to- 
dos, exceto o ibandronato, mostraram tambem redugao 
significativa de fratura de quadril. Como caracteristicas 
individuals, alendronato e acido zoledronico depositam- 
-se no osso, mantendo atividade antirreabsortiva mes- 
mo apos a suspensao do seu uso. 

Deve-se sempre otimizar a reposigao de calcio e vi- 
tamina D antes do inicio do tratamento para evitar hi- 
pocalcemia. Nenhum deles deve ser usado em pacientes 
com clearance de creatinina < 30 mL/min. 

Em relagao a efeitos colaterais, os medicamentos VO 
podem causar intolerancia gastrica e esofagite, devendo 
ser tornados com agua, em jejum, sem deitar apos sua 
ingestao e aguardando-se ao menos 1 hora antes de se 
alimentar. Os agentes de uso EV podem levar a sindro- 
m e flu-like apos sua administragao, tratada com sinto- 
maticos, e ha relatos tambem de arritmias. 

Osteonecrose de mandibula e uma complicagao rara 
e que geralmente esta associado ao uso oncologico dos 
bisfosfonatos em altas doses. Ha tambem aparente maior 
incidencia de fraturas atipicas de femur associada ao uso 
prolongado de bisfosfonatos. Essas fraturas teriam um 
prodromo de dor em coxa. Na suspeita desse prodromo, 
deve-se suspender o medicamento e realizar cintilogra- 
fia de esqueleto, que pode sugerir o diagnostico de pre- 
-fratura. 

O tempo de tratamento com bisfosfonatos ainda nao 
e bem estabelecido. Recomenda-se reavaliagao de sua 
manutengao 3-5 anos apos o inicio do tratamento. 

Denosumabe e um anticorpo anti-RANKL com agao 
inibitoria sobre a reabsorgao ossea. Sua eficacia e seme- 
lhante a dos bisfosfonatos, com a vantagem de ser usado 
a cada 6 meses, SC, e sem contraindicagao em pacientes 
com insuficiencia renal. Por ter sido inserida recentemen- 
te no mercado, ainda nao se sabe seus efeitos colaterais de 
longo prazo, mas ja ha relatos de osteonecrose de mandi¬ 
bula e fratura atipica associadas ao seu uso. 

Teriparatide e um analogo do PTH com agao ossea 
anabolica. Reduz o risco de fraturas vertebrais e nao ver- 
tebrais e leva a ganho de densidade mineral ossea supe¬ 
rior ao dos bisfosfonatos. Habitualmente, esta indicada 
em casos de osteoporose mais grave, com T < -3, fratu¬ 
ra de vertebra ou falencia de outro tratamento. Pelo ris¬ 
co teorico de osteossarcoma, deve ser usado por no ma¬ 


ximo 2 anos e esta contraindicado em pacientes com 
doenga de Paget, criangas e adolescentes, elevagao inex- 
plicada de fosfatase alcalina ou com antecedente de ra- 
diagao ossea. A interrupgao de seu uso deve ser seguida 
da introdugao de um antirreabsortivo. 

O uso de estrogenios, SERM e calcitonina, seja por 
baixa potencia ou por efeitos colaterais, nao e indicado 
habitualmente para o tratamento da osteoporose. 

CONSIDERAQOES ESPECIAIS 

■ Osteoporose em homens: as indicates e op^oes 
de tratamento sao semelhantes as das mulheres. Reposi- 
9 ao de testosterona nao substitui o tratamento especifico 
da osteoporose em pacientes com alto risco de fratura, e 
esta indicada em pacientes com testosterona total < 200 
ng/dL e contraindica^ao aos demais tratamentos aprova¬ 
dos para osteoporose. Em pacientes com risco interme- 
diario de fratura e testosterona < 200 ng/dL com quadro 
clinico de hipogonadismo, pode-se realizar reposiipao de 
testosterona e reavaliar a necessidade de tratamento espe¬ 
cifico para osteoporose. 

■ Osteoporose induzida por glicocorticoides: nao 
ha consenso sobre quando iniciar tratamento para os¬ 
teoporose em pacientes em uso cronico de glicocorticoi- 
de. A densitometria ossea subestima o risco de fratura 
nesses pacientes. Quando indicado, o tratamento deve 
ser feito preferencialmente com bisfosfonato ou teripa¬ 
ratide. 

- OSTEOMALACIA 

DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

Osteomalacia e caracterizada pela deficiencia da mi- 
neraliza^ao ossea. E distinta do raquitismo, em que ha 
deficiencia de mineraliza^ao na matriz cartilaginosa da 
placa de crescimento e, portanto, acomete apenas crian- 
9 as e adolescentes. 

A etiologia da osteomalacia esta geralmente associa¬ 
da a baixa disponibilidade de calcio (formas calciopeni- 
cas) ou fosforo (hipofosfatemicas). Mais raramente, ha 
pacientes com defeito na mineralizaqao apesar de ade- 
quada disponibilidade mineral (associada a medicaqoes, 
acidose ou condi^oes geneticas). 

EPIDEMI0L0GIA 

A osteomalacia deve ser doen^a prevalente na po- 
pula^ao por estar associada a doen^as comuns (deficien¬ 
cia de vitamina D, doen^a renal, sindromes de ma-ab- 
soripao e uso de anticonvulsivantes); no entanto, seu 
diagnostico de certeza, realizado por meio de biopsia os¬ 
sea, limita estudos epidemiologicos precisos. 
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QUADRO CUNICO 

■ Dor ossea generalizada ou localizada. 

■ Fraqueza muscular proximal. 

■ Poliartralgia. 

■ Fraturas: por fragilidade (desproporcional ao trau¬ 
ma) ou insuficiencia (na ausencia de trauma). 

■ Baixa densidade mineral ossea. 

A classifica^ao da osteomalacia e feita conforme segue: 

■ calciopenicos: 

- deficiencia de calcio (baixa ingestao, ma-absor^ao); 

- deficiencia de vitamina D; 

- resistencia a vitamina D; 

■ fosfopenicos: 

- ma-absor^ao; 

- perda renal: tubulopatias, tumores produtores de 
fosfatoninas, causas geneticas; 

■ disponibilidade mineral normal: 

- induzida por medicaipao (anticonvulsivantes); 

- genetica (hipofosfatasia). 

EXAMES COMPLEMENTARES E DIAGNOSTICO 

O diagnostico de certeza e feito pela biopsia ossea. 
Diagnostico presuntivo pode ser feito por intermedio de 
quadro clinico sugestivo associado a > 2 dos seguintes: 
hipocalcemia, hipofosfatemia, elevaqao de fosfatase alca- 
lina, alteraipoes radiograficas sugestivas (pseudofratura). 

Devem ser realizados exames direcionados a inves- 
tiga^ao de sindromes disabsortivas/desnutri^ao, como: 
hemograma, proteinas totais e frames, anticorpo antien- 
domisio e IgA etc. 

Para a investigafao de tubulopatias, devem ser rea¬ 
lizados: eletrolitos, fun 910 renal, urina tipo 1 , gasome- 
tria etc. 

E para avalia^ao do metabolismo osseo, recomen- 
dam-se os seguintes exames: calcio, fosforo, PTH, vita¬ 
mina D, fosfatase alcalina, urina de 24 horas com dosa- 
gem de calcio e creatinina. 


Nos casos de resistencia a vitamina D, recomenda- 
-se realizar a dosagem de 1,25-OH-vitamina D para di- 
ferenciar entre resistencia a esta (tipo 2) ou a 25-OH-vi- 
tamina D (tipo 1). 

Para os casos de osteomalacia hipofosfatemica, de- 
ve-se coletar amostra de urina de 2 horas, pela manha, 
em jejum, com analise de fosforo e creatinina, para cal- 
culo do clearance de fosforo pelo nomograma de Bijvoet. 
Assim, faz-se a diferencia^ao entre causas disabsortivas 
e perdas renais. 

Recomendam-se, ainda, RX de locais de dor ou de- 
formidade para avalia^ao de pseudofraturas (zonas de 
Looser). 

TRATAMENTO 

O tratamento e direcionado a etiologia da osteoma¬ 
lacia. A reposi^ao de calcio e vitamina D pode ser feita 
conforme descrito na se^ao de osteoporose, utilizando- 
-se geralmente as doses mais elevadas inicialmente. 

Nos casos de resistencia a vitamina D tipo 1, a repo- 
siipao e feita com calcitriol, inicialmente 2-3 mcg/dia, com 
redu^ao posterior para 0,25-2 mcg/dia. 

Pacientes com resistencia a vitamina D tipo 2 devem 
ser tratados com altas doses de calcitriol e calcio, muitas 
vezes necessitando de infusao EV de calcio. 

A osteomalacia hipofosfatemica geralmente exige 
reposi^ao de fosforo e vitamina. O fosforo e administra- 
do na dose de 30-60 mg/kg/dia, na forma de fosfato de 
sodio e potassio, comprimido de 250 mg ou soluijao. Cos- 
tuma provocar intolerancia gastrointestinal, devendo ser 
introduzido gradualmente, e a dose deve ser dividida em 
4 tomadas diarias para manuten^ao de nivel serico. A vi¬ 
tamina D e usada para manuten^ao dos niveis sericos de 
calcio, que apresentam queda com a administra^ao de 
fosfato. E recomendado calcitriol, 20-60 ng/kg/dia, divi- 
dido em 2 tomadas diarias. Na impossibilidade do uso 
de calcitriol, pode-se administrar colecalciferol em altas 
doses, geralmente 25.000-50.000 Ul/dia, com controle 
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Figura 3 Investigagao etiologica inicial em pacientes com osteomalacia. PTH: paratormonio. 
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laboratorial frequente de calcio, fosforo, PTH, vitamina 
D, fosfatase alcalina e calciuria de 24 horas, visando a 
prevengao de intoxicagao por vitamina D. Nos casos de 
perda renal, dificilmente se atinge a normalizagao do fos¬ 
foro serico. Pode ocorrer hiperparatireoidismo terciario 
pelo uso cronico de fosfato. 

Nos casos de osteomalacia hipofosfatemica por tu¬ 
mor produtor de fosfatoninas, o tratamento mais efeti- 
voea ressecgao tumoral. Esses tumores costumam ser 
pequenos, e muitas vezes demora anos ate que se consi- 
ga localiza-los. 
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DISLIPIDEMIAS (DLP) 


Flavia Kastropil Teixeira, Maria Cecilia Pavanel 
Jorge 


DEFINIQ0ES 

O colesterol e os TG sao os principals lipides plas- 
maticos. Circulam no plasma ligados a algumas protei- 
nas, formando as lipoproteinas, que sao classificadas con- 
forme sua densidade em: HDL (alta densidade), LDL 
(baixa densidade), IDL (densidade intermediaria), VLDL 
(muito baixa densidade) e quilomicrons. 


As DLP tern importancia clinica por aumentarem o 
risco de doengas cardiovasculares e, no caso das hiper- 
trigliceridemias graves, tambem de pancreatite. 


Tabela 1 Valores de referenda dos lipides plasmaticos segundo 
a Sociedade Brasileira de Cardiologia 

Classificagao 

Colesterol total (mg/dL) 

■<200 

Desejavel 

■ 200-239 

Limitrofe 

■>240 

Alto 

LDL-colesterol (mg/dL) 

■<100 

Otimo 

■100-129 

Desejavel 

■130-159 

Limitrofe 

■160-189 

Alto 

■>190 

Muito alto 

Colesterol nao LDL (mg/dL) 

■<130 

Otimo 

■130-159 

Desejavel 

■160-189 

Alto 

■>190 

Muito alto 

HDL-colesterol (mg/dL) 

■ < 40 

Baixo 

■ > 60 

Desejavel 

TG (mg/dL) 

■<150 

Desejavel 

■ 150-200 

Limitrofe 

■ 200-499 

Alto 

■>500 

Muito alto 


CLASSIFICAQAO 

Podem ser divididas em: 

■ hipercolesterolemia isolada: elevagao isolada do 
LDL (> 160 mg/dL); 

■ hipertrigliceridemia isolada: elevagao isolada dos 
TG (> 150 mg/dL); 

■ hiperlipidemia mista: valores aumentados de TG 
e LDL; 

■ HDL baixo: redugao do HDL (< 40 mg/dL em ho- 
mens e < 50 mg/dL em mulheres). 

Tambem podem ser classificadas em: 

■ primarias, geralmente com historia familiar po- 
sitiva; 

■ secundarias a uso de medicamentos ou outras 
doengas (Tabela 2). 
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Tabela 2 Medicamentos e doengas associados as DLP 
secundarias 


Medicamentos 

Doengas 

Hipertrigliceridemia 


■ Diureticos tiazidicos 

• Hipotireoidismo 

■ Betabloqueadores 

■ Alcoolismo 

■ Corticosteroides 

• Obesidade 

■ Estrogenos 

■DM 

■ Tamoxifeno 

■ Sindrome de Cushing 

■ Isotretinofna 

■ Acromegalia 

■ Interferona 

■ Insuficiencia renal 

■ Ciclosporina 

■ Aids 

■ Inibidores de protease 


Hipercolesterolemia 


■ Esteroides anabolizantes 

■ Hipotireoidismo 

■ Inibidores de protease 

■ Anorexia 

■ Ciclosporina 

■ Sindrome nefrotica 


■ Hepatopatia cronica 


■ Colestase 


QUADRO CUNICO 

Sao doengas de apresentagao silenciosa, cujo diag¬ 
nostic e laboratorial e as manifestagoes clinicas sao in- 
comuns; no entanto, a historia clinica e muito importan- 
te na definigao de metas e piano de tratamento. Deve-se 
questionar sobre: 

■ tempo de doenga; 

■ tratamentos previos; 

■ efeitos colaterais; 

■ presenga de outros fatores de risco para doenga 
cardiovascular (DM, HAS, tabagismo); 

■ historia de eventos cardiovasculares previos; 

■ episodios previos de pancreatite; 

■ uso de medicamentos ou doengas que podem cau- 
sar DLP secundarias; 

■ etilismo; 

■ dieta habitual; 

■ pratica de atividade fisica; 

■ historia familiar. 

Achados de exame fisico sao raros. Na hipercoleste- 
rolemia, podem estar presentes xantelasmas, xantomas 
tendineos e arco corneano. Nas hipertrigliceridemias, 
podem surgir xantomas eruptivos e lipemia retinalis. 

DIAGNOSTIC!] 

O diagnostico e feito por meio da dosagem dos lipi- 
des plasmaticos (Tabela 1). Recomenda-se a dosagem em 
individuos: 

■ com pancreatites de repetigao; 

■ com doenga aterosclerotica estabelecida; 

■ com achados sugestivos ao exame fisico; 


■ com historia sugestiva de DLP familiares (doen- 
9 a cardiovascular precoce, colesterol total > 300 mg/dL 
ou TG > 400 mg/dL em parentes de 1 ° grau); 

■ com doengas que cursam com DLP secundarias; 

■ a quern se pretende administrar medicamentos 
que podem causar DLP; 

■ adultos com idade > 20 anos com fatores de ris¬ 
co para doenga coronariana (DM, doenga ateroesclero- 
tica, historia familiar de doenga coronariana, tabagismo, 
hipertensao, obesidade); 

■ homens com idade > 35 anos e mulheres com ida¬ 
de > 45 anos como rastreamento. 

A maioria dos estudos que avaliaram o impacto do 
tratamento sobre o risco cardiovascular e os estudos com 
farmacos se basearam na analise de colesterol total e do 
LDL. O beneficio de outras medidas como apoB e coles¬ 
terol nao HDL nao foi ainda estabelecido na pratica. 

A fragao de colesterol nao HDL (colesterol nao HDL 
= colesterol total - HDL) e usada como estimativa do 
numero de particulas aterogenicas no plasma (VLDL + 
IDL + LDL) e refere-se tambem a niveis de apolipopro- 
teina B (apoB). Pode fornecer melhor estimativa de ris¬ 
co em comparagao com o LDL, principalmente nos ca- 
sos de hipertrigliceridemia associada a DM, sindrome 
metabolica e doenga renal. 

Padronizou-se a coleta do lipidograma com 12 ho- 
ras de jejum e se recomenda a nao ingestao de bebidas 
alcoolicas nas 72 horas anteriores ao exame. 

O colesterol total, o HDL e os TG sao dosados; o 
LDL pode ser dosado ou calculado pela formula de Frie- 
dewald, que e considerada valida se TG nao ultrapassar 
400 mg/dL: 

LDL calculado = colesterol total - HDL - ^ 

5 

ESTRATIFICAQAO DE RISCO E METAS 
DE TRATAMENTO 

As mais recentes diretrizes de DLP da Sociedade 
Brasileira de Cardiologia e da American Heart Associa¬ 
tion sugerem mudangas na avaliagao e no tratamento 
da DLP. 

Orientagoes da Sociedade Brasileira 
de Cardiologia 

A Sociedade Brasileira de Cardiologia sugere estra- 
tificagao de risco pelo escore de risco global e pelo esco- 
re de risco pelo tempo de vida (utilizado a partir de 45 
anos de idade). Primeiro, deve-se identificar os pacien- 
tes com manifestagao clinica de doenga ateroesclerotica 


-MRCM.indb 276 


12/5/17 4:05 PM 





ou equivalentes, conforme listado a seguir, pois esses pa- 
cientes ja sao classificados como alto risco: 

■ doenga aterosclerotic a arterial coronariana, cere¬ 
brovascular ou obstrutiva periferica, com manifestagoes 
clinicas (eventos cardiovasculares); 

■ aterosclerose na forma subclinica, significativa, 
documentada por metodologia diagnostica; 

■ procedimentos de revascularizagao arterial; 

■ DM tipos 1 e 2; 

■ doenga renal cronica; 

■ hipercolesterolemia familiar. 

Os demais pacientes devem ser avaliados pelos se- 
guintes: 

■ escore de risco global (Tabelas 3 a 5); 

■ escore de risco pelo tempo de vida (Tabelas 6 a 8); 

■ fatores agravantes de risco (Tabela 9). 

A Sociedade Brasileira de Cardiologia mantem como 
objetivo de tratamento as metas lipidicas de acordo com 
o risco cardiovascular (Tabela 10). 

Para pacientes classificados como risco intermedia- 
rio, devem-se avaliar fatores de risco agravantes (Tabela 
9) que, quando presentes (pelo menos 1 deles), reclassi- 
ficam o paciente para alto risco. 

Orientagoes da American Heart Association 

A nova diretriz da American Heart Association nao 
orienta o tratamento de acordo com metas lipidicas por 
considerar que os estudos de tratamento que mostraram 
redugao do risco de doenga cardiovascular nao seguiram 
metas de lipides e sim uso de doses altas, moderadas ou 
baixas de estatinas. 

A instituigao recomenda o tratamento de DLP para 
4 grupos de pacientes: 

■ com doenga cardiovascular clinica (presenga de 
alguma das seguintes doengas: sindrome coronariana agu- 
da, historia de infarto do miocardio, angina estavel ou ins- 
tavel, revascularizagao coronariana ou de outros locais, 
AVC, ataque isquemico transitorio, doenga arterial peri¬ 
ferica de origem presumivelmente aterosclerotica); 

■ com LDL-c >190 mg/dL; 

■ diabeticos de 40-75 anos de idade com LDL de 
70-189 mg/dL; 

■ com LDL de 70-189 mg/dL com escore de risco 
> 7,5% em 10 anos. 

Para esses grupos, estabelece tratamento com doses 
moderadas, altas ou baixas de estatina sem o objetivo de 
atingir uma meta de valor de LDL-c, mas sim de atingir 


uma redugao esperada do LDL de acordo com a dose ini- 
dicada de estatina (Tabela 6). 

Para pacientes com alta dose de estatina, a Ameri¬ 
can Heart Association nao considera que a adigao de ou- 
tras drogas traga beneficio adicional ao tratamento. 

Previamente, o risco cardiovascular era estimado 
por meio do escore de risco de Framingham. A nova di¬ 
retriz indica o calculo do risco cardiovascular por meio 
de uma equagao de coortes agrupadas ( cohorts pooled 
equation). 

TRATAMENTO 

Tratamento da hipercolesterolemia 

Inicialmente, sempre se deve avaliar a possibilidade 
de DLP secundaria, tratar as doengas de base e, se pos- 
sivel, retirar medicamentos que possam ser a causa da 
hipercolesterolemia. 

A American Heart Association orienta o tratamen¬ 
to com estatina como principal objetivo, em razao do 
fato de haver poucos estudos realizados com medica¬ 
mentos que nao sejam as estatinas nos ultimos anos para 
o tratamento e a prevengao de doengas coronarianas. 
Nao foi observada redugao adicional do risco de doen¬ 
ga cardiovascular. 

Apesar das novas recomendagoes para iniciar esta¬ 
tina em dose alta em casos selecionados, no HC-FMUSP 
inicia-se a medicagao de forma gradual para avaliagao 
de efeitos colaterais e eficacia do tratamento. 

E importante orientar mudangas de estilo de vida 
como medida inicial e continua para toda a vida. Asso¬ 
ciate a queda de 10-30% nos niveis de colesterol. De¬ 
vem ser orientados: 

■ redugao do consumo de gorduras saturadas e trans 
a < 7% do total de calorias; 

■ redugao do consumo de colesterol a < 200 mg/dia; 

■ aumento do consumo de fibras e de fitoesterois; 

■ redugao do peso corporal; 

■ pratica de atividade fisica. 

Para o tratamento medicamentoso, sao utilizados: 

■ estatinas: classe de l a escolha na hipercolestero¬ 
lemia, sendo a atorvastatina e a rosuvastatina as mais po- 
tentes disponiveis atualmente; 

■ ezetimiba: farmaco com otima tolerabilidade, que 
pode ser usado isoladamente ou, com melhores resulta- 
dos, associado a uma estatina; 

■ acido nicotinico: tern efeito positivo em todo o 
perfil lipidico, porem o uso e limitado pela alta frequen- 
cia d e flushing; 
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Tabela 3 

Escore de risco global para mulheres 








Pontos 

Idade 

(anos) 

HDL-colesterol Colesterol total 

PA sistolica 

(nao tratada) 


PA sistolica 

(tratada) 

Tabagismo 

DM 


-3 






<120 






-2 



>60 









-1 



50-59 





<120 




0 

30-34 


45-49 

<160 


120-129 



Nao 

Nao 


1 



35-44 

160-199 


130-139 






2 

35-39 


<35 



140-149 


120-129 




3 




200-239 




130-139 

Sim 



4 

40-44 



240-279 


150-159 




Sim 


5 

45-49 



>280 


>160 


140-149 




6 








150-159 




7 

50-54 







>160 




8 

55-59 











9 

60-64 











10 

65-69 











11 

70-74 











12 

>75 











Total 

Pontos 

Risco (%) 

Pontos 

Risco (%) 

Pontos 

Risco (%) 

Pontos 

Risco (%) Pontos 

Risco (%) 

Pontos 

Risco (%) 

■ <-2 

<1 

■2 

1,7 

■6 

3,3 

■ 10 

6,3 

■ 14 

11,7 

■ 18 

21,6 

■-1 

1 

■3 

2 

■7 

3,9 

■ 11 

7,3 

■ 15 

13,7 

■ 19 

24,8 

■0 

1,2 

■4 

2,4 

■8 

4,5 

■ 12 

8,6 

■16 

15,9 

■20 

28,5 

" 1 

1,5 

■5 

2,8 

■9 

5,3 

■ 13 

10 

■17 

18,5 

■ > 21 

>30 


Tabela 4 

Escore de risco global para homens 









Pontos 

Idade (anos) 

HDL-colesterol 

Colesterol total 

PA sistolica 

(nao tratada) 

PA sistolica (tratada) Tabagismo 

DM 

-2 



>60 



<120 






-1 



50-59 









0 

30-34 


45-49 

<160 


120-129 


<120 

Nao 


Nao 

1 



35-44 

160-199 


130-139 






2 

35-39 


<35 

200-239 


140-159 


120-129 




3 




240-279 


>160 


130-139 



Sim 

4 




>280 




140-159 

Sim 



5 

40-44 







>160 




6 

45-49 











7 

8 

50-54 











9 

10 

55-59 











11 

60-64 











12 

65-69 











13 

14 

70-74 











15 

>75 











Total 

Pontos 

Risco (%) 

Pontos 

Risco (%) 

Pontos 

Risco (%) 

Pontos 

Risco (%) Pontos 

Risco (%) 

Pontos 

Risco (%) 

■ s-3 

<1 

■ 1 

1,9 

■5 

3,9 

■9 

7,9 

■ 13 

15,6 

■ 17 

29,4 

■ -2 

i,i 

■2 

2,3 

■6 

4,7 

■ 10 

9,4 

■ 14 

18,4 

■ > 18 

>30 

■-1 

1,4 

■3 

2,8 

■7 

5,6 

■ 11 

11,2 

■ 15 

21,6 



■0 

1,6 

■4 

3,3 

■8 

6,7 

■ 12 

13,2 

■ 16 

25,3 
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Tabela 5 Classificagao de risco pelo escore de risco global 

Risco absoluto em 10 anos 

% 

Baixo 

< 5 em homens e mnlheres 

Intermediario 

5-10 nas mulheres 


5-20 nos homens 

Alto 

> 10 nas mulheres 


>20 nos homens 


Tabela 6 Classificagao dos fatores de risco: escore de risco pelo tempo de vida 


Fator de risco 

Fatores de risco otimos 

1 fator de risco nao otimo 

Fatores de risco elevados 

Fatores de risco principais 

Colesterol total 

<180 mg/dL 

180-199 mg/dL 

200-239 mg/dL 

> 240 mg/dL 

PA sistolica 

Nao tratada, < 120 mmPIg 

Nao tratada, 120-139 mmFIg 

Nao tratada, 140-159 mmFIg 

Tratamento para LIAS ou PA sistolica 
nao tratada > 160 mmFIg 

PA diastolica 

Nao tratada, < 80 mmFIg 

Nao tratada, 80-89 mmFIg 

Nao tratada, 90-99 mmFIg 

Tratamento para LIAS ou PA 
diastolica nao tratada > 100 mmFIg 

Tabagismo 

Nao 

Nao 

Nao 

Sim 

DM 

Nao 

Nao 

Nao 

Sim 


Tabela 7 Escore de risco pelo tempo de vida para homens (idade > 45 anos) 


Todos os fatores 

de risco otimos 

> 1 fator de risco 

nao otimo 

> 2 fatores de risco 

elevados 

1 fator de risco 
principal 

> 2 fatores de risco 
principais 

Doenga arterial coronariana fatal ou 
1AM nao fatal 

1,7% (0-4,3) 

27,5% (15,7-39,3) 

32,7% (24,5-41) 

34% (30,4-37,6) 

42% (37,6-46,5) 

AVC fatal ou nao fatal 

6,7% (1,4-11,9) 

7,7% (5-10,4) 

8,5% (6,9-15,6) 

8,4% (7,5-9,4) 

10,3% (9-11,7) 

Morte cardiovascular 

9,1% (0-18,6) 

13,1% (9,9-16,3) 

15,3% (13,3-17,3) 

20,7% (19,4-22,2) 

32,5% (30,5-34,5) 

Eventos cardiovasculares 

ateroscleroticos 

1,4% (0-3,4) 

31,2% (17,6-44,7) 

35% (26,8-43,2) 

39,6% (35,7-43,6) 

49,5% (45-53,9) 


Tabela 8 Escore de risco pelo tempo de vida para mulheres (idade > 

45 anos) 




Todos os fatores 

de risco otimos 

> 1 fator de risco 

nao otimo 

> 2 fatores de risco 

elevados 

1 fator de risco 
principal 

> 2 fatores de risco 
principais 

Doenga arterial coronariana 
fatal ou 1AM nao fatal 

1,6% (0-4,3) 

9,3% (3-15,6) 

9,3% (5-13,7) 

12,7% (10,3-15) 

21,5% (17,5-25,5) 

AVC fatal ou nao fatal 

8,3% (3,8-12,8) 

8,9% (6,5-11,3) 

9,1% (7,5-10,9) 

9,1% (7,9-15,9) 

11,5% (9,5-13,5) 

Morte cardiovascular 

4,8% (0,8-8,7) 

4,9% (3,1-6,7) 

6,9% (5,4-8,3) 

11,2% (9,9-12,5) 

21,9% (19,4-24,5) 

Eventos cardiovasculares 

ateroscleroticos 

4,1% (0-8,2) 

12,2% (4,6-19,7) 

15,6% (10,3-20,9) 

20,2% (17,2-23,2) 

30,7% (26,3-35) 


Tabela 9 Fatores agravantes de risco segundo a Sociedade Brasileira de Cardiologia 

Fator 

Grau de 

Nivel de evidencia 


recomendagao 


Historia familiar de doenga arterial coronariana prematura (parente de 1° grau do sexo masculino com 

lla 

A 

idade < 55 anos ou do sexo feminino com idade < 65 anos) 



Criterios de sindrome metabolica de acordo com a International Diabetes Federation 

lib 

A 

Microalbuminuria (30-300 mcg/min) ou macroalbuminuria (> 300 mcg/min) 

lib 

B 

Hipertrofia ventricular esquerda 

lla 

±B 

Protefna C-reativa de alta sensibilidade > 2 mg/L 

lla 

B 

Espessura Intima-media de carotidas > 1 

lib 

B 

Escore de calcio coronario > 100 ou > percentil 75 para idade ou sexo 

lla 

A 

fndice tornozelo-braquial < 0,9 

lla 

A 
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Tabela 10 

Cardiologia 

Metas de LDL segundo a Sociedade Brasileira de 

Nivel de 

risco 

Meta primaria: LDL-c 
(mg/dL) 

Meta secundaria 
(mg/dL) 

Alto 

LDL-c < 70 

Colesterol nao HDL < 100 

Intermediario 

LDL-c <100 

Colesterol nao HDL < 130 

Baixo 

Meta individualizada 

Meta individualizada 


Tabela 11 Recomendagoes de uso de estatina para adultos 
> 21 anos segundo a American Heart Association 

Indicagao 

Dose de estatina 

Doenga aterosclerotica 

Idade < 75 anos - dose alta 

Idade > 75 anos - dose moderada 

LDL >190 mg/dL 

Dose alta 

DM tipo 1 ou 2,40-75 anos de 
idade 

Dose moderada 

Escore de risco em 10 anos > 7,5% 

- dose alta 

Escore de risco > 7,5% com 
equagao de coortes agrupadas em 
pacientes de 40-75 anos de idade 

Dose moderada a alta 


Tabela 12 Doses de estatinas segundo a American Heart 
Association 

Dose alta de 

Dose moderada de 

Dose baixa de 

estatina 

estatina 

estatina 

Redugao de 

LDL em 50% 

Redugao de LDL em 30-50% 

Redugao de LDL em 

30% 

Atorvastatina, 

Atorvastatina, 10(-20) mg 

(Sinvastatina, 10 mg) 

40-80 mg 

Rosuvastatina, (5-)10 mg 

Pravastatina, 10-20 mg 

Rosuvastatina, 

Sinvastatina, 20-40 mg 

Lovastatina, 20 mg 

20(-40) mg 

Pravastatina, 40(-80) mg 
(Fluvastatina XL, 80 mg) 
Fluvastatina, 40 mg, 2 X/dia 
(Pitavastatina, 2-4 mg) 

(Fluvastatina, 20-40 mg) 
(Pitavastatina, 1 mg) 


Doses entre parenteses: aprovadas pelo Food and Drug Administration, porem nao 
usadas nos trabalhos revisados pela diretriz da American Heart Association. 


■ libratos: classe com boa eficacia para reduzir TG 
e efeito variavel no LDL, podendo ser usados em pacien- 
tes com hipercolesterolemia e tambem hipertrigliceride- 
mia (DLP mistas); 

■ colestiramina: medicamento com uso limitado, pois 
associa-se ao aumento de TG e a alta frequencia de efeitos 
colaterais gastrointestinais. E uma boa op$ao em gestantes 
e crian^as, em quern estatinas sao contraindicadas. 

Tratamento da hipertrigliceridemia 

Deve ser o alvo primario do tratamento das DLP 
quando sua concentra^ao ultrapassa 1.000 mg/dL (pelo 


risco iminente de pancreatite) e o alvo secundario nas 
DLP mistas, apos o controle de LDL. 

Inicialmente, sempre se deve avaliar a possibilidade 
de DLP secundaria, tratar as doen^as de base e, se pos- 
sivel, retirar medicamentos que possam ser a causa da 
hipertrigliceridemia. 

As metas do tratamento sao: 

■ em individuos com doen^a aterosclerotica esta- 
belecida ou de alto risco, manter TG <150 mg/dL; 

■ para individuos de baixo risco, idealmente man¬ 
ter TG < 200 mg/dL, mas podem ser aceitaveis niveis < 
250-300 mg/dL com mudan^as de estilo de vida. 

E importante orientar mudan^as de estilo de vida 
como medida inicial e continua para toda a vida. Asso¬ 
cia-se a quedas marcantes na trigliceridemia. Deve-se 
orientar: 

■ reduzir peso corporal; 

■ praticar atividade fisica; 

■ restringir a ingestao de alcool; 

■ diminuir o consumo de gorduras (saturadas e 
trans ate 7% das calorias; monoinsaturadas ate 20% das 
calorias e poli-insaturadas ate 10% das calorias; total ate 
35% das calorias); 

■ evitar dietas muito ricas em carboidratos; 

■ aumentar o consumo de fibras. 

O tratamento medicamentoso deve ser iniciado: 

■ se TG > 1.000 mg/dL: imediatamente (e forte- 
mente considerados naqueles com TG > 500 mg/dL); 

■ naqueles que nao atingiram as metas: apos 3 me- 
ses de mudan^a de estilo de vida. 

Os medicamentos utilizados sao os seguintes: 

■ fibratos: sao a l a escolha nas hipertrigliceridemias 
isoladas (por serem a classe mais eficaz), mas nas DLP 
mistas deve ser priorizada a normaliza^ao do LDL com 
estatinas, que tambem podem reduzir TG, e, se necessa- 
rio, associado o fibrato, lembrando da potencializa^ao 
de efeitos colaterais com a associag/ao das 2 classes; 

■ acido nicotinico: melhora todo o perfil lipidico, 
mas limitada pela alta frequencia de efeito colateral; 

■ omega-3: pode ser usado isoladamente, quando 
ha refratariedade ou intolerancia aos fibratos, ou em as- 
socia^ao com outras drogas, lembrando-se que sua efi¬ 
cacia esta associada ao uso de doses altas; 

■ estatinas: como ja citado, e a classe mais eficaz 
para reduzir LDL, mas tambem reduz TG, por isso e re- 
comendada como l a escolha na hipertrigliceridemia as¬ 
sociada a hipercolesterolemia. 
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Tabela 13 Medicamentos usados no tratamento das DLP 

Apresentagoes/posologia 

Efeitos colaterais 

Cuidados especiais 

Contraindicagoes 

Estatinas 

■ Rosuvastatina, 10-40 mg, 1 X/dia, em 

Erupgoes cutaneas 

Monitorizar CPK e transaminases 

Gestagao 

qualquer horario 

Fadiga, perda de apetite, alteragoes do 

Suspender se houver: 

Lactagao 

■ Atorvastatina, 10-80 mg, 1 X/dia, em 
qualquer horario 

sono, cefaleia 

Dor abdominal, nauseas, diarreia 
Aumento de transaminases, hepatite 

Dor muscular, fraqueza muscular, 
caibras, rabdomiolise 

■ Aumento progressive de CPK 

■ CPK >10xo limite de normalidade 

■ Transaminases > 3x o limite da 

normalidade 

Doenga hepatica 
aguda 

■ Sinvastatina, 10-40 mg, 1 X/dia, a noite 


■ Lovastatina, 20-80 mg, 1 X/dia, a noite 


■ Pravastatina, 10-40 mg, 1 X/dia, a noite 




■ Fluvastatina, 20-40 mg, 1 X/dia, a noite 




■ Pitavastatina, 1-2-4 mg, 1 X/dia, a noite 
(deve-se ajustar para insuficiencia renal) 




Ezetimibe, 10 mg, 1 X/dia 

Cefaleia 


Gestagao 


Dor abdominal, diarreia (sao muito raras) 


Lactagao 

Acido nicotinico, 500-2.000 mg, 1 X/dia, 

Flushing 

Iniciar com doses baixas e aumentar 

Doenga hepatica 

a noite 

Prurido 

lentamente 

Ulcera peptica 


Tontura, visao turva 

Administrar acido acetilsalicilico 30 



Dor abdominal, nauseas 

minutos antes 



Mialgia 

Usar com cautela em hiperuricemicos e 



Piora do controle glicemico 

diabeticos mal controlados 


Fibratos 

■ Genfibrozila, 600 mg, 2x/dia, antes do 

Prurido 

Maior cuidado quando associados a 

Gestagao 

cafe e do jantar, ou 900 mg, 1 X/dia, 

Fadiga, alteragoes do sono, cefaleia 

estatinas 

Lactagao 

antes dojantar 

Nauseas, diarreia 

Monitorar CPK e transaminases 

Insuficiencia renal 

■ Ciprofibrato, 100 mg, 1 X/dia, na 
refeigao principal 

Aumento de transaminases, hepatite 

Dor muscular, rabdomiolise 

Suspender se houver: 

■ Aumento progressive de CPK 

■ CPK >10xo limite de normalidade 

■ Transaminases > 3x o limite da 

Colelitfase 

Doenga hepatica 

■ Etofibrato, 500 mg, 1 X/dia, no jantar 



■ Bezafibrato, 200 mg, 2-3 x/dia, nas 
refeigoes, ou 400 mg (retard), 1 X/dia, 
na refeigao principal 


normalidade 


■ Fenofibrato, 250 mg ou 200 mg 
(micronizado), 1 X/dia, na refeigao principal 




Colestiramina, 4 g, 2x/dia a 8 g, 3x/dia, 

Constipagao, meteorismo, 

Usar fibras concomitantemente 

Evitar em pacientes 

nas refeigoes 

empachamento, nauseas 

Iniciar com doses baixas e aumentar 

com hemorroidas e 


Hipertrigliceridemia 

lentamente 

com doenga diverticular 


Obstrugao intestinal em idosos 


Usar com cautela em 


Acidose hipercloremica em nefropatas 


idosos e nefropatas 

Omega-3,1 g, 2x/dia a 3 g, 3x/dia 

Sabor de peixe na boca, eructagao, 
nauseas, diarreia, flatulencia 
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DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

Obesidade e o excesso de gordura corporal em rela- 
9 S 0 a massa magra de um individuo, diferentemente de 
excesso de peso, que e a rela^ao desigual entre o peso 
(massa) e a altura. 

Do ponto de vista clinico, por conta da complexidade 
da metodologia para medida de gordura corporal, os con- 
ceitos de obesidade e sobrepeso se interpoem, e sao defini- 
dos pelo calculo do IMC, que expressa a rela^ao entre peso 
e altura, podendo ser diferenciados por este resultado. 

O excesso de gordura corporal tem sua base fisio- 
patologica no conceito do desbalan^o existente entre a 
quantidade de energia consumida e a despendida; no 


entanto, tal desequilibrio tem uma explicate* etiologi- 
ca complexa e ainda em estudo, envolvendo intera^oes 
hormonais e de neurotransmissores, associados a fato- 
res geneticos e ambientais, que acabam por regular um 
intrincado mecanismo que envolve fome, saciedade e 
gasto energetico. Dessa maneira, justifica-se a grande 
variabilidade no acumulo de gordura em pacientes com 
padrao alimentar muitas vezes similar. 

EPIDEMI0L0GIA 

Globalmente, ha uma epidemia de obesidade. Nas 
ultimas 3 decadas, a prevalencia da doencja mais que do- 
brou (em 2008, cerca de 24% da populate* adulta mun- 
dial encontrava-se obesa, comparado a 13% em 1980). 
Ha maior predominio do sexo feminino. 

Atualmente, sabe-se que a prevalencia de pacientes 
com quadro de sobrepeso no Brasil chega a > 50% da po¬ 
pulate*, enquanto aproximadamente 20 % da popula^ao 
adulta e definida como obesa. Nacionalmente, mantem- 
-se discreto predominio do sexo feminino, com maior 
prevalencia da doenipa em individuos com idade de 50- 
-59 anos, residentes nas regioes Sul e Sudeste do pais. 

COMPUCAQOES E C0M0RBIDADES 
ASS0CIADAS A OBESIDADE 

O aumento de gordura corporal e o consequente au- 
mento da circunferencia abdominal promovem um es- 
tado inflamatorio sistemico, induzindo ao surgimento 
de outras doen^as e complicates, inclusive como parte 
integrante da chamada sindrome metabolica. Algumas 
das altera^oes principals sao: 

■ resistencia a insulina e DM tipo 2: o acumulo de 
gordura corporal leva a deficiencia na a^ao insulinica, al- 
terando o metabolismo de glicose - nao supressao da gli- 
coneogenese hepatica e renal e resistencia insulinica pe- 
riferica - e promovendo maior risco de desenvolvimento 
de diabetes e suas complicates (Capitulo 67); 

■ DLP mista: caracterizada por aumento de TG, 
acompanhada de redu^ao da fra^ao HDL-colesterol e 
transforma^ao da composite tanto do HDL quanto do 
LDL em particulas pequenas e densas e, portanto, mais 
aterogenicas; 

■ hipertensao arterial e disfun^ao cardiaca: altera- 
tes na a^ao insulinica e efeitos diretos do acumulo de 
acidos graxos promovem um quadro de vasoconstri^ao 
e aumento do tonus simpatico. A obesidade promove au¬ 
mento do debito cardiaco, da pressao diastolica final de 
ventriculo esquerdo e consequente hipertrofia de ventri- 
culo esquerdo; 

■ esteato-hepatite nao alcoolica: o efluxo de acido 
graxo para o figado e consequente acumulo de TG no 
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orgao gera inflamaijao e consequente lesao hepatica (he¬ 
patite) podendo em ate 20% dos casos evoluir para 
fibrose dos hepatocitos e consequente cirosse hepatica 
- esta e atualmente a causa principal das cirroses crip- 
togenicas; 

■ sindrome da apneia obstrutiva do sono: a anato- 
mia cervical modificada promove aumento despropor- 
cional de tecidos moles na regiao cervical, obstruindo 
parcialmente a via aerea que, associada a outros meca- 
nismo locais (edema, altera^oes musculares) e altera^oes 
hormonais (leptina), promovem uma rela^ao clara entre 
a obesidade e a sindrome da apneia obstrutiva do sono 
e suas consequencias cardiovasculares. 

DIAGNOSTICO 

A avalia^ao do percentual de massa de gordura cor¬ 
poral e feita com medidas de pregas cutaneas, impedan- 
cia bioeletrica, absorciometria dual de raios-X e TC (me- 
todos quantitativos de analise da composi^ao corporea). 

Para calculo do IMC, utiliza-se a seguinte formula: 

IMC = peso (kg) 
altura (m ) 2 


A obesidade e definida em adultos quando IMC > 
30 kg/m 2 . 


Tabela 1 Classificagao do IMC segundo a QMS 

Classificagao 

IMC 

Eutrofico 

> 18,5-24,9 

Sobrepeso 

25-29,9 

Obesidade grau 1 

30-34,9 

Obesidade grau II 

35-39,9 

Obesidade grau III (grave, extrema ou morbida) 

>40 


TRATAMENTO 

Essencialmente, o tratamento da obesidade objeti- 
va a perda ponderal, mitigando assim as comorbidades 
relacionadas ao acumulo de gordura corporal. Consi- 
dera-se como sucesso terapeutico a perda de 5-10% do 
peso atual, por alterar a evolu^ao das morbidades do 
paciente. No entanto, tal limiar e, muitas vezes, frus¬ 
trate para o paciente que estabelece metas irreais ou 
cosmeticas de perda de peso. O tratamento da obesida¬ 
de pode, assim, ser dividido em 3 abordagens comple- 
mentares entre si: 

■ tratamento nao medicamentoso; 

■ tratamento medicamentoso; 

■ tratamento cirurgico. 


Tratamento nao medicamentoso 

A base do tratamento da obesidade e seus compli- 
cadores e a promo^ao de um balan^o energetico negati- 
vo, que deve ser atingido por meio da adequaipao da in- 
gestao calorica e da atividade fisica do paciente. 

Entende-se como dieta efetiva qualquer tipo de die- 
ta tolerada pelo paciente e que possua redu^ao da quan- 
tidade total de calorias ingeridas, sem existir diferen^a 
de efetividade quanto a sua composi^ao. 

Recomenda-se a individuos obesos normalmente a 
realiza^ao de exercicios fisicos de 150-250 min/semana 
(30-50 minutos divididos em 5-7 dias por semana), pre- 
ferencialmente de treinamento aerobico, por promover 
maior perda de peso. Sabe-se, porem, que a pratica de 
qualquer atividade fisica por ate 10 minutos e capaz de 
melhorar a capacidade fisica e atenuar os efeitos das doen- 
9 as associadas a obesidade. 

Tratamento medicamentoso 

Seu uso so se justifica em conjunto com orienta^ao 
dietetica e mudan^as de estilo de vida, tendo a finalida- 
de de aumentar a aderencia dos pacientes as mudan^as 
nutricionais e comportamentais. Esses medicamentos 
nao curam a obesidade. 

Como qualquer outro tratamento em medicina, nao 
funcionam quando nao sao tornados, isto e, deve-se es- 
perar recupera^ao do peso perdido quando os medica¬ 
mentos sao suspensos. 

So deve ser utibzado sob supervisao medica continua. 

Sua escolha deve ser individualizada. Os riscos as- 
sociados ao uso de uma droga devem ser avaliados em 
rela^ao aos riscos da persistencia da obesidade. 

Deve ser mantido apenas quando os medicamentos 
forem considerados seguros e efetivos para o paciente 
em questao. 

Assim como em outras doenijas cronicas, como HAS 
e DM tipo 2, frequentemente e necessaria a associate 
de medicamentos para o controle da obesidade. 

Sibutramina 

Obtida por meio de modifica^oes da estrutura quimi- 
ca da anfetamina (alfametilbetafenetilamina), e um deriva- 
do betafenetilaminico, estrutura presente tambem nos neu- 
rotransmissores dopamina, norepinefrina e epinefrina 
(monoaminas). Esses neurotransmissores sao sintetizados 
a partir da tbosina em terminates nervosas, armazenados 
em granulos e liberados na fenda sinaptica para agir em re- 
ceptores pos-ganglionicos. Apos agir nesses receptores, as 
monoaminas podem ser inativadas pela catecol-O-metil- 
transferase ou ser recaptadas pela termina^ao nervosa. 
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O mecanismo de a^ao da sibutramina consiste no 
bloqueio da recapta^ao de norepinefrina e serotonina na 
fenda sinaptica, reduzindo a ingestao alimentar. Tam- 
bem ja foi demonstrado estimulo a termogenese em te- 
cido adiposo marrom em animais de experimenta^ao. 

A sibutramina e geralmente bem absorvida no tra- 
to gastrointestinal, atingindo nivel de pico plasmatico 
nas primeiras 2 horas. Sua metaboliza^ao hepatica pro- 
duz metabolitos ativos com meia-vida de 16-18 horas. 

A presen 9 a de efeitos cardiovasculares simpatomi- 
meticos com o uso de substancias betafenetilaminicas e 
previsivel, uma vez que sua estrutura basica e comum as 
monoaminas norepinefrina, epinefrina e dopamina. Apos 
administra^ao aguda da sibutramina, ocorre um peque- 
no efeito estimulante sobre a frequencia cardiaca e a PA. 
O tratamento com essa medica^ao leva a uma pequena 
eleva^ao, proporcional a dose, de 3-5 mmHg na PA dias- 
tolica e de 2-4 bpm na frequencia cardiaca. A perda de 
peso, entretanto, leva a reduqao da PA em boa parte dos 
pacientes, e reduqoes clinicamente significativas e pro- 
longadas da PA podem ser conseguidas, mesmo com per- 
das modestas de peso (p. ex., redu^ao de 5% do peso). 
Os mecanismos dessa resposta hipotensora da perda de 
peso nao estao completamente compreendidos, mas pro- 
vavelmente envolvem queda do nivel de insulina, segui- 
da de redu^ao da atividade do sistema nervoso simpati- 
co com resposta natriuretica. 

A perda de peso leva tambem a correi;ao de varios dis- 
turbios endocrinometabolicos associados a obesidade. Isso 
ocorre mesmo com perda ponderal modesta, mas a me- 
lhora se acentua com perdas maiores intencionais de peso 
corporal. A reduqao de peso que ocorre com o uso de si¬ 
butramina e restri^ao calorica se associa a melhora no con- 
trole metabolico de pacientes obesos com DM tipo 2. 

Seus efeitos adversos mais comuns sao cefaleia, boca 
seca, constipa^ao, insonia, rinite e faringite, que ocor- 
rem em 10-30% dos pacientes. Nas doses de 5-20 mg/ 
dia, a elevaqao media da PA diastolica e sistolica e de 1-3 
mmHg, e da frequencia cardiaca, de 4-5 bpm. 

Recentemente, foram reportados dados prelimina- 
res do estudo Sibutramine Cardiovascular OUTcomes 
Trial (Scout), que objetivava avaliar se a medica^ao era 
capaz de reduzir eventos cardiovasculares (incluindo 
IAM, AVC, parada cardiorrespiratoria revertida ou mor- 
te) em uma popula^ao obesa de alto risco (pacientes com 
DM tipo 2 e outro fator de risco, pacientes com histari- 
co de evento cardiovascular previo, pacientes com DM 
tipo 2 e outro fator de risco e historico de evento cardio¬ 
vascular previo). Foram acompanhados no total 10.744 
pacientes, com idade > 55 anos, com doenipa cardiovas¬ 
cular preexistente, DM tipo 2 ou ambos. Cabe ressaltar 


que os pacientes incluidos nesse estudo ja eram de alto 
risco cardiovascular, uma contraindica^ao de bula da 
medica^ao. Houve um aumento discrete, porem signifi¬ 
cative, desses desfechos no grupo de pacientes receben- 
do a sibutramina (11,4 X 10%), o que motivou a Euro¬ 
pean Medicines Agency a suspender a comercializa^ao 
da droga na Europa. 

O Food and Drug Administration e a Anvisa opta- 
ram por nao suspender a droga, emitindo um parecer 
refor^ando a contraindica^ao ao uso da medica^ao em 
pacientes com essas caracteristicas, o que ja era previsto 
anteriormente em bula. No presente momenta, portan- 
to, permanece a maxima de que e fundamental a avalia- 
^ao criteriosa de medicos especialistas, pesando os ris- 
cos e os beneficios do uso dessa medicaqao e levando-se 
em considera^ao as caracteristicas de cada paciente. 

Orlistate 

Atualmente, o orlistate e a unica medica^ao antio- 
besidade aprovada pelo Food and Drug Administration 
para tratamento de longo prazo. Trata-se de um analo- 
go da lipstatina, um composto produzido pelo fungo 
Streptomyces toxytricini, mais estavel e parcialmente hi- 
drolisado (tetraidrolipstatina). Atua seletivamente por 
meio da potente inibiqao de lipases gastrointestinais. As 
lipases catalisam a remo^ao hidrolitica dos acidos gra- 
xos dos TG, produzindo acidos graxos livres e monogli- 
cerides. O orlistate liga-se de maneira irreversivel ao 
sitio ativo da lipase. Cerca de 1/3 dos TG ingeridos per¬ 
manece nao digerido e nao e absorvido pelo intestino 
delgado, atravessando o trato gastrointestinal e sendo eli- 
minado nas fezes. Trata-se de uma medica^ao que tem 
a vantagem de nao apresentar atividade sistemica, tor- 
nando desprezivel a absor^ao pelo trato gastrointestinal 
em doses de ate 800 mg. 

O orlistate nao possui efeito sobre circuitos neuro- 
nais reguladores do apetite, porem seu efeito farmacolo- 
gico (evidenciado pela quantidade de gordura nas fezes) 
estimula a adesao em longo prazo a um consumo de ali- 
mentos com menor teor de gordura. 

A perda de peso que ocorre com orlistate esta asso- 
ciada a reduqoes significativas da PA sistolica e diastoli¬ 
ca (-4,9 X -2,4 mmHg e -3,7 X -1,8 mmHg, respecti- 
vamente, X placebo, p < 0,05). 

Em um estudo multicentrico latino-americano, o 
uso de orlistate associou-se a maior perda de peso e a 
melhora significativa dos niveis de glicemias em jejum, 
pos-prandial e de Hb glicosilada. Alem desses parame- 
tros, foram observados beneficios no perfil lipidico, com 
reduces de colesterol total, da fraqao LDL do colesterol 
e da circunferencia abdominal. 
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A dose preconizada e de 60 mg, no maximo 3 vezes 
ao dia (dose total diaria de 180 mg), ate 120 mg, no ma¬ 
ximo 3 vezes ao dia (dose total diaria de 360 mg). Nao 
houve perda maior de peso com doses maiores. 

Os efeitos gastrointestinais sao relacionados ao me- 
canismo de agao do orlistate (fezes oleosas, aumento do 
numero de evacuates, flatulencia com ou sem elimi- 
nagao de gordura, urgencia fecal). Em geral, sao de cur- 
ta duragao e ocorrem em frequencia muito menor apos 
as primeiras semanas de tratamento. Esse fenomeno 
parece estar relacionado ao aumento da adesao em lon- 
go prazo a um consumo de alimentos com menor teor 
de gordura. 

Em maio de 2010, o Food and Drug Administration 
fez um alerta sobre a associate do orlistate e casos iso- 
lados de insuficiencia hepatica grave, no total de 13 ca¬ 
sos, dos quais 3 pacientes tiveram a necessidade de trans- 
plante hepatico, alem de 2 obitos. Nao ha explicagao, pela 
farmacocinetica da droga, para esses casos. 

Outro efeito adverso publicado recentemente foi a 
associate de orlistate e insuficiencia renal aguda indu- 
zida por oxalato. Em uma revisao com 953 pacientes, o 
uso da medicagao teve associagao com aumento de 2% 
de novos casos de injuria renal aguda. Isso pode ocorrer, 
pois com ma absorgao da gordura, esta se liga ao calcio 
enterico e aumenta a absorgao de oxalato livre, a qual 
gera uma hiperoxaluria e maior risco de calculos renais. 

Associagao sibutramina/orlistate 

Nao existem estudos randomizados com a associa¬ 
gao de sibutramina e orlistate, entretanto, na pratica cli- 
nica, ela tem sido utilizada no tratamento de pacientes 
obesos, uma vez que o sitio de agao desses medicamen- 
tos e diferente. Em analise da eficacia e da tolerabilida- 
de de sibutramina e orlistate, nas doses habitualmente 
usadas em 214 pacientes (121 mulheres e 93 homens) 
utilizando a associagao por ate 6 meses, a associagao pro- 
moveu nitidamente a redugao de peso bem maior que a 
relatada em estudos clinicos randomizados, e a tolerabi- 
lidade da associagao foi muito razoavel. 

Consideragoes gerais 

Embora na pratica o arsenal terapeutico para trata¬ 
mento da obesidade seja reduzido, sobretudo no Brasil, 
as medicagoes atualmente disponiveis sao seguras des- 
de que prescritas com responsabilidade e utilizadas com 
supervisao medica continua. 

Enxergar a obesidade como doenga cronica, com fi- 
siopatologia cada vez mais conhecida, diminui a estig- 
matizagao da doenga, contribui para melhor relagao me- 
dico-paciente e facilita a aderencia ao tratamento, que 


deve ser prolongado e, portanto, bem tolerado pelo pa- 
ciente. Medidas nao farmacologicas devem sempre acom- 
panhar a prescrigao medicamentosa e, em alguns casos, 
sera necessaria a associagao de medicamentos, a exem- 
plo do que ocorre em outras doengas cronicas. 

Alem disso, ao se tratar as outras comorbidades em 
um paciente obeso, pode-se contribuir para seu peso es- 
colhendo medicagoes que sejam neutras ou levem a re¬ 
dugao de peso, a exemplo do DM, hipertensao arterial e 
dos transtornos ansiosos e depressivos, muito frequen- 
tes nessa populagao. 

A associagao de medicagoes antidepressivas com 
efeito neutro ou benefico sobre o peso com outras clas¬ 
ses de medicagoes, como os anticonvulsivantes, deve ser 
realizada apenas por medicos especialistas com expe¬ 
rience nesse tipo de prescrigao e, no caso de transtor¬ 
nos neurologicos ou psiquiatricos associados, esta indi- 
cado o acompanhamento em conjunto por um medico 
neurologista ou psiquiatra, respectivamente. 

Tratamento cirurgico 

Os criterios para indicagao cirurgica sao: 

■ IMC > 40 kg/m 2 ; 

■ IMC de 35-39,9 kg/m 2 e complicagoes graves re- 
lacionadas a obesidade (DM tipo 2, hipertensao, apneia 
obstrutiva do sono). 

Sao considerados criterios complementares para sua 
indicagao: 

■ idade de 18-65 anos; 

■ incapacidade de perder peso com terapia conven- 
cional; 

■ risco cirurgico aceitavel. 

As tecnicas cirurgicas sao divididas classicamente 
em 3 grupos: 

■ restritivas, que limitam a ingestao calorica por 
resseegao, restrigao de passagem ou bypass-. 

- banda gastrica ajustavel: banda de silicone loca- 
da via endoscopia criando resistencia a passagem do ali- 
mento e pequena bolsa estomacal com capacidade res- 
trita a 20-30 mL; 

- balao intragastrico: metodo temporario de res¬ 
trigao de area gastrica por balao insuflado com solugao 
salina locado por via laparoscopia; 

■ disabsortivas, que diminuem a absorgao de nu- 
trientes por redugao de superficie absortiva ou bypass: 

- derivagoes biliopancreaticas (tecnica de Scopina- 
ro): gastrectomia parcial horizontal associada a anasto¬ 
mose gastroileal. Atualmente, esta em desuso por ser ex- 
tremamente disabsortiva; 
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■ mistas, que combinam restriqao com disabsor^ao: 

- gastrectomia vertical: remoqao de cerca de 80% 
do estomago, incluindo o fundo gastrico, diminuindo 
assim a secreqao de grelina (hormonio orexigenico); 

- duodenal switch, gastrectomia parcial com pre- 
serva^ao do piloro e da l a parte do duodeno associada a 
anastomose duodenoileal; 

- bypass gastrico: gastrectomia subtotal criando 
bolsa gastrica diminuta associada a anastomose gastro- 
jejunal. 

Manejo pos-operatorio (Capitulo 79) 

O acompanhamento dos pacientes em pos-operato- 
rio devera ser multiprofissional. Cabem a equipe de nu- 
tri<;ao, em conjunto com o medico endocrinologista, ade- 
quaqao dietetica, eventual suplementaqao de nutrientes 
e acompanhamento de complicaqoes relacionadas as di- 
ferentes tecnicas cirurgicas. 

Os exames minimos necessarios para esse acompa¬ 
nhamento pos-operatorio sao: 

■ hemograma completo, acido folico, ferro serico, 
ferritina, transferrina e saturaqao de ferro; 

■ colesterol total e frames; albumina e proteinas to¬ 
tals; 

■ calcio total, calcio ionico, calcio urinario de 24 
horas, fosforo, magnesio e paratormonio; 

■ vitamina B1 (tiamina), vitamina B12, homocis- 
teina, vitamina D (25-OH-vitamina D), zinco e INR; 

■ densitometria ossea (anual ou a cada 2 anos). 
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DOENQAS DAS ADRENAIS 


Daniel Soares Freire, Maria Adelaide Albergaria 
Pereira 


■ INSUFICIENCIA ADRENAL 

DEFINIQA0 

■ Insuficiencia adrenal primaria: acometimento das 
glandulas adrenais, com deficit de secreqao de glicocor- 
ticoide (cortisol), mineralocorticoide (aldosterona) e an- 
drogenos adrenais (de-hidroepiandrosterona - DHEA e 
sulfato de de-hidroepiandrosterona - DHEAS). Na for¬ 
ma cronica, os pacientes apresentam escurecimento de 
pele e mucosas e hiperpotassemia. 

■ Insuficiencia adrenal secundaria: acometimento 
do setor hipofisario corticotrofico, com comprometimen- 
to da produ^ao de hormonio adrenocorticotrofico 
(ACTH) e consequente deficiencia de glicocorticoide e 
androgenos adrenais, sem comprometer a produqao de 
mineralocorticoide (que e controlada pelo sistema reni- 
na-angiotensina-aldosterona). Na forma cronica, os pa¬ 
cientes nao apresentam escurecimento da pele e muco¬ 
sas e nem hiperpotassemia. 

EPIDEMI0L0GIA 

■ Insuficiencia adrenal primaria: prevalencia de cer¬ 
ca de 100:1.000.000 de pessoas. Afeta mais mulheres do 
que homens, com pico de incidencia na 5 a decada de vida. 
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■ Insuficiencia adrenal secundaria: prevalencia de 
150-280:1.000.000 de pessoas. Tambem afeta mais mu- 
lheres que homens, com pico de incidencia entre a 6 a e 
a T decadas de vida. 

ETI0L0GIA 

■ Insuficiencia adrenal primaria: adrenalite autoi- 
mune; infecgoes (tuberculose, micoses profundas, Aids); 
doengas geneticas (adrenoleucodistrofia, hiperplasia adre¬ 
nal congenita e outras); hemorragia adrenal bilateral (uso 
de anticoagulantes, sindrome antifosfolipide, sepse); me- 
tastases para as adrenais (tumores de pulmao, mama, tra- 
to gastrointestinal); linfoma primario adrenal; doengas 
infiltrativas (sarcoidose, amiloidose, hemocromatose); 
drogas (mitotano, etomidato, cetoconazol, fluconazol, 
mifepristona, aminoglutetimida, suramina). 

■ Insuficiencia adrenal secundaria: uso previo de 
glicocorticoides (principal); tumores hipotalamo-hipofi- 
sarios (adenomas hipofisarios, meningeomas, craniofa- 
ringeomas, ependimomas, metastases); irradiagao hipo¬ 
fisaria previa; hipofisite autoimune linfocitica; apoplexia 
hipofisaria; sindrome de Sheehan; infecgoes (tuberculo¬ 
se, actinomicose); doengas infiltrativas (sarcoidose, his- 
tiocitose X, granulomatose de Wegener, doenga fibrosan- 
te por IgG4); trauma cranioencefalico (por lesao da 
haste hipofisaria). 

QUADR0 CLINICO 

As manifestagoes clinicas da insuficiencia adrenal 
se dividem em insuficiencia adrenal aguda (crise adre¬ 
nal) e insuficiencia adrenal cronica. 

A insuficiencia adrenal aguda ocorre principalmen- 
te em pacientes com insuficiencia adrenal primaria ex- 
postos a um estresse agudo, como infecgao, trauma, ci- 
rurgia ou desidratagao por diarreia, vomitos ou privagao 
de sal, e pode levar a morte se nao tratada adequadamen- 
te. A crise adrenal tambem pode acometer pacientes com 
insuficiencia adrenal secundaria submetidos a estresse 
agudo, principalmente quando o diagnostico de insufi¬ 
ciencia adrenal nao e previamente conhecido. O quadro 
clinico da insuficiencia adrenal aguda inclui: 

■ anorexia; 

■ vomitos; 

■ desidratagao; 

■ dor abdominal; 

■ fraqueza; 

■ apatia; 

■ febre; 

■ confusao mental; 

■ choque. 


Na insuficiencia adrenal cronica, os sinais e sin- 
tomas que os pacientes com insuficiencia adrenal pri¬ 
maria apresentam decorrem do deficit de cortisol, aldos- 
terona e androgenos adrenais (DHEA e DHEAS). Alem 
disso, o hipocortisolismo libera a alga d c feedback com 
o corticotrofo hipofisario para a produgao de pro-opio- 
-melaconocortina, um pro-peptideo que, quando cli- 
vado, origina o ACTE! e outros peptideos, incluindo o 
hormonio estimulador de melanocitos (MSEI), cujo au- 
mento e responsavel pela hiperpigmenta^ao de pele e 
mucosas que os pacientes com insuficiencia adrenal pri¬ 
maria cronica apresentam. Assim, o quadro clinico da 
insuficiencia adrenal primaria cronica inclui: 

■ deficiencia de glicocorticoide: perda de peso, fa- 
diga, indisposigao, anorexia, epigastralgia, nausea, vo- 
mito, mialgias, artralgias e tontura. O hipocortisolismo 
se manifesta laboratorialmente com anemia normodti- 
ca-normocromica, linfocitose, eosinofilia, hiponatremia, 
hipercalcemia, hipoglicemia e eleva^ao do hormonio es- 
timulante da tireoide (TSH); 

■ deficiencia de mineralocorticoide: hipotensao, 
tontura, apetite por sal; laboratorialmente, observa-se hi- 
perpotassemia, aumento da ureia plasmatica e acidose 
metabolica em consequencia do deficit de aldosterona; 

■ deficiencia de androgenos adrenais: manifesta-se 
nas mulheres com diminui^ao de pelos pubianos e axi- 
lares, pele seca e redu^ao de libido; 

■ aumento do hormonio estimulador de melano¬ 
citos: hiperpigmenta^ao de pele e mucosas; 

■ condifoes associadas: os pacientes podem mani- 
festar sinais e sintomas relacionados a etiologia da insu¬ 
ficiencia adrenal primaria, como doengas autoimunes 
(vitiligo, hipotireoidismo, DM tipo 1 e outras), infec^oes 
sistemicas (tuberculose, micoses sistemicas, infeojao pelo 
HIV) ou neoplasias (cancer de mama, pulmao e outros). 

Os portadores de insuficiencia adrenal secundaria 
cronica exibem sinais e sintomas decorrentes da defi¬ 
ciencia de glicocorticoide e androgenos adrenais. O qua¬ 
dro clinico inclui: 

■ deficiencia de glicocorticoide: na insuficiencia 
adrenal secundaria, os sintomas sao mais leves em com- 
para^ao a insuficiencia adrenal primaria; fadiga, in- 
disposi^ao, anorexia, epigastralgia, mialgias, artralgias e 
tontura. Laboratorialmente, ha anemia normocitica-nor- 
mocromica, linfocitose, eosinofilia, hiponatremia e ten- 
dencia a hipoglicemia. O comprometimento do setor ti- 
reotrofico por um eventual tumor hipofisario faz com 
que nao se observe em todos os casos a eleva^ao do TSH 
observada na insuficiencia adrenal primaria; 
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■ deficiencia de androgenos adrenais: manifesta-se 
nas mulheres com diminuigao de pelos pubianos e axi- 
lares, pele seca e redugao de libido; 

■ conduces associadas: os pacientes podem mani- 
festar sinais e sintomas relacionados a etiologia da insu¬ 
ficiencia adrenal secundaria, como alteragoes visuais por 
compressao das vias opticas por um tumor de hipofise, 
sinais de outras deficiencias hormonais hipofisarias ou 
de hiperfungao hipofisaria (acromegalia, hiperprolacti- 
nemia etc.). E fundamental observar o uso previo de cor- 
ticosteroide exogeno, principal causa de insuficiencia 
adrenal secundaria. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

A investigate se inicia com dosagem de cortisol e 
ACTH plasmaticos entre as 8h00 e as 9h00: 

■ se cortisol > 19 mcg/dL: esta afastado o diagnos- 
tico de insuficiencia adrenal; 

■ se cortisol < 3 mcg/dL: esta confirmado o diag¬ 
nostic de insuficiencia adrenal. Nesse caso, o achado de 
ACTH > 100 pg/mL indica o diagnostic de insuficien¬ 
cia adrenal primaria, enquanto valores normais ou bai- 
xos de ACTH indicam o diagnostic de insuficiencia 
adrenal secundaria; 

■ cortisol de 3-19 mcg/dL: deve-se proceder a um 
teste de estimulo, que pode ser o teste da cortrosina ou 
o teste de tolerancia a insulina. O 1° e mais recomenda- 
do por envolver menos risco ao paciente e por ter bom 
desempenho diagnostic em todos os casos de insufi¬ 
ciencia adrenal primaria e na maioria dos casos de insu¬ 
ficiencia adrenal secundaria. 

O teste da cortrosina consiste em administrar, por 
via EV ou IM, 250 meg de ACTH sintetico (cortrosina) 
e dosar cortisol em 30 e/ou 60 minutos. Em pessoas sem 
insuficiencia adrenal, o cortisol plasmatic sobe para va¬ 
lores >18 mcg/dL. 

O teste de tolerancia a insulina consiste em provocar 
hipoglicemia com a injegao de insulina (0,1-0,15 Ul/kg). 
Dosam-se glicemia e cortisol plasmatic nos tempos 0, 
30, 45, 60, 90 e 120 minutos. Considera-se normal pico 
de cortisol > 18 mcg/dL apos hipoglicemia (glicemia < 
40 mg/dL). Se o teste de estimulo confirmar insuficien¬ 
cia adrenal, a dosagem de ACTH ira indicar se ela e pri¬ 
maria (ACTH >100 pg/mL) ou secundaria (ACTH nor¬ 
mal ou baixo). 

Os exames para diagnostic etiologico da insuficien¬ 
cia adrenal primaria incluem: dosagem de autoanticor- 
pos (contra a enzima 21-hidroxilase), para identificar as 
adrenalites autoimunes; dosagem plasmatica de acidos 
graxos de cadeia muito longa, nos meninos, para diag- 


nosticar adrenoleucodistrofia; TC das adrenais, na sus- 
peita de doenga infiltrativa, neoplasica ou infecciosa. 

Os exames para diagnostic etiologico da insufi¬ 
ciencia adrenal secundaria incluem: avaliagao de ou- 
tros setores hipofisarios, para diagnosticar pan-hipo- 
pituitarismo; RNM da hipofise e do hipotalamo, na 
suspeita de tumores hipotalamo-hipofisarios ou doen- 
gas infiltrativas. 

TRATAMENT0 

■ Insuficiencia adrenal aguda: a reposigao volemi- 
ca com SF e sempre indicada na insuficiencia adrenal pri¬ 
maria, mas nao na insuficiencia adrenal secundaria. 
Independentemente da causa, deve-se administrar hidro- 
cortisona, 100 mg, EV, imediatamente, seguida por 50 
mg, a cada 6 horas. Com a melhora do paciente e a esta- 
bilizagao hemodinamica, as doses sao progressivamente 
diminuidas. Quando a dose total de hidrocortisona for < 
50 mg/dia, os pacientes com insuficiencia adrenal prima¬ 
ria devem iniciar a reposigao de mineralocorticoide com 
9-alfa-fludrocortisona. 

■ Insuficiencia adrenal cronica: idealmente, a re¬ 
posigao de glicocorticoide deve ser feita com uma 
medicagao de meia-vida curta, como hidrocortisona 
(15-25 mg/dia) ou o acetato de cortisona (25-37,5 mg/ 
dia), que deve ser administrada em 2-3 doses divididas, 
com 2/3 da dose pela manha. Como alternativa, pode- 
-se usar a prednisona (5-7,5 mg/dia), em dose unica pela 
manha. A reposigao de mineralocorticoide deve ser fei¬ 
ta apenas nos portadores de insuficiencia adrenal 
primaria, com 9-alfa-fludrocortisona, na dose de 0,05- 
-0,2 mg/dia. Existe controversia quanto a reposigao de 
androgenos adrenais, pois alguns estudos (mas nao to- 
dos) mostraram melhora de libido e qualidade de vida 
em mulheres portadoras de insuficiencia adrenal. Quan¬ 
do se opta pelo seu uso, a dose preconizada de DHEA e 
de 10-50 mg/dia, em tomada unica. Nos homens, nao ha 
indicagao de reposigao de androgenos. 

Monitorizagao das doses de reposigao 

Para os glicocorticoides, a monitorizagao se baseia 
na constatagao de sinais e sintomas de dose excessiva 
(ganho de peso, insonia, infeegoes recorrentes e edema 
periferico) ou insuficiente (letargia, nausea, anorexia, 
perda de peso, artralgias e acentuagao da hiperpigmen- 
tagao mucocutanea). 

Para os mineralocorticoides, a reposigao e avaliada 
clinicamente pela PA em posigao supina e ortostatica e 
questionando sobre aumento do apetite por sal. Dosa- 
gens de sodio, potassio e atividade plasmatica de renina 
podem fornecer informagao adicional. 
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A reposigao de androgenos adrenais, quando reali- 
zada, deve ser monitorizada clinicamente (libido, pre- 
senga de acne, pele oleosa e hirsutismo) e com exames 
hormonais (DHEAS, androstenediona e testosterona), 
que devem estar na faixa da normalidade para a faixa 
etaria. 

PROGNOSTIC!] 

Apesar da reposigao adequada de glicocorticoides e 
mineralocorticoides, a qualidade de vida dos pacientes 
com insuficiencia adrenal primaria e secundaria e mar- 
cadamente prejudicada, com queixas frequentes de fadi- 
ga, falta de energia, depressao e ansiedade. 

Alem disso, observa-se maior mortalidade dos pa¬ 
cientes com insuficiencia adrenal por doenga cardio¬ 
vascular, neoplasias e infecgoes. Um dos mecanismos 
aventados para esse fato sao alteragoes metabolicas e imu- 
nologicas relacionadas a reposigao de glicocorticoide em 
excesso. 

■ FE0CR0M0CIT0MA 

DEFINIQAO 

Feocromocitomas e paragangliomas sao tumores que 
se originam em celulas cromafins. Em geral, sao tumo¬ 
res produtores de catecolaminas e responsaveis por qua¬ 
dra clinico de hipertensao arterial e outros sintomas adre- 
nergicos. 

Define-se feocromocitoma como tumor originario 
da medula adrenal e paraganglioma como tumor extra- 
-adrenal. Cerca de 85% dos tumores produtores de cate¬ 
colaminas sao feocromocitomas, enquanto 15% sao pa¬ 
ragangliomas. 

EPIDEMIOLOGIA 

Aproximadamente 0,05-0,1% dos hipertensos sao por- 
tadores de feocromocitoma ou paraganglioma. Conside- 
rando-se que 15-20% da populagao geral e hipertensa, po- 
de-se extrapolar a prevalencia de 1:2.500-6.000 pessoas. 

A incidencia e semelhante entre homens e mulhe- 
res, e o pico ocorre entre a 3 a e a 4 a decadas de vida. 

ETI0L0GIA 

Em aproximadamente 30% dos casos, os feocromo- 
citomas/paragangliomas estao associados a uma muta- 
gao germinativa de um gene de suscetibilidade. Ate o 
momento, foram descritos 10 genes relacionados a maior 
risco de desenvolvimento de feocromocitomas/paragan- 
gliomas: RET (sindrome de neoplasias endocrinas mul- 
tiplas 2A e 2B); VHL (sindrome de von Hippel-Lindau); 
NF1 (neurofibromatose tipo 1); SDHA, SDHB, SDHC, 


SDHD e SDHAF2 (sindromes de paragangliomas fami- 
liais) e MAX e TMEN127 (sindromes de feocromocito¬ 
mas familiais). 

Nos demais casos, a doenga e esporadica. 

QUADR0 CLINICO 

A maioria dos sinais e sintomas dos feocromocito- 
mas/paragangliomas sao decorrentes da produgao de ca¬ 
tecolaminas pelo tumor. Incluem: hipertensao (mantida 
ou paroxistica), cefaleia, palpitagoes, sudorese, palidez, hi- 
potensao postural, ansiedade, dor toracica ou abdominal, 
dispneia, obstipagao, emagrecimento, nauseas e vomitos. 

Tipicamente, os pacientes apresentam crises ou ata- 
ques de hipertensao e taquicardia acompanhados de pa¬ 
lidez cutanea, cefaleia e sudorese. As crises duram mi- 
nutos a horas, podem acontecer varias vezes ao dia e 
podem ser espontaneas ou deflagradas por palpagao ab¬ 
dominal, mic^ao (nos paragangliomas de bexiga), uso 
de medicamentos (metoclopramida, glucagon) ou estres- 
se emocional. 

Como qualquer tumor neuroendocrino, os feocro- 
mocitomas/paragangliomas podem produzir diversos 
peptideos e aminas, determinando quadra clinico espe- 
cifico. Essas substancias incluem: peptideo intestinal va- 
soativo, somatostatina, calcitonina, vasopressina, ACTEI, 
histamina, serotonina, eritropoetina, peptideo relacio- 
nado ao paratormonio (PTHrp), entre outros. 

Os feocromocitomas podem ser unilaterais ou bila- 
terais, e os paragangliomas podem ser unicos ou multi¬ 
ples. Pode ainda haver associa^ao de feocromocitoma 
com paraganglioma. 

Cerca de 10-20% dos feocromocitomas/paragangliomas 
sao malignos. Define-se malignidade como a presen^a de 
tecido cromafim em locais ou orgaos nao pertencentes ao 
sistema cromafim. A maioria dos feocromocitomas/para¬ 
gangliomas malignos, mesmo na presen^a de metastases, 
tern comportamento indolente. Um subgrupo menor apre- 
senta comportamento clinico agressivo com evolu^ao para 
obito. A incidencia de malignidade e maior nos paragan¬ 
gliomas do que nos feocromocitomas, e e maior nos casos 
associados a muta^oes no gene SDHB. 

INDICAQ0ES DE INVESTIGAQAO DE 
FEOCROMOCITOMAS/PARAGANGLIOMAS 

O rastreamento de feocromocitoma/paraganglio- 
ma deve ser oferecido a todos os pacientes nas seguin- 
tes conduces: 

■ paroxismos de palpitafoes, cefaleia e sudorese, 
com ou sem hipertensao arterial; 

■ historia familiar de feocromocitoma/paraganglio¬ 
ma ou das sindromes que se associam a eles (neoplasias 
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endocrinas multiplas 2A e 2B, smdrome de von Hippel- 
-Lindau, neurofibromatose e paragangliomas familiais); 

■ incidentaloma adrenal, com ou sem hipertensao 
arterial; 

■ crises de hipertensao ou arritmias motivadas por 
IOT, cirurgia, anestesia ou parto, ou com hipotensao ar¬ 
terial inexplicavel apos cirurgia; 

■ crises de hipertensao arterial ou paroxismos adre- 
nergicos desencadeados por coito, mic^ao, exercicios, 
mudan^a de posi^ao; 

■ crises de hipertensao arterial ou paroxismos adre- 
nergicos desencadeados pelo uso de drogas (betablo- 
queadores, antidepressivos triciclicos, fenotiazidicos, 
histamina, glucagon, tiramina, terapia de reposi^ao hor¬ 
monal, ACTH, quimioterapicos, corticosteroides); 

■ hipertensao arterial de dificil controle (definida 
como mau controle com pelo menos 3 drogas anti-hi- 
pertensivas); 

■ hipertensao com hipotensao postural; 

■ hipertensao antes dos 20 anos de idade. 

DIAGNOSTIC!] 

Diagnostico bioqulmico 

O diagnostico bioquimico e a documenta^ao do exces- 
so de catecolaminas. Os testes com maior sensibilidade sao 
as metanefrinas livres plasmaticas ou metanefrinas urina- 
rias fracionadas associadas a catecolaminas urinarias fra- 
cionadas. Valores > 3-4 vezes o limite da normalidade sao 
altamente especificos para o diagnostico; contudo, valores 
pouco superiores ao normal podem representar resultados 
falso-positivos. A principal causa de resultados falso-posi- 
tivos sao medicamentos (antidepressivos triciclicos, beta- 
bloqueadores, buspirona, anfetaminas, benzodiazepini- 
cos, inibidores da monoaminoxidase, fenoxibenzamina, 
levodopa, descongestionantes nasais simpatomimeticos, 
metildopa e paracetamol). Essas drogas devem ser inter- 
rompidas pelo menos 2 semanas antes da dosagem. 

Alguns pacientes com aumento do tonus simpatico 
podem se apresentar com valores pouco elevados, mas nao 
diagnostics, de metanefrinas e/ou catecolaminas. Nesses 
casos, a administrate! de agonista alfa-2-adrenergico cen¬ 
tral, como a clonidina, leva a redu^ao significativa das con¬ 
centrates de norepinefrina ou normetanefrina plasmati¬ 
cas. O teste da clonidina se baseia nesse raciodnio: dosa-se 
norepinefrina ou normetanefrina plasmatica antes e apos 
(1 e 2 horas) a administrate) VO da clonidina, 0,3 mg. Em 
individuos sem feocromocitoma/paraganglioma, a nore¬ 
pinefrina cai para niveis < 500 pg/mL (ou tern queda > 50% 
em rela^ao ao basal) e a normetanefrina fica <112 pg/mL 
(ou tern queda > 40% em rela^ao ao basal). 


Outra forma de investigar pacientes com catecolami¬ 
nas ou metanefrinas pouco aumentadas e a dosagem de 
cromogranina A, uma proteina produzida por celulas neu- 
roendocrinas. Apesar de nao ser especifico para feocro¬ 
mocitoma/paraganglioma, o achado de cromogranina A 
elevada em paciente com quadro clinico de excesso de ca¬ 
tecolaminas e metanefrinas/catecolaminas elevadas favo- 
rece o diagnostico. Outras doen^as (doen^a renal cronica, 
gastrite atrofica, fator reumatoide) ou uso de medicamen¬ 
tos (inibidores de bomba de hidrogenio, bloqueadores H 2 ) 
sao causas de falso-positivo da cromogranina A. 

Diagnostico topografico 

Uma vez estabelecido o diagnostico de excesso de 
catecolaminas, deve-se proceder a investigato topogra- 
fica. Cerca de 85% dos tumores produtores de catecola¬ 
minas sao feocromocitomas, e a maioria dos paragan¬ 
gliomas funcionantes esta localizada no abdome. Assim, 
o exame de imagem a ser realizado em 1° lugar e TC ou 
RNM do abdome. Na TC, os feocromocitomas/para- 
gangliomas sao tumores com atenua^ao > 10 unidades 
Hounsfield (HU) na fase pre-contraste e que exibem cap- 
ta^ao de contraste. Na RNM, tipicamente apresentam hi- 
persinal nas sequencias ponderadas em T2 e tambem 
captam contraste. Os tumores podem ter areas cisticas 
ou necroticas no seu interior. 

Se o exame voltado ao abdome for negativo, deve- 
-se fazer um exame funcional para localizar o tumor cro- 
mafim, sendo o mais disponivel e amplamente utilizado 
a cintilografia com 123 I/ 131 I-meta-iodo benzilguanidina 
(mIBG). Para finalidades diagnosticas, 123 I-/nIBG se mos- 
trou superior a 131 l-mlBG, por ter melhor qualidade de 
imagem e promover menor irradia^ao do paciente. 

TRATAMENT0 
Tratamento clinico 

Os objetivos do prepare pre-operatorio do paciente 
com feocromocitoma/paraganglioma sao tratar a hiper¬ 
tensao arterial, evitar a ocorrencia de crises adrenergi- 
cas e corrigir eventual hipovolemia e dessensibiliza^ao 
adrenergica. Como as medicares vasodilatadoras de¬ 
vem ser interrompidas antes da cirurgia para evitar hi¬ 
potensao apos a retirada do tumor, nao e objetivo do pre¬ 
pare prevenir as crises hipertensivas durante a cirurgia. 

Dieta rica em sal e instituida, juntamente com livre 
acesso a ingestao hidrica e administrate de agentes va- 
sodilatadores (bloqueadores dos canais de calcio, 
bloqueadores alfa-l-adrenergicos como prazosina e do- 
xazosina ou inibidores da enzima conversora da angioten- 
sina - iECA). Na evidencia clara de hipovolemia, pode ser 
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administrado volume em aliquotas fracionadas, com cui- 
dado para se evitar sobrecarga hidrica. O tempo recomen- 
dado de preparo com drogas vasodilatadoras e de 15 dias. 

A administra^ao de betabloqueadores e contraindi- 
cada como terapeutica inicial da hipertensao em pacien- 
tes com feocromocitoma/paraganglioma, pois o bloqueio 
do receptor beta pode amplificar a resposta alfa-adrener- 
gica, agravando o quadro de hipertensao e de outros sin- 
tomas dependentes do estimulo alfa-adrenergico. As in¬ 
dicates para o uso de betabloqueadores sao persistencia 
ou aparecimento de taquicardia ou taquiarritmias. Nes¬ 
ses casos, devem introduzidos somente apos o uso de al- 
fabloqueio efetivo. 

Tratamento cirurgico 

Tratamento cirurgico, com retirada total de todos os 
focos de tecido tumoral, constitui a unica medida tera¬ 
peutica definitiva para feocromocitoma/paraganglioma. 

Tanto a via aberta quanto a via laparoscopica sao 
aceitaveis para o tratamento cirurgico dos feocromoci- 
tomas. Crises adrenergicas podem ocorrer durante a in- 
dugao anestesica e a manipulagao do tumor pelo cirur- 
giao. As crises hipertensivas devem ser tratadas pelo 
anestesiologista com drogas hipotensoras de agao rapi- 
da, como fentolamina ou nitroprusseto de sodio. Taquiar¬ 
ritmias podem ser tratadas com betabloqueadores de 
agao rapida. 

Tratamento do feocromocitoma/ 
paraganglioma maligno 

O tratamento da doenga disseminada e problemati- 
co, e raramente curativo. A cirurgia tern papel significa¬ 
tive no tratamento de metastases locorregionais ou a dis- 
tancia, na medida em que a retirada cirurgica de parte 
da doenga tumoral pode melhorar sintomas locais ou de¬ 
pendentes do excesso de catecolaminas e pode auxiliar 
na resposta da doenga residual ao 131 I-mlBG terapeuti- 
co. Na presen 9 a de metastases hepaticas, embolizagao 
arterial, quimioembolizagao e ablagao com radiofrequen- 
cia podem auxiliar no tratamento. 

O uso de quimioterapicos tern papel no tratamento 
da doenga sistemica que nao respondeu as medidas an- 
teriormente citadas. Varios esquemas quimioterapicos 
foram propostos, mas o mais utilizado e a combinagao 
de ciclofosfamida, vincristina e dacarbazina. 

PROGNOSTIC!] 

O feocromocitoma/paraganglioma tem excelente prog¬ 
nostic quando corretamente diagnosticado e tratado. Por 
outro lado, se o diagnostic for negligenciado, associa-se 
a significativas morbidade e mortalidade cardiovascular. 


A sobrevida media com feocromocitomas/paragan- 
gliomas metastaticos em 10 anos e de cerca de 70%. Apro- 
ximadamente 20 % desses pacientes tem sobrevida menor. 
Aparentemente, a ocorrencia de metastases osseas isoladas 
nao reduz de forma significativa a sobrevida total, enquan- 
to as metastases viscerais (para figado e pulmoes, princi- 
palmente) sao determinantes importantes do prognostico. 

- HIPERALDOSTERONISMO PRIMARIO 

DEFINIQAO 

Denomina-se hiperaldosteronismo primario o gru- 
po de doen^as nas quais a produ^ao de aldosterona pelo 
cortex adrenal e inapropriadamente elevada, relativa- 
mente autonoma em rela^ao ao sistema renina-angio- 
tensina-aldosterona e nao pode ser suprimida (ou e ape- 
nas parcialmente suprimida) por sobrecarga de sodio. 

Duas etiologias sao responsaveis por 95% dos casos: 
hiperaldosteronismo idiopatico (hiperplasia adrenal bi¬ 
lateral), com 65% dos casos; e aldosteronoma (adenoma 
adrenal produtor de aldosterona), com 30% dos casos. 
Os 5% remanescentes sao causados por hiperplasia adre¬ 
nal primaria unilateral, carcinomas adrenais produtores 
de aldosterona e pelo hiperaldosteronismo familial. 

EPIDEMI0L0GIA 

O hiperaldosteronismo primario e a principal causa 
de hipertensao secundaria, englobando aproximadamen- 
te 10% dos individuos hipertensos. Quando considera- 
dos os portadores de HAS grave e de dificil controle (con- 
trole insatisfatorio com 3 drogas), a prevalencia de 
hiperaldosteronismo primario sobe para 23%. 

ETI0L0GIA 

■ Hiperaldosteronismo idiopatico: hiperplasia bi¬ 
lateral da glomerulosa, resultando em secrefao relativa- 
mente autonoma de aldosterona. 

■ Aldosteronoma: adenoma adrenal produtor de 
aldosterona. Geralmente sao tumores pequenos, muitos 
< 1 cm. O diametro medio dos tumores e de 1,5-2 cm. 

■ Hiperplasia adrenal primaria unilateral: hiper¬ 
plasia unilateral da adrenal, que se comporta como um 
aldosteronoma. 

■ Carcinoma adrenal: raramente, um carcinoma 
adrenal pode secretar aldosterona. Sao tumores grandes, 
invasivos, que podem secretar outros esteroides (cortisol, 
testosterona, DHEAS, 11-desoxicortisol, 17-alfa-hidroxi- 
progesterona, 17-beta-estradiol e androstenediona). 

■ Hiperaldosteronismo familial tipo I ou hiperal¬ 
dosteronismo remediavel por glicocorticoide: doen^a 
monogenica autossomica dominante decorrente da fu- 


291 


-MRCM.indb 291 


12/5/17 4:05 PM 


CAPfTULO 72 DOENgAS DAS ADRENAIS 


SEQAO 8 DOENQAS END OCR IN 0 LOG ICAS 


292 


sao do promotor do gene da enzima 11 -beta-hidroxila- 
se com o gene que codifica a aldosterona-sintase. Como 
consequencia, a sintese de aldosterona passa a ser feita 
na zona, fasciculata, sob o controle do ACTH, e nao do 
sistema renina-angiotensina-aldosterona. Esses pacien- 
tes manifestam hipertensao e hipopotassemia desde a 
infancia e tern alto risco de desenvolver aneurismas ce¬ 
rebrals. O tratamento com dexametasona em dose bai- 
xa normaliza a PA e a hipopotassemia. 

■ Hiperaldosteronismo familial tipo II: caracteri- 
za-se pela presen^a de varios casos de hiperaldosteronis¬ 
mo idiopatico ou aldosteronoma em uma familia, com 
padrao de heranqa autossomico dominante. 

QUADRO CUNICO 

■ Hipertensao arterial: o hiperaldosteronismo pri¬ 
mario geralmente se manifesta com HAS moderada ou 
grave, muitas vezes refrataria ao tratamento. A propor- 
qao de pacientes com sinais eletrocardiograficos de so- 
brecarga de ventriculo esquerdo e maior no hiperaldos¬ 
teronismo primario do que na HAS essencial. 

■ Alteraqoes eletroliticas: hipopotassemia e alcalose 
metabolica decorrem dos efeitos renais da aldosterona. 
Concentrates muito baixas de potassio podem causar 
fraqueza muscular (ate paralisia), parestesias e poliuria 
(diabetes insipidus nefrogenico). 

■ Alteraqoes metabolicas: os pacientes apresentam 
maior prevalencia de componentes da sindrome metabo¬ 
lica (intolerancia a glicose e DM, hipertrigliceridemia e 
red 11910 do HDL-colesterol) do que pacientes com HAS 
essencial. Esses achados decorrem do fato de a aldostero¬ 
na ser um hormonio pro-inflamatorio capaz de induzir 
resistencia a a 910 da insulina. Alem disso, a secreqao de 
insulina pela celula beta e inibida pela hipopotassemia. 

■ Morbidade cardiovascular: a incidencia de com¬ 
plicates cardiovasculares (AVC, LAM, fibrilaqao atrial 
e hipertrofia do ventriculo esquerdo) e maior nos por- 
tadores de hiperaldosteronismo primario do que na po¬ 
pulate* com HAS essencial. 

DIAGNOSTIC!] 

Rastreamento 

O rastreamento e recomendado nos seguintes gru- 
pos de pacientes: 

■ ELAS estagio 2 (> 160-179 X 100-109 mmHg) ou 
estagio 3 (> 180 X 110 mmHg); 

■ HAS resistente ao tratamento; 

■ HAS e hipopotassemia espontanea ou induzida 
por diuretico; 

■ HAS e incidentaloma adrenal; 


■ HAS e historia familiar de HAS em individuos jo- 
vens ou AVC hemorragico antes de 40 anos de idade; 

■ HAS e parentes de 1° grau de portadores de hi¬ 
peraldosteronismo primario; 

■ HAS e sindrome metabolica; 

■ HAS e apneia obstrutiva do sono; 

■ HAS e DM. 

E realizado com a dosagem concomitante de aldos¬ 
terona (ng/dL) e atividade plasmatica de renina (ng/ 
mL-h). Relaqao aldosterona/atividade plasmatica de re¬ 
nina (A/APR) > 30 ng/dL/ng/mL-h tern sensibilidade de 
93% para o diagnostico de hiperaldosteronismo prima¬ 
rio. Medicares devem ser interrompidas por pelo me- 
nos 2 semanas antes da determinate* da relate* (para a 
espironolactona, o tempo de interrupqao minimo deve 
ser de 4 semanas). Diversas medicares, condiqoes cli- 
nicas e estados fisiologicos interferem na relaijao A/APR: 

■ resultados falso-negativos (diminuiqao da rela- 
qao A/APR): diureticos, iECA, bloqueadores do recep¬ 
tor de angiotensina (BRA), bloqueadores dos canais de 
calcio di-hidropiridinicos, inibidores diretos da renina 
(podem tambem causar resultados falso-positivos), hi¬ 
popotassemia, restriqao de sodio na dieta, gestaqao e hi¬ 
pertensao renovascular; 

■ resultados falso-positivos (aumento da relacjao A/ 
APR): betabloqueadores, alfa-2-agonistas centrais, AINH, 
inibidores diretos da renina (podem tambem causar re¬ 
sultados falso-negativos), hiperpotassemia, sobrecarga 
de sodio na dieta, idade avanqada e insuficiencia renal. 

Os seguintes medicamentos tern efeito minimo so- 
bre a relaqao A/APR: bloqueadores dos canais de calcio 
nao di-hidropiridinicos (verapamil), hidralazina, blo¬ 
queadores alfa-adrenergicos (prazosina, doxazosina). 

Testes confirmatorios de HAP 

Os pacientes com rastreamento positivo devem ser 
submetidos a um dos testes confirmatorios de hiperal¬ 
dosteronismo primario antes da avaliaqao de imagem: 

■ teste de sobrecarga salina: SF, 2 L, e infundido EV 
ao longo de 4 horas, com coleta de potassio e aldostero¬ 
na antes e apos a infusao. Hipopotassemia deve ser cor- 
rigida antes do inicio do teste. Concentrates de aldos¬ 
terona plasmatica ao final do teste < 5 ng/dL excluem o 
diagnostico; > 10 ng/dL confirmam o diagnostico; e de 
5-10 ng/dL necessitam de confirmaqao com outro teste; 

■ teste do captopril: aldosterona e colhida antes e 1 
hora apos a administraqao VO de 50 mg de captopril. 
Queda na aldosterona > 30% em rela^ao ao inicial exclui 
o diagnostico. 


-MRCM.indb 292 


12/5/17 4:05 PM 


Exame de imagem 

Apos a confirmagao do hiperaldosteronismo prima- 
rio, o passo seguinte e a realizagao de um exame de ima¬ 
gem das adrenais, que pode ser TC ou RNM. 

Esse exame e necessario, mesmo que o paciente pre- 
fira o tratamento clinico, pois um dos seus objetivos e 
identificar eventual lesao adrenal que possa correspon- 
der a um carcinoma produtor de aldosterona, que, em- 
bora raro, tern tratamento e prognostico diferentes dos 
demais casos de hiperaldosteronismo primario. 

Com a exclusao dessa possibilidade diagnostica, o 
paciente deve ser questionado quanto a sua preferencia 
por realizar o tratamento cirurgico, caso indicado, ou 
manter tratamento clinico. Se o paciente nao desejar a 
cirurgia ou nao tiver con didoes clinicas, deve-se iniciar 
o tratamento clinico, qualquer que seja o achado tomo- 
grafico. Por outro lado, se ele concordar com a cirurgia, 
caso seja indicada, justifica-se a seguinte abordagem ba- 
seada nos achados da imagem: 

■ adrenais normais: a conduta se baseia no risco es- 
timado de aldosteronoma: 

- baixo risco (idade > 50 anos, potassio normal, al¬ 
dosterona nao muito elevada, relaqao A/APR <150 ng/ 
dL/ng/mL-h): se ambas as adrenais estiverem absoluta- 
mente normais ao exame de imagem e o risco de aldos¬ 
teronoma for baixo, o diagnostico mais provavel e o 
hiperaldosteronismo idiopatico. Nesses casos, o trata¬ 
mento clinico e a melhor opqao; 

- alto risco (pacientes jovens, potassio baixo, aldos¬ 
terona muito elevada, relagao A/APR > 175-200 ng/dL/ 
ng/mL-h): realizar cateterismo adrenal; 

■ macronodulo (> 1 cm) em individuos com idade 
< 40 anos e adrenal contralateral normal: a prevalencia 
de incidentalomas adrenais e < 1%, justificando-se as- 
sim a adrenalectomia unilateral; 

■ todas as demais situaqoes (macronodulo unilate¬ 
ral em individuos com idade > 40 anos, micronodulo < 
1 cm unilateral ou nodulos bilaterais): recomenda-se o 
cateterismo das adrenais. 

O cateterismo venoso das adrenais e o teste padrao- 
-ouro para a localizaqao da fonte produtora de aldoste¬ 
rona no hiperaldosteronismo primario. Em vigencia de 
infusao continua de cortrosina, na dose de 50 mcg/h, sao 
cateterizadas, sequencialmente, as veias adrenais direita 
e esquerda e a veia cava inferior para coleta de sangue 
para dosagem de cortisol e aldosterona nos 3 locais. O 
bom posicionamento do cateter e demonstrado pela re¬ 
lagao do cortisol adrenal: veia cava inferior > 10. Para 
corrigir as relagoes por conta de eventual hemodiluigao 
em decorrencia do posicionamento da ponta do cateter, 


as concentrates de aldosterona sao divididas pelas con¬ 
centrates de cortisol de cada local. Assim, tem-se as re¬ 
lates normatizadas aldosterona:cortisol em cada adre¬ 
nal e na veia cava inferior. O diagnostico de produgao 
unilateral e feito quando a relagao normatizada do lado 
dominante sobre o nao dominante for > 4:1, e o lado nao 
dominante tiver valor inferior a veia cava inferior. Quan¬ 
do ha produgao bilateral de aldosterona, a relagao entre 
os lados e < 3:1. 

TRATAMENTO 

O tratamento clinico e reservado aos pacientes com 
hiperaldosteronismo idiopatico ou aqueles que nao de- 
sejam ou nao tern condigoes de cirurgia. Seu tratamen¬ 
to clinico especifico eficaz, com antagonista do receptor 
mineralocorticoide (espironolactona), e utilizado em 
dose de 50-400 mg/dia. Eventos adversos relacionados 
ao bloqueio do receptor androgenico limitam seu uso 
em homens (redugao de libido, disfungao eretil e gine- 
comastia). Uma estrategia bastante utilizada e associar 
anti-hipertensivos de outras classes para utilizar doses 
mais baixas de espironolactona, que sao mais facilmen- 
te toleradas. 

A adrenalectomia laparoscopica e o tratamento ci¬ 
rurgico de escolha do aldosteronoma. Recomenda-se o 
tratamento previo dos pacientes com espironactona ate 
que haja desbloqueio da renina, medida que evita a ocor- 
rencia de hipoaldosteronismo transitorio pos-cirurgico, 
o qual se manifesta por hiperpotassemia. Caso a cirurgia 
tenha sido realizada com a renina ainda bloqueada, re- 
comenda-se a dosagem semanal de potassio plasmatico 
durante 4 semanas. Havendo hiperpotassemia, o trata¬ 
mento com fludrocortisona e eficaz ate que o sistema re- 
nina-angiotensina-aldrosterona se recupere e a adrenal 
contralateral consiga produzir aldosterona. No pos-ope- 
ratorio imediato, o achado de aldosterona < 5 ng/dL e 
compativel com cura do hiperaldosteronismo primario. 

PROGNOSTICO 

O tratamento do hiperaldosteronismo idiopatico 
com espironolactona corrige a hipopotassemia, contro- 
la a hipertensao e reduz a morbidade cardiovascular. 

Para o aldosteronoma, o tratamento clinico tambem 
e eficaz para corrigir o potassio e controlar a PA; toda- 
via, a cirurgia e considerada o melhor tratamento, pois 
permite rapido controle da hipopotassemia (em todos 
os casos) e cura da hipertensao em pouco mais de 1/3 
dos casos (nos remanescentes, ha melhora). 

Os pacientes com aldosteronoma com maior chan¬ 
ce de obter resoluqao da hipertensao com a cirurgia sao 
aqueles: 
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■ maisjovens; 

■ com hipertensao menos grave; 

■ com menor tempo de hipertensao; 

■ sem historia familiar de hipertensao; 

■ que utilizavam < 2 agentes anti-hipertensivos; 

■ com maior relaqao A/APR; 

■ com maior concentraqao de aldosterona. 

- SINDROME DE CUSHING 

DEFINIQAO 

Sindrome de Cushing e a resultante da exposi^ao 
cronica a concentrates elevadas de glicocorticoides, en- 
dogenos ou exogenos. 

Pode ser classificada em: 

■ dependente de ACTH: tumor hipofisario produ- 
tor de ACTH (corticotrofinoma ou doenqa de Cushing) 
ou por secreqao ectopica de ACTH; 

■ independente de ACTH: tumores ou hiperplasias 
adrenais, ou administraqao exogena de glicocorticoides. 

EPIDEMIOLOGIA 

A sindrome de Cushing endogena e uma doenqa 
rara, com incidencia aproximada de 10:1.000.000 pes- 
soas/ano. 

A razao de acometimento e de 3,5:1 mulheres/ho- 
mens para doenqa de Cushing, 1:1 mulher/homem para 
secreqao ectopica de ACTH, 4:1 mulheres/homens para 
adenomas adrenais, 1:1 mulher/homem para carcino¬ 
mas adrenais e 1:1 mulher/homem para as hiperplasias 
nodulares. 

ETI0L0GIA 

■ Sindrome de Cushing dependente de ACTH 
(85%): em > 80% dos casos, e causada por corticotrofi¬ 
noma; em 15-20%, e causada por um tumor neuroendo- 
crino extra-hipofisario produtor de ACTH ou, muito ra- 
ramente, de hormonio liberador de corticotrofina (CRH). 

■ Sindrome de Cushing independente de ACTH 
(15%): causada por tumores adrenais (adenomas ou car¬ 
cinomas) produtores de cortisol e hiperplasias adrenais 
(micronodulares ou macronodulares). 

QUADR0 CUNIC0 

■ Composiqao corporal: obesidade ou ganho de 
peso sao as manifestaqoes mais comuns (ocorrem em 
95% dos casos). A distribuii^ao de gordura tipica e a cen¬ 
tral, concentrando-se em face (face em lua cheia), tron- 
co e pescoqo (giba e preenchimento das fossas supracla- 
viculares) e poupando extremidades. Alguns pacientes 
com secreqao ectopica de ACTH podem nao apresentar 


obesidade e ter poucos estigmas de Cushing, em razao 
da rapidez de instalaqao e da gravidade do hipercortiso- 
lismo. Em crian^as, a obesidade pode ser acompanhada 
de parada do crescimento. 

■ Pele: pletora facial e observada na sindrome de 
Cushing de qualquer etiologia, decorrente do adelgaqa- 
mento da epiderme e do tecido conjuntivo subepidermi- 
co, com visualizaqao da vascularizaqao da derme. Tam- 
bem se observam fragilidade cutanea, com tendencia a 
equimoses apos trauma minimo e estrias, que sao largas 
e violaceas. Escurecimento da pele, principalmente em 
cicatrizes, dobras e mucosas, ocorre exclusivamente em 
causas dependentes de ACTH, especialmente quando os 
niveis do hormonio sao muito elevados, como na sin¬ 
drome de secreqao ectopica de ACTH. 

■ Anexos: hirsutismo, definido pela presen^a de pe- 
los terminais em areas dependentes de androgenos, pode 
ocorrer tanto em tumores adrenais secretores de cortisol 
e androgenos (geralmente, carcinomas adrenais), quan¬ 
to em consequencia a secreqao aumentada de androge¬ 
nos pela zona reticularis na sindrome de Cushing depen¬ 
dente de ACTH. Hipertricose, definida pelo excesso de 
pelos finos em areas cutaneas nao dependentes de andro¬ 
genos, e causada pelo hipercortisolismo per se, podendo 
ocorrer em qualquer causa de sindrome de Cushing. 

■ Sistema musculoesqueletico: fraqueza muscular 
acomete 60% dos pacientes e, em geral, compromete a 
musculatura proximal, principalmente nos membros in- 
feriores. Osteopenia e um achado comum em pacientes 
com sindrome de Cushing (ate 80%), decorrente dos efei- 
tos do cortisol no metabolismo osseo e do hipogonadis- 
mo que muitos pacientes apresentam. Necrose asseptica 
da cabeqa do femur e um achado raro, mas deve ser pes- 
quisada nos pacientes com sindrome de Cushing que se 
apresentam com dor no quadril. 

■ Conduces neuropsiquiatricas: labilidade emo- 
cional, irritabilidade, ansiedade, depressao e dificuldade 
de atenqao e memoria estao presentes em ate 85% dos 
pacientes. Psicose e mania sao achados mais raros, mas 
podem ocorrer em consequencia do hipercortisolismo. 

■ Gonadas: hipogonadismo e um achado comum, 
tanto em homens, quanto em mulheres. A reduqao da 
funqao gonadal e acompanhada de baixos niveis de go- 
nadotrofinas (hormonio luteinizante - LH e hormonio 
foliculo-estimulante - FSH), apontando, portanto, para 
uma causa central. Decorre do hipercortisolismo e cur- 
sa com infertilidade, amenorreia, osteoporose, reduqao 
da libido e disfunqao eretil. 

■ Sistema cardiovascular: HAS ocorre em ate 75% 
dos casos e contribui em grande parte para a morbida- 
de e a mortalidade da sindrome de Cushing. 
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■ Sistema renal: a hipopotassemia decorre da espo- 
liagao de potassio pela agao do cortisol no receptor mi- 
neralocorticoide renal. Hipopotassemia franca com al- 
calose metabolica indica hipercortisolismo grave. A 
maioria dos pacientes com sindrome de secregao ecto- 
pica de ACTH apresenta hipopotassemia, enquanto 10% 
dos casos de doenga de Cushing apresentam o disturbio. 
Litiase renal ocorre em 15% dos pacientes e decorre da 
hipercalciuria induzida pelo hipercortisolismo. 

■ Metabolismo intermediario: DM ou intolerancia 
a glicose ocorrem em > 50% dos pacientes com sindro¬ 
me de Cushing. A hiperinsulinemia observada aponta 
que o mecanismo subjacente e a resistencia a agao da in- 
sulina, secundaria ao hipercortisolismo. As alteragoes do 
metabolismo lipidico mais comuns sao elevagao do LDL- 
-colesterol, hipertrigliceridemia e redugao do HDL-co- 
lesterol. Esse perfil lipidico, extremamente aterogenico, 
contribui, junto com a intolerancia a glicose e a HAS, 
para o aumento do risco cardiovascular. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

A avaliagao diagnostica da sindrome de Cushing e 
feita em 2 etapas: 

■ diagnostico do hipercortisolismo; 

■ investigagao etiologica da sindrome de Cushing. 

Os exames utilizados para o diagnostico do hiper¬ 
cortisolismo sao: 

■ cortisol urinario de 24 horas: fornece medida in- 
tegrada da secregao de cortisol durante o dia. Pode-se do- 
sar o cortisol urinario livre ou total (livre + ligado a glo- 
bulina ligadora de corticosteroide). A principal limitagao 
para a aplicagao desse exame e a doenga renal cronica 
(clearance de creatinina < 60 mL/min). Para aumentar a 
sensibilidade do teste, recomenda-se que seja repetido 
em 3 ocasioes. Concentrates normals nas 3 ocasioes pra- 
ticamente excluem o hipercortisolismo (sensibilidade de 
95-100%). Estados de pseudo-Cushing (situates em que 
ha uma ativagao do eixo hipotalamo-hipofise-adrenal), 
como depressao grave, etilismo, transtornos ansiosos e 
obesidade, podem cursar com elevagao modesta do cor¬ 
tisol urinario de 24 horas; 

■ dosagem de cortisol plasmatico apos administra¬ 
te de dexametasona em dose baixa: a dexametasona e 
um glicocorticoide sintetico com meia-vida prolongada 
que nao e dosado no ensaio bioquimico especifico para 
cortisol. O teste consiste na administrate VO de 1 mg 
de dexametasona entre 23h00 e OOhOO e dosagem de cor¬ 
tisol plasmatico na manha seguinte, entre 8h00 e 9h00. 
Concentrates de cortisol <1,8 mcg/dL tornam o diag¬ 
nostico de sindrome de Cushing improvavel (sensibilida¬ 


de de 98% e especificidade de 88%). Resultados superio- 
res a esse limite implicam testes adicionais. O teste pode 
ter seu resultado comprometido por administrate de 
drogas que aceleram o metabolismo hepatico da dexame¬ 
tasona (barbituricos, fenitoina, carbamazepina, rifampi- 
cina), causando resultados falso-negativos, bem como em 
situates que cursem com elevagao das concentrates da 
globulina ligadora de corticosteroide, como gravidez e 
uso de estrogenos, causando resultados falso-positivos; 

■ dosagem de cortisol plasmatico a OhOO: uma das 
manifestagdes mais precoces de alterat e s do eixo hipo- 
talamo-hipofise-adrenal e a perda do ritmo circadiano de 
secregao do cortisol. Individuos normais apresentam di- 
minuito da secregao de cortisol, atingindo o nadir (< 1,8 
mcg/dL) por volta de OhOO. Esse limiar tern boa sensibi¬ 
lidade, mas especificidade baixa, uma vez que muitos pa¬ 
cientes com pseudo-Cushing podem ter cortisol plasma¬ 
tico a OhOO > 1,8 mcg/dL. Apesar disso, se o cortisol a OhOO 
for > 7,5 mcg/dL, o diagnostico de sindrome de Cushing 
e provavel. As principals limitagoes da dosagem do cor¬ 
tisol plasmatico a OhOO sao a necessidade de hospitaliza- 
to por pelo menos 48 horas e a disponibilidade do labo¬ 
ratory para centrifugar o sangue e congelar o plasma 
durante a noite para que seja processado no dia seguinte; 

■ dosagem de cortisol salivar a OhOO: existe estrita 
correlate entre o cortisol dosado na saliva e o do plas¬ 
ma, independentemente do fluxo salivar. Assim, a dis¬ 
ponibilidade de kits comerciais para dosagem de corti¬ 
sol na saliva facilitou a investigate da sindrome de 
Cushing. Concentrates > 550 ng/dL identificam os ca¬ 
sos de sindrome de Cushing com sensibilidade e especi¬ 
ficidade de ate 95%. 

Discriminar um paciente com pseudo-Cushing de 
um com doenga de Cushing e hipercortisolismo leve 
pode ser o passo mais dificil na avaliagao diagnostica. 
Alguns testes foram descritos para esta finalidade: 

■ dosagem de cortisol serico ou salivar a OhOO: tan- 
to no pseudo-Cushing quanto na sindrome de Cushing, 
ha perda do ritmo de cortisol, mas e mais pronunciada 
na ultima situagao. Concentrates de cortisol plasmati¬ 
co e salivar a OhOO > 7,5 mcg/dL e > 550 ng/dL, respec- 
tivamente, tern especificidade de 100% para o diagnos¬ 
tico de sindrome de Cushing. A sensibilidade desses 
pontos de corte, no entanto, variam em 93-96%; 

■ teste do CRH: o CRH e o principal hormonio es- 
timulador do corticotrofo normal ou tumoral. A conco- 
mitancia de cortisol basal > 12 mcg/dL e pico do ACTH 
apos CRH (100 meg, EV) > 54 pg/mL e indicativa de 
doenipa de Cushing (sensibilidade de 91,3% e especifici¬ 
dade de 98,2%); 
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■ teste da desmopressina (DDAVP): DDAVP e um 
analogo sintetico da vasopressina, com afinidade para os 
receptores AVPR2, presentes em corticotrofos normais 
e tumorais. A concomitancia de cortisol basal > 12 meg/ 
dL e variagao do ACTH apos DDAVP (10 meg, EV) >18 
pg/mL e indicativa de doenga de Cushing (sensibilidade 
de 90,3% e especificidade de 91,5%). 

Apos o diagnostico de sindrome de Cushing, o pas- 
so seguinte e estabelecer se a causa e dependente de ACTH 
ou independente de ACTH. A dosagem de ACTH e o 
melhor teste para diferenciar a sindrome de Cushing de¬ 
pendente de ACTH da independente de ACTH. Sao ne- 
cessarias > 2 dosagens de ACTH. Na vigencia de hiper- 
cortisolismo, o achado de ACTH plasmatico < 5 pg/mL 
aponta para causa independente de ACTH. Por outro 
lado, se as dosagens forem >10 pg/mL, a causa da sin- 
drome de Cushing e dependente de ACTH. Para valores 
intermediaries (5-10 pg/mL), e necessaria avaliagao mais 
detalhada, com testes dinamicos, como o teste de esti- 
mulo com CRH. 

Investigagao etiologica da sindrome de Cushing 
independente de ACTH 

Apos confirmagao do hipercortisolismo indepen¬ 
dente de ACTH, a investigagao deve prosseguir com exa- 
mes de imagem das adrenais. A TC apresenta a mesma 
sensibilidade da RNM, ao passo que a USG pode deixar 
de identificar lesoes menores, principalmente em indi- 
viduos obesos. 

Os adenomas se apresentam tipicamente como le¬ 
soes unilaterais, arredondadas, com limites precisos e 
baixa atenuagao a TC (< 10 HU) e queda do sinal nas se¬ 
quences fora de fase na RNM, o que denota alto conteu- 
do lipidico. Alem disso, os adenomas nao retem o con- 
traste. 

Os carcinomas adrenais costumam ser maiores e ti¬ 
picamente sao heterogeneos, hiperatenuantes na TC sem 
contraste (> 10 HU), captam contraste na TC e na RNM 
e exibem hipersinal em T2. 

As hiperplasias adrenais se apresentam radiologica- 
mente como um aumento bilateral das adrenais, que pode 
ou nao ser simetrico. 

Investigagao etiologica da sindrome de Cushing 
dependente de ACTH 

■ Exames de imagem: apos confirmagao do hiper- 
cortisolismo dependente de ACTH, o exame de imagem 
a ser realizado e a RNM de hipofise. Como mencionado 
anteriormente, a maior parte dos corticotrofinomas sao 
microadenomas (< 1 cm), motivo pelo qual somente 60% 


dos tumores sao identificados na RNM. Pacientes com 
sindrome de Cushing dependente de ACTH e tumor hi- 
pofisario > 6 mm nao precisam realizar o cateterismo 
dos seios petrosos inferiores e ja podem ser encaminha- 
dos para a cirurgia transesfenoidal. 

■ Cateterismo bilateral e simultaneo dos seios pe¬ 
trosos inferiores: e o exame padrao-ouro para diferen¬ 
ciar a doenga de Cushing da secregao ectopica de ACTH 
em pacientes com sindrome de Cushing dependente de 
ACTH e RNM de hipofise negativa. Nesse procedimen- 
to, os seios petrosos inferiores direito e esquerdo sao ca- 
teterizados simultaneamente por meio de uma pungao 
venosa periferica e amostras de sangue sao coletadas para 
dosagem de ACTH antes e apos estimulo com CRH ou 
DDAVP. Gradientes de ACTH centro:periferia > 2:1 no 
estado basal e > 3:1 apos estimulo sao compativeis doen¬ 
ga de Cushing. Gradiente de lateralizagao > 1,4:1 indica 
o provavel lado do corticotrofinoma. Se o cateterismo 
indicar que a fonte produtora de ACTH esta na perife- 
ria, exames de imagem (TC ou RNM) direcionados ao 
torax e ao abdome deverao ser realizados para localizar 
o tumor neuroendocrino. A cintilografia com analogo 
de somatostatina radioativamente marcado tambem pode 
ser realizada. 

■ Testes dinamicos: diversos testes dinamicos fo- 
ram descritos para tentar diferenciar as etiologias da sin¬ 
drome de Cushing dependente de ACTH e podem ser 
usados quando o cateterismo nao estiver disponivel; en- 
tretanto, deve-se lembrar que os testes dinamicos tern 
acuracia diagnostica inferior ao cateterismo. Os testes 
mais utilizados sao: 

- teste de supressao com dexametasona em dose 
alta (8 mg): dosagem basal de cortisol pela manha (08h00- 
-09h00) seguida da administragao de dexametasona na 
dose de 8 mg a OhOO e nova dosagem de cortisol na ma¬ 
nha seguinte. Uma redugao > 50% do cortisol plasmati¬ 
co apos a dexametasona e compativel com o diagnosti¬ 
co de doenga de Cushing. O teste tem sensibilidade de 
80% e especificidade de 60%, o que torna sua interpre- 
tagao problematica, principalmente quando se conside- 
ra a probabilidade pre-teste da doenga de Cushing na 
populagao geral (em torno de 80%) e nas mulheres com 
idade de 20-40 anos (ate 90%); 

- teste do CRH: o raciocinio desse teste no diagnos¬ 
tico da etiologia da sindrome de Cushing dependente de 
ACTH reside no fato de que a maioria dos corticotrofino¬ 
mas expressa receptores de CRH, o que e observado com 
menor frequencia nos tumores ectopicos. Apos a admi¬ 
nistragao de 1 meg/kg de CRH ovino, EV, incrementos do 
cortisol e do ACTH > 20 e 35%, respectivamente, sao com¬ 
pativeis com doenga de Cushing. No teste com CRH hu- 
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mano, os pontos de corte para incrementos de cortisol e 
ACTH sao 14 e 105%, respectivamente. 

TRATAMENTO 
Tratamento cllnico 

Alguns medicamentos podem ser utilizados para 
controle do hipercortisolismo: 

■ cetoconazol: agente imidazolico capaz de blo- 
quear varias enzimas da esteroidogenese (17-alfa-hidro- 
xilase, 17,20-liase, enzima de clivagem da cadeia lateral 
do colesterol e 11-beta-hidroxilase), reduzindo a sinte- 
se de cortisol. E a droga mais frequentemente emprega- 
da para o controle do hipercortisolismo endogeno, com 
doses iniciais de 200-400 mg e doses efetivas de 600-1.200 
mg/dia. Os principais efeitos colaterais sao sintomas dis- 
pepticos, ginecomastia, rash cutaneo e edema. Elevagao 
transitoria de transaminases e comum no 1° mes de tra¬ 
tamento; contudo, caso as enzimas se elevem > 2-3 ve- 
zes o limite superior ou a elevagao persista por > 8 se- 
manas, a droga deve ser interrompida; 

■ mitotano: agente adrenolitico especifico, com agao 
citotoxica sobre o cortex adrenal e inibitoria sobre a es¬ 
teroidogenese (enzima de clivagem da cadeia lateral do 
colesterol e 11-beta-hidroxilase). Quando usado para 
inibir a secregao de cortisol, as doses habituais variam 
em 0,5-4 g/dia e os efeitos colaterais (nauseas, sonolen- 
cia, ataxia, fadiga e elevagoes importantes do LDL) sao 
mais pronunciados quanto maior a dose. Como agente 
citotoxico no tratamento do carcinoma adrenal metas- 
tatico (sua principal indicagao), pode ser usado em do¬ 
ses mais altas (ate 12 g/dia). Por possuir efeito adrenoli- 
tico, pode cursar com insuficiencia adrenal primaria, que 
deve ser tratada com administragao de glicocorticoide e 
mineralocorticoide; 

■ octreotida: e um analogo da somatostatina com 
afinidade pelos receptores de subtipo sst 2 e sst 5 . Pode ser 
util no controle da secregao de ACTH por tumores ec- 
topicos, que frequentemente expressam receptores de so¬ 
matostatina, mas nao costuma ser eficaz no controle do 
hipercortisolismo da doenga de Cushing; 

■ pasireotida: analogo da somatostatina com alta 
afinidade pelos receptores ssh, sst 2 , sst 3 e sst 5 . Adminis¬ 
tragao de 2 doses diarias de 600-900 mcg/dia pode nor- 
malizar o cortisol urinario de 24 horas em cerca de 25% 
dos pacientes com doenga de Cushing, apos 6 meses de 
tratamento. Os eventos adversos sao semelhantes aos ou- 
tros analogos de somatostatina, com excegao da hiper- 
glicemia, que e mais frequente com esse analogo; 

■ cabergolina: agonista dopaminergico com longa 
meia-vida plasmatica, principalmente usado no tratamen¬ 


to de prolactinomas, mas que se mostrou util no contro¬ 
le da doenga de Cushing. Em doses altas (ate 7 mg/sema- 
na), observou-se normalizagao do cortisol urinario em 
25-40% dos pacientes; entretanto, deve-se considerar que, 
nessas doses, a carbergolina se associa a risco aumenta- 
do de lesoes cardiacas valvares. 

Tratamento cirurgico 

■ Sindrome de Cushing independente de ACTH: a 
cirurgia e o tratamento definitivo para os adenomas e hi- 
perplasias nodulares adrenais, e tambem para os carci¬ 
nomas localizados ou localmente invasivos. Por outro 
lado, tern pouco impacto na sobrevida global dos pacien¬ 
tes com carcinomas metastaticos. Para os adenomas e 
hiperplasias, a via laparoscopica e eficaz e se associa a 
menor tempo de internagao e menor dor no pos-opera- 
torio. Para os carcinomas, alguns estudos indicaram maior 
risco de disseminagao local com a laparoscopia em com- 
paragao a cirurgia aberta. 

■ Doenga de Cushing: a adenomectomia transes- 
fenoidal e o tratamento de escolha para a doenga de 
Cushing, quando o microadenoma e visualizado duran¬ 
te o ato operatorio. Quando o tumor nao e visualizado 
na cirurgia, a hemi-hipofisectomia pode ser realizada, 
mas as taxas de remissao sao mais baixas. 

■ Sindrome de secreipao ectopica de ACTH: a res- 
secqao completa dos tumores neuroendocrinos secreto- 
res de ACTH, quando possivel, permite a remissao da 
sindrome de Cushing; entretanto, quando a doenija e dis- 
seminada ou oculta, o hipercortisolismo deve ser con- 
trolado por meio de medicamentos (octreotida, cetoco¬ 
nazol, mitotano) ou adrenalectomia bilateral. 

■ Adrenalectomia bilateral: a remo^ao cirurgica das 
adrenais resolve prontamente o hipercortisolismo em pa¬ 
cientes com sindrome de Cushing dependente de ACTH; 
porem, nos pacientes com doen^a de Cushing, pode le- 
var a crescimento do adenoma hipofisario, caracterizan- 
do a sindrome de Nelson. Nos pacientes com carcinoma 
neuroendocrino produtor de ACTH inoperavel e disse- 
minado, a resolu^ao da sindrome de Cushing, por meio 
da adrenalectomia bilateral, prolonga a sobrevida, pois a 
morbidade do hipercortisolismo grave e frequentemen¬ 
te maior do que a morbidade oncologica do tumor. 

PROGNOSTIC!] 

Adenomas e hiperplasias nodulares adrenais sao cura- 
veis com a cirurgia. Para os carcinomas adrenais aparen- 
temente localizados, a cirurgia e a unica forma de trata¬ 
mento potencialmente curativa; entretanto, > 50% dos 
pacientes apresentam metastases a distancia no acompa- 
nhamento, sendo o prognostico desses casos reservado. 
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Em centros especializados, a remissao da doenqa de 
Cushing apos a cirurgia transesfenoidal e de 60-90% para 
os microadenomas e < 65% para os macroadenomas, e 
a recorrencia e de 13% para os microadenomas e de ate 
45% para os macro adenomas. 

Os tumores neuroendocrinos pequenos e localiza- 
dos tern excelente prognostico e nao costumam recorrer 
apos ressecqao com margem adequada. Ja os carcinomas 
neuroendocrinos metastaticos tem resposta limitada a 
quimioterapia e radioterapia, cujos empregos sao essen- 
cialmente paliativos e nao curativos. 
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DEFINIQA0 

Os prolactinomas, tumores hipofisarios produtores 
de prolactina (PRL), sao os adenomas hipofisarios mais 
frequentes, com prevalencia de 100:1.000.000. A inci- 
dencia e maior em individuos com idade de 20-50 anos, 
com razao estimada de 10 mulheres:l homem acometi- 
do. Apos a 5 a decada de vida, a frequencia em ambos os 
sexos e similar. 

Em geral, surgem esporadicamente, mas podem se 
associar a sindromes geneticas, como neoplasia endocri- 
na multipla tipo 1 e adenoma hipofisario familiar isola- 
do. Familias com adenoma hipofisario familiar isolado 
representam cerca de 2% dos adenomas hipofisarios, que 
podem estar associados a muta^ao do gene da proteina 
Aryl hidrocarbono. Na neoplasia endocrina multipla tipo 
1 , os prolactinomas podem ocorrer em ate 20% e, nes¬ 
ses casos, podem ser mais agressivos. Tambem os tumo¬ 
res com muta^ao do AIP tendem a ser mais agressivos. 

Assim, apesar de > 99% dos prolactinomas serem 
tumores benignos e, muitas vezes, bem delimitados, sem 
evidencias de invasao, ha casos que podem se apresen- 
tar com invasao de estruturas locais, como dura-mater 
adjacente, osso, ou estruturas venosas. Tumores invasi- 
vos que nao metastatizam sao considerados benignos, 
sendo o carcinoma uma entidade rara. 

Na investiga^ao da etiologia da hiperprolactinemia, 
outros diagnostics diferenciais devem ser avaliados an¬ 
tes do diagnostic de prolactinoma: 

■ hiperprolactinemia fisiologica: gravidez, lactaqao, 
manipulate da mama; 

■ trauma em parede toracica, cirurgia em mamas 
ou torax; 

■ doen^as hipofisarias: metastases, doen^as infil- 
trativas, acromegalia, macroadenomas com compressao 
de haste hipofisaria; 

■ tumores hipotalamicos (craniofaringeomas, me- 
ningeoma, germinoma); 

■ medicares: neuroleptics (haloperidol, sulpiri¬ 
de, risperidona), antagonistas do receptor H2 (ranitidi- 
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na), procineticos (metoclopramida, domperidona), opioi- 
des, antidepressivos triciclicos; 

■ doengas endocrinologicas: sindrome dos ovarios 
policfsticos, hipotireoidismo primario; 

■ outras: cirrose hepatica, doenga renal cronica; 

■ macroprolactinemia. 

MANIFESTAQOES CLINICAS 

A hiperprolactinemia leva ao hipogonadismo hipo- 
gonadotrofico, principalmente por inibir a pulsatilidade 
do hormonio liberador das gonadotrofina (GnRH), o 
que consequentemente leva a redugao dos niveis de hor¬ 
monio luteinizante (LH) e hormonio foliculo-estimulan- 
te (FSH), e diminuigao da produgao de estrogenio em 
mulheres e de testosterona em homens. 

Clinicamente, as mulheres podem apresentar fase 
lutea curta, anovulagao, infertilidade, oligomenorreia e 
amenorreia. Os homens podem se queixar de redugao 
da libido, disfungao eretil, e infertilidade. Galactorreia 
pode ocorrer em ate 30-80% das mulheres com hiper¬ 
prolactinemia e em ate 1/3 dos casos em homens. Nos 
homens, a galactorreia e quase patognomonica de pro¬ 
lactinoma, porem 33% das mulheres com galactorreia 
podem ter niveis normais de prolactina, sendo nesses ca¬ 
sos um sinal nao especifico. 

A hiperprolactinemia cronica leva a diminuigao da 
densidade mineral ossea na coluna lombar em ambos os 
sexos em razao do hipogonadismo. 

Nos casos de macroprolactinomas, alem do quadro 
decorrente da hipersecregao hormonal, pode haver si- 
nais e sintomas decorrentes do efeito de massa, resultan- 
do em cefaleia, alteragao visual e hemianopsia bitempo¬ 
ral por compressao do quiasma otico e ate hipertensao 
intracraniana se houver compressao do 3° ventriculo. O 
comprometimento dos seios cavernosos pode levar a le- 
soes nos pares cranianos. O crescimento infrasselar pode 
causar fistula liquorica. 

O pan-hipopituitarismo pode ocorrer por compres¬ 
sao da haste hipofisaria, do tecido hipofisario normal ou 
em decorrencia da apoplexia hipofisaria. As principals 
manifestagoes clinicas da hiperprolactinemia estao lis- 
tadas na Tabela 1. 

DIAGNOSTIC!] LABORATORIAL E POR IMAGEM 

O diagnostico de hiperprolactinemia e realizado por 
meio de pelo menos 2 dosagens de prolactina serica ba¬ 
sal elevadas. Em microprolactinomas ou em outros tu- 
mores que causem desconexao de haste, os niveis em ge- 
ral fleam em 50-150 ng/mL. Niveis de 20-100 ng/mL sao 
mais relacionados a drogas, hipotireoidismo, doenga re¬ 
nal cronica, cirrose hepatica e outros; enquanto em ma- 


Tabela 1 Manifestagoes clinicas de hiperprolactinemia 
Associadas a hiperprolactinemia 

Infertilidade 
Diminuigao da libido 
Disfungao eretil, oligoespermia 
Galactorreia 

Oligomenorreia/amenorreia 

Consequencias do hipogonadismo em longo prazo 

Osteopenia 

Osteoporose 

Decorrentes do efeito de massa dos macroadenomas 
Cefaleia 

Alteragoes visuais 
Compressao de nervos cranianos 
Perda visual 
Hipopituitarismo 


croprolactinomas os niveis frequentemente sao superio- 
res a 200 ng/mL. 

Apos descartar causas fisiologicas ou doengras siste- 
micas, deve-se realizar um estudo de imagem da regiao 
hipofisaria, preferencialmente por RNM. 

Se o paciente for assintomatico e com hiperprolac¬ 
tinemia, deve ser investigada a presengra de macropro¬ 
lactinemia (nivel de prolactina elevado por uma ligagrao 
de IgG a prolactina, que faz com que haja baixa ativida- 
de biologica da prolactina). 

TRATAMENT0 

Os objetivos do tratamento sao normalizagao da pro¬ 
lactina; restauragao do estado de eugonadismo e, se pos- 
sivel, de fertilidade; melhora da galactorreia; e redugao 
tumoral. 

Os tipos de terapeutica sao: medicamentosa, cirtir- 
gica e radioterapica. 

Tratamento medicamentoso 

O tratamento de escolha e o medicamentoso, com o 
uso de agonistas dopaminergicos que atuem preferen¬ 
cialmente sobre o receptor de dopamina subtipo 2, ini- 
bindo a transcrigao e a secregao de prolactina. 

Para casos com resistencia/intolerancia medicamen¬ 
tosa ou perda visual sem resposta em curto prazo, pode- 
-se optar pela cirurgia. 

Os agonistas dopaminergicos (Tabela 2) promovem 
normalizagao dos niveis de prolactina, bem como redu¬ 
gao do volume tumoral em cerca de 80% dos casos. A 
bromocriptina, agonista dos receptores dopaminergicos 
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Tabela2 Agonistas dopaminergicos 

Medicagao 

Comprimidos 

Posologia 

Meia-vida 

Efeitos colaterais 

Bromocriptina 
(indicagao para gestantes) 

2,5 mg 

2,5 mg, 2-3x/dia 
(maximo: 20-30 mg/dia) 

6 horas 

Tontura, hipotensao postural, nauseas, congestao 
nasal, cefaleia, constipagao, disturbios psiquiatricos 

Cabergolina 
(medicagao de escolha, 
exceto se houver desejo de 
gravidez imediata) 

0,5 mg 

1/2-4 comp/semana 
(maximo: 3,5 mg/ 
semana) 

63-109 horas 

A longa agao da medicagao melhorou a adesao do 
paciente e apresenta menos efeitos colaterais 
gastrointestinais e menos hipotensao 


Die D2, tem menor efetividade no tratamento, enquan- 
to a cabergolina, por ser agonista espedfica do receptor 
D2, e atualmente a medica^ao de escolha. 

As doses de medicagao sao aumentadas gradualmen- 
te, conforme tolerado, devendo a droga ser ingerida apos 
o jantar ou ao se deitar, sempre apos alimenta^ao. Caso 
ocorram efeitos colaterais, a proxima dose deve ser redu- 
zida pela metade e doses subsequentes devem ser aumen¬ 
tadas gradualmente ate atingir niveis eficazes. A troca do 
agonista dopaminergico pode ser realizada na tentativa 
de melhorar a tolerabilidade. 

Em rela^ao a seguran^a do tratamento medicamen- 
toso, estudos mais recentes mostraram associa^ao de le- 
sao valvar cardiaca em pacientes com doen^a de Parkin¬ 
son que estavam em uso de altas doses de agonista 
dopaminergico; porem, nos pacientes com prolactinoma, 
a rela^ao entre o uso de agonista dopaminergico e valvo- 
patia ainda e controversa. 

No HC-FMUSP, realiza-se ecocardiograma anual 
para todos os pacientes em uso de agonista dopaminer¬ 
gico como forma de vigilancia em rela^ao ao apareci- 
mento de lesoes valvares. 

A resistencia a esses medicamentos e definida se nao 
houver normalizaqao dos niveis de prolactina e reduqao 
tumoral de pelo menos 50% com bromocriptina, 15 mg/ 
dia, por > 3 meses, ou com cabergolina, 3,5 mg/semana. 

Apos o inicio e a manutenijao do tratamento farma- 
cologico, sugere-se retirada gradual da cabergolina quan- 
do houver normaliza^ao da prolactina, em geral apos pe- 
riodo de 2 anos de tratamento, alem de reduqao de pelo 
menos 50% do tamanho tumoral. Principalmente no 1° 
ano apos a suspensao, deve-se acompanhar a dosagem 
de prolactina a cada 3 meses, com reintrodu^ao da me- 
dica^ao se houver recorrencia. 

Segundo metanalise recente, a manuten^ao da norma- 
liza^ao da prolactina apos a suspensao do agonista dopami¬ 
nergico ocorre em 21% dos pacientes com prolactinomas. 

A menopausa pode ser associada com a remissao da 
hiperprolactinemia. A possibilidade de retirada da droga 
deve ser cuidadosamente avaliada durante esse periodo. 

A monitoriza^ao do tratamento do prolactinoma e 
realizada por meio de dosagem serica de prolactina e rea- 


lizafao de RNM da regiao selar, cuja frequencia deve ser 
individualizada de acordo com a resposta as terapeuti- 
cas vigentes. 

Tratamento cirurgico 

O tratamento cirurgico e realizado preferencial- 
mente por via transesfenoidal e esta indicado para ca- 
sos de resistencia/intolerancia medicamentosa, apople- 
xia com sintomas visuais e redui;ao rapida tumoral (pode 
causar fistula liquorica ou trarjao do quiasma otico com 
piora visual). 

Em compilagao de 50 series publicadas, obteve-se taxa 
de remissao com cirurgia em 74,7% dos microadenomas 
e em 33,9% dos macroadenomas. Em analise da mesma 
serie, as taxas de recorrencia sao de 18,2 e 22,8% para os 
microadenomas e macroadenomas, respectivamente. 

As taxas de sucesso cirurgico dependem da expe¬ 
rience do cirurgiao e do tamanho do tumor. Taxas mais 
elevadas foram observadas em pacientes com niveis de 
prolactina < 200 mg/L, tumores pequenos e amenorreia 
de curta dura^ao. Baixos niveis de prolactina imediata- 
mente apos cirurgia parecem ser bons indicadores de 
cura cirurgica em longo prazo. 

Radioterapia 

A normalizaqao de prolactina ocorre em cerca de 
34% dos casos. Desse modo, os prolactinomas sao con- 
siderados pouco responsivos a radioterapia, fazendo com 
que a indica^ao dessa terapeutica fique reservada para 
pacientes com tumores invasivos ou malignos sem con- 
diqoes de controle cirurgico ou com crescimento em vi- 
gencia do tratamento com agonista dopaminergico. 

PROLACTINOMA EM GESTANTES 

A principal preocupa^ao no tratamento e no acom- 
panhamento de gestantes com prolactinomas e o cresci¬ 
mento do adenoma durante a gesta^ao, especialmente 
em mulheres com macroprolactinomas. 

A compila^ao de dados da literatura aponta para ris- 
co de crescimento tumoral com repercussao clinica, du¬ 
rante a gravidez, de 1,6-4,7% das mulheres com microade¬ 
nomas e em 27,9-46% das mulheres com macroadenomas. 
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Em casos de gestantes portadoras de microprolactino- 
ma ou macroprolactinoma intrasselar (ou macroadenoma 
extrasselar que tornou-se intrasselar durante o tratamento 
clinico), o agonista dopaminergico e suspenso apos a con- 
firmagao da gestagao. Nos casos de prolactinomas com ex- 
pansao suprasselar, deve-se avaliar a indica^ao cirurgica ou 
a manutengao da medicagao durante toda a gestagao. 

Assim, em microprolactinomas recomenda-se o acom- 
panhamento da paciente a cada 1-3 meses e, se houver 
sintomas cllnicos como cefaleia ou alteragao visual, de- 
ve-se realizar RNM (apos o 1° trimeste e sem gadolinio) 
e campimetria visual. No caso de recorrencia dos sinto¬ 
mas de crescimento tumoral, deve-se reintroduzir os ago- 
nistas dopaminergicos. A mensuragao rotineira de pro- 
lactina serica e a realizagao de RNM nao sao liteis nas 
pacientes assintomaticas. 

Em gestantes com macroprolactinomas, sugere-se 
acompanhamento mais rigoroso, com avaliagao clinica 
realizada a cada 1-2 meses e avaliagao do campo visual 
a cada 2-3 meses. Se os sintomas ou sinais apontam para 
um crescimento tumoral, RNM sem gadolinio deve ser 
realizada apos o 1° trimestre. Medigoes da prolactina se¬ 
rica de rotina tambem nao sao uteis. 

A monitorizagao e necessaria em gestantes que tive- 
ram indicagao de manutengao ou reintrodugao de ago¬ 
nista dopaminergico. Se a melhora da sintomatologia 
nao for obtida, deve-se considerar cirurgia ou indugao 
de parto prematuro. 

A amamentagao esta contraindicada se houver ne- 
cessidade de uso de agonista dopaminergico durante a 
gestagao. 

- ACROMEGALIA 

DEFINIQAO 

A acromegalia, na maioria dos casos (98%), e cau- 
sada por um adenoma hipofisario secretor de somato- 
trofinoma (GH), sendo 70-80% macroadenomas. Carci¬ 
nomas somatotroficos sao extremamente raros. 

Cerca de 25% dos adenomas secretores de GH cos- 
secretam prolactina. Englobam os adenomas com celu- 
las secretando isoladamente GH e prolactina, adenomas 
monomorficos mamossomatotroficos e adenomas de ce- 
lulas acidofilas primitivas. 

Os somatotrofinomas tern prevalencia de 50-60: 
1.000.000 e incidencia de 3-4:1.000.000 casos/milhao/ano. 
A acromegalia ocorre com igual frequencia em homens e 
mulheres, mais comumente entre a 4 a e a 5 a decadas de vida. 

Quando a secregao excessiva de GH ocorre antes do 
fechamento das cartilagens de crescimento, produz um 
quadro clinico denominado gigantismo. 


Pode ser esporadico ou associado a formas famila- 
res. Os somatotrofinomas familiares podem ocorrer iso¬ 
ladamente, como no somatotrofinoma familiar isolado, 
relacionado a mutagoes do gene da proteina Aryl hidro- 
carbono, no contexto da neoplasia endocrina multipla 
tipo 1, em que ha adenomas hipofisarios em 45% dos ca¬ 
sos, sendo 10% tumores produtores de GH e do comple- 
xo de Carney. 

Por conta de sua evolugao insidiosa, o diagnostico e 
realizado cerca de 10 anos apos o inicio dos primeiros 
sintomas. A doen^a e relacionada ao aumento de mor- 
bidade e mortalidade (cerca de 3 vezes em rela^ao a po- 
pula^ao normal), decorrente de complicates cardiovas- 
culares, respiratorias e neoplasicas. 

As manifesta^oes clinicas em cada paciente depen- 
dem das concentrates de GH e IGF-1, da idade do pa¬ 
ciente, do tamanho do tumor e do atraso do diagnostico. 

QUADRO CLINICO 

Por ser uma doen^a com estigmas, o diagnostico e 
clinico na maioria dos casos. Os sinais e sintomas mais 
comuns na acromegalia sao: 

■ comprometimento osteomuscular: artralgia, de- 
formidades articulares, aumento das maos e do numero 
dos sapatos, sindrome do tunel do carpo, aumento do 
volume do cranio, protrusao frontal, acentua^ao dos ma- 
lares, osteopenia; 

■ efeitos sistemicos: espessamento da pele, papilo- 
mas cutaneos (skin tags), espessamento do couro cabe- 
ludo, acantose nigricans, hiperidrose, hirsutismo, edema 
de tecidos moles, espaijamento dentario, aumento da car- 
tilagem do nariz e das orelhas, labios espessados, prog- 
natismo, esplenomegalia, hepatomegalia, bocio, polipos 
intestinais; 

■ comprometimento respiratorio: macroglossia, 
sindrome da apneia noturna do sono, altera^ao da ven- 
tila^ao; 

■ comprometimento cardiovascular: hipertrofia de 
ventriculos, insuficiencia cardiaca, doen^a coronariana, 
arritmias, cardiopatia, HAS; 

■ comprometimento metabolico: intolerancia a gli- 
cose, DM, resistencia a insulina; 

■ outras alterates: galactorreia, irregularidade 
menstrual, redu^ao da libido, hipercalciuria; 

■ efeito compressivo do adenoma: cefaleia, altera- 
9 ao visual, hiperprolactinemia, compressao da haste hi- 
pofisaria, hipopituitarismo. 

Em rela^ao as comorbidades, a hipertrofia biven¬ 
tricular e um achado caracteristico na cardiomiopatia 
acromegalica e as arritmias podem ocorrer em 40% dos 
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pacientes. Por isso, deve-se avaliar o risco cardiovascu¬ 
lar nesses pacientes e solicitar perfil lipidico, ECG e eco- 
cardiograma. Deve-se tambem manter controle dos ni- 
veis de PA. 

Os pacientes com acromegalia apresentam maior 
prevalencia de polipos colonicos. Estudo recente demons- 
tra que os pacientes com acromegalia tern aumento da 
prevalencia de adenomas colorretais e de cancer. Nesse 
estudo prospectivo, avaliafao colonoscopica de triagem 
envolvendo cerca de 700 pacientes da uma prevalencia 
global de 3,7% (risco relativo de 7,4). Assim, apesar de a 
literatura nao apresentar resultados uniformes em rela¬ 
te ao aumento da prevalencia de cancer de colon, os 
pacientes acromegalicos sao considerados pacientes com 
risco elevado. 

O consenso mais recente orienta que os pacientes 
com acromegalia devem realizar colonoscopia no mo- 
mento do diagnostico. A frequencia de repeti^ao da co¬ 
lonoscopia depende dos resultados na avalia^ao inicial 
e da atividade da acromegalia. 

DIAGNOSTICO LAB 0 RATO RIAL E DE IMAGEM 

Na presen^a de suspeita clinica de acromegalia, a 
avalia^ao laboratorial com dosagens de GH e de IGF-1 
sericos se faz necessaria para confirma^ao diagnostica. 
Embora os niveis de GH sejam elevados na acromega¬ 
lia, a sua libera^ao e pulsatil, de forma que um nivel de 
GH aleatorio muitas vezes pode nao ser de utilidade diag¬ 
nostica. Assim, recomenda-se que a ausencia de supres- 
sao de GH a um valor < 1 ng/mL em teste de tolerancia 
a glicose oral associado a IGF-1 elevado para a idade seja 
usado como criterio diagnostico de acromegalia. Com 
base nos ensaios mais recentes, um ponto de corte mais 
baixo (0,4 ng/mL) em um teste de tolerancia a glicose 
oral permitiria a identifica^ao de pacientes com acrome¬ 
galia em estagio mais inicial. 

Assim, para se excluir acromegalia, deve-se ter do- 
sagem de GH serico < 0,4 mcg/L associada a dosagem 
de IGF-1 normal para a idade (Tabela 3). Apos o trata- 
mento cirurgico, o controle hormonal da doen^a e ca- 
racterizado por IGF-1 normal e nadir do GH durante o 
tese de tolerancia a glicose oral < 0,4 mcg/L. Com o trata- 
mento medicamentoso, o controle hormonal da doen^a 
e caracterizado por GH randomico < 1 mcg/L e IGF-1 
normal. Ha ainda condiipoes clinicas que podem alterar 
os niveis de IGF-1 e GH: 

■ condi<;6es que diminuem os niveis de IGF-1: des- 
nutri^ao, diabetes descompensado, doen^a renal, cirro- 
se, hipotireoidismo, uso de estrogenio VO; 

■ condiijoes que elevam o IGF-1: adolescencia, gra- 
videz, hipertireoidismo; 


■ conduces que elevam o GH em nao acromegali¬ 
cos: doen^a renal cronica, cirrose, diabetes descompen¬ 
sado, anorexia, desnutri^ao, adolescencia, uso de contra¬ 
ceptive oral. 

Tabela 3 Diagnostico laboratorial de acromegalia 
Excluir o diagnostico de acromegalia 
GH randomico < 0,4 ng/mL e IGF-1 normal para a idade 
GH pos-teste de tolerancia a glicose oral < 0,4 ng/mL e IGF-1 normal 
para a idade 

Confirmar o diagnostico de acromegalia 

IGF-1 elevado para a idade e GH randomico > 1 ng/mL, nadir do GH 
durante o teste de tolerancia a glicose oral > 1 ng/mL 


TRATAMENT0 

O tratamento da acromegalia pode ser com cirur- 
gia, medica^ao e radioterapia. Os objetivos da terapeu- 
tica sao: 

■ atingir niveis seguros de GH (< 1 mcg/L); 

■ controlar os niveis de IGF-1 para dentro da faixa 
de normalidade; 

■ reduzir o volume tumoral; 

■ controlar os sintomas (sudorese, artralgia etc.) e 
as comorbidades; 

■ preservar ou restaurar a fun^ao hipofisaria. 

As vantagens e desvantagens de cada abordagem es- 
tao na Tabela 4. 

A cirurgia e o tratamento de escolha para acrome¬ 
galia, principalmente para microadenomas, macroade¬ 
nomas invasivos e/ou com alteraqao visual. O tratamen¬ 
to clinico com medica^ao esta indicado para pacientes 
com macroadenoma com baixa possibilidade de cura ci- 
rurgica por invasao de estruturas como seio cavernoso 
e sem altera^ao visual, para pacientes que realizaram a 
cirurgia e persistem com atividade da doen^a, para in- 
dividuos com comorbidades que elevam o risco de uma 
abordagem cirurgica e para aqueles que nao desejam se 
submeter a cirurgia. 

Apos a cirurgia transesfenoidal, cerca de 80% dos pa¬ 
cientes com microadenomas e 50% com macroadenomas 
apresentam normaliza^ao dos niveis sericos de IGF-1. 

A eficacia do tratamento cirurgico se correlaciona 
inversamente com as dimensoes tumorais e os niveis pre- 
-operatorios de GH e IGF-1. 

As opqoes terapeuticas farmacologicas sao os analo- 
gos da somatostatina, agonistas dopaminergicos e 
antagonista do receptor do GH (Tabela 5). Estudos mos- 
traram que o uso de analogos da somatostatina (octreo- 
tida LAR e lanreotida Autogel®) como terapia primaria 
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Tabela 4 Vantagens e desvantagens das diferentes abordagens de tratamento 

Abordagem 

Va ntagens 

Desvantagens 

Farmacologica 

V0 ou injetavel 

Controle hormonal relativamente baixo, efeitos colaterais 
(gastrointestinais); alto custo das medicagoes 

Cirurgica 

Efeito mais rapido; microadenomas com 
porcentagem de cura de 80% 

Baixa porcentagem de cura de macroadenomas (< 50%); 
complicagoes cirurgicas (hipopituitarismo, diabetes insipidus, 
fistula liquorica com risco de meningite) 

Radioterapia (convencional, estereotaxica 
dose fracionada, estereotaxica em dose 
unica - radiocirurgia) 

Controle do crescimento tumoral 

Elevado Indice de hipopituitarismo (75-80%), efeito lento na 
redugao de GH e IGF-1 (< 50% em 5 anos) 


Tabela 5 Tratamento farmacologico 

Classe de medicagao 

Efeito colateral 

Forma de apresentagao 

Agonistas dopaminergicos: bromocriptina e 
cabergolina 

Nauseas, vomitos, hipotensao postural 

Bromocriptina: comp 2,5 mg 

Cabergolina: comp 0,5 mg 

Analogos da somatostatina: octreotida 
(Sandostatin® e Sandostatin LAR®) e 
lanreotida (Autogel®) 

Sintomas gastrointestinais, litiase biliar e 
renal 

Sandostatin LAR® - amp 10,20 e 30 mg; aplicagao a cada 

28 dias, IM, com monitorizagao a cada 3 ciclos 

Antagonistas do receptor de GH: 
pegvisomanto (Somavert®) 


Bloqueia receptor de GH, assim o efeito e periferico; 1 
injegao/dia na dose de 10-40 mg, SC 


normaliza os niveis sericos de GH e IGF-1 de 20-64% dos 
pacientes, dependendo do desenho do estudo. Adicional- 
mente, reduqao tumoral pode ser verificada em ate 80%. 

Em pacientes acromegalicos, em tratamento com 
octreotida LAR, com persistence de doen^a ativa, a nor- 
maliza^ao dos niveis de IGF-1 foi obtida apos adiipao de 
cabergolina em 56% dos casos. 

Em estudo fase 2 com pasireotida (analogo multili- 
gante, com maior afinidade ao SSTR5 que a octreotida 
ou a lanreotida), houve controle hormonal da acrome¬ 
galia em 27% de 60 pacientes apos 3 meses de tratamen¬ 
to. Em outro estudo fase 3, houve superioridade da pa¬ 
sireotida LAR em rela^ao a octreotida LAR no controle 
bioquimico apos 12 meses de tratamento. Em rela^ao a 
efeitos adversos, a hiperglicemia ocorreu em 57,3% dos 
pacientes que receberam pasireotida LAR e em 21,7% 
dos que receberam octreotida LAR. 

O pegvisomanto e um antagonista seletivo do recep¬ 
tor do GH. Ao se ligar ao receptor de GH, leva a inibi- 
9 ao da a^ao do GH e consequentemente a redu^ao das 
concentrates sericas do IGF-1. Estudos mostram nor- 
malizaijao da concentra^ao do IGF-1 em ate 90% dos pa¬ 
cientes com inje^oes diarias de 20 mg. 

A radioterapia e uma op^ao reservada para pacien¬ 
tes com doen^a persistente apos cirurgia, recorrencia tu¬ 
moral ou que apresentem resistencia e/ou intolerance 
ao tratamento farmacologico. 

A monitorizaijao do controle da acromegalia se faz 
com a medi^ao do GH e das concentrates de IGF-1. 


- SINDR0ME DE CUSHING 

DEFINIQA0 

A sindrome de Cushing e caracterizada por um gru- 
po de sinais e sintomas que refletem a exposi^ao prolon- 
gada e inapropriada ao cortisol. Os pacientes portadores 
apresentam mortalidade 2-4 vezes maior em relaijao a po- 
pulaijao controle pareada por idade e sexo, atribuida prin- 
cipalmente a doen^as cardiovasculares. 

Sua causa mais frequente e a exposi^ao exogena aos gli- 
cocorticoides por medicates orais, inalatorias e topicas, en- 
tre outras. A doenpt de Cushing (provocada por adenoma 
hipofisario produtor de ACTH ou corticotrofinoma) e a etio- 
logia mais prevalente da sindrome de Cushing endogena. 

O estado de pseudo-Cushing e caracterizado por 
condites ou doen^as que provocam eleva^ao do corti¬ 
sol de forma fisiologica e fisiopatologica: 

■ gravidez; 

■ depressao e outras doen^as psiquiatricas; 

■ etilismo; 

■ resistencia aos glicocorticoides; 

■ obesidade; 

■ DM descompensado; 

■ estresse fisico (hospitaliza^ao, cirurgia, dor); 

■ desnutri^ao e anorexia; 

■ exercicio cronico intenso; 

■ amenorreia hipotalamica; 

■ excesso de globulina ligadora de corticosteroide 
(eleva^ao do cortisol serico). 
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QUADRO CUNICO 

E variavel e depende do sexo e da idade do pacien- 
te, bem como da dura^ao da doen^a (Tabela 6). 

A sindrome de Cushing pode ser classificada em 
exogena ou endogena. Outra forma de classifica^ao se 
relaciona a dependencia do hormonio adrenocorticotro- 
fico (ACTH): 

■ dependente de ACTH (80% dos casos): 

- adenoma hipofisario: doen^a de Cushing (90%); 

- tumor ectopico produtor de ACTH (10%): tumor 
carcinoide bronquico, carcinoma de celulas pequenas, 
feocromocitoma, tumor em timo, entre outros; 

- tumor produtor de hormonio liberador da corti- 
cotrofina (CRH) (< 1%): carcinoide bronquico, carcino¬ 
ma medular de tireoide e metastatico de prostata; 

■ independente de ACTH (20% dos casos): 

- adenoma adrenal produtor de cortisol (60%); 

- carcinoma adrenal produtor de cortisol (40%); 

- hiperplasia adrenal bilateral macronodular (< 1%) 
(manifesta^ao na 5 a e na 6 a decadas de vida); 

- hiperplasia adrenal micronodular: doen^a adre¬ 
nocortical nodular pigmentada primaria esporadica ou 
familiar (complexo de Carney) (< 1%); 

- sindrome de McCune-Albrigth (< 1%) (muta^ao 
somatica na por^ao alfa da proteina G estimulatoria in- 
duz a ativa^ao constitutiva da adenilciclase levando a for- 
ma^ao de nodulos adrenais e hipercortisolismo). 

DIAGNOSTIC!) 

Diversos testes baseados nas caracteristicas fisiolo- 
gicas do eixo hipotalamo-hipofise-adrenal tern sido uti- 
lizados para confirmar o diagnostico da sindrome de 
Cushing, porem nenhum deles, ate o momento, mos- 


trou-se capaz de diagnosticar todos os casos. Tres testes 
diagnostics de l a linha sao atualmente empregados para 
a confirma^ao de hipercortisolismo: medida do cortisol 
livre em urina de 24 horas; supressao do cortisol serico 
apos dose baixa de dexametasona (1 mg entre 23h00 e 
OOhOO) e avaliaijao do ritmo circadiano do cortisol, usan- 
do a mensura^ao do cortisol serico ou salivar entre 23h00 
e 24h00 (Figura 1). 

O uso do teste de supressao com dexametasona nao 
e recomendado na gravidez, uma vez que a globulina li- 
gadora de corticosteroide esta elevada e pode levar a re- 
sultado falso-positivo. Deve ser evitado tambem em 
usuarios de drogas antiepilepticas que interferem no 
metabolismo da dexametasona. O cortisol serico a OOhOO 
pode ser um teste alternativo nesses pacientes. 

Pacientes com insuficiencia renal podem apresentar 
concentrates normais de cortisol urinario em razao da 
redugao do clearance renal, culminando com valores fal- 
so-negativos. Na sindrome de Cushing ciclica, sao neces- 
sarias dosagens seriadas de cortisol, especialmente do cor¬ 
tisol salivar a OOhOO e do cortisol urinario de 24 horas. 

Na diferencia^ao entre sindrome de Cushing endo¬ 
gena (dependente de ACTH) e pseudo-Cushing, a uti- 
liza^ao do teste da desmopressina (DDAVP) (10 mg, EV) 
com o criterio de cortisol serico basal > 12 mg/dL e del¬ 
ta de incremento do ACTH apos estimulo > 18 pg/mL 
(pico - basal) sugere a presenipa do hipercortisolismo. 

Diante da confirma^ao laboratorial do hipercortiso¬ 
lismo, segue-se a investiga^ao quanto a sua possivel etio- 
logia (Figura 2). O proximo passo e a mensura^ao do 
ACTH plasmatico (> 2 amostras). Se inapropriadamen- 
te normal ou elevado (> 15 pg/mL), impoe-se a sindro¬ 
me de Cushing dependente de ACTH; se indosavel (< 5 


Tabela 6 Quadro clinico da sindrome de Cushing 


Sintomas 

Sinais 

Condigoes associadas 

Caracteristicas que melhor discriminam a sindrome de Cushing 

■ Equimoses ■ Miopatia proximal 

■ Criangas com ganho de peso associado a 

■ Pletora facial 

■ Estrias violaceas > 1 cm 

redugao da velocidade de crescimento 

Caracteristicas da sindrome de Cushing que sao comuns na populagao geral 

■ Depressao ■ Giba 

■ Hipertensao 

■ Fadiga 

■ Face em lua cheia 

■ Incidentaloma adrenal 

■ Ganho de peso 

■ Obesidade 

■ Osteoporose vertebral 

■ Dorsalgia 

■ Preenchimento de fossas supraclaviculares 

■ Sindrome dos ovarios policisticos 

■ Alteragao do apetite 

■ Pele fina 

■ DM tipo 2 

■ Redugao da concentragao 

■ Edema periferico 

■ Hipopotassemia 

■ Redugao da libido 

■ Acne 

* Litfase renal 

■ Irritabilidade 

■ Hirsutismo 

■ Infecgao nao usual 

■ Alteragao menstrual 

■ Dificuldade de cicatrizagao 

■ Em criangas, puberdade precoce ou atrasada, 
baixa estatura, virilizagao genital anormal 
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pg/mL), segue-se a investigate) da sindrome de Cushing 
independente de ACTH. 

Sindrome de Cushing dependente de ACTH 

Os adenomas corticotroficos em 80% dos casos sao 
< 1 cm (microadenomas), enquanto os carcinomas sao 
extremamente raros. Predominam no sexo feminino 
(8:1), mais comumente na 3 a decada de vida, e habitual- 
mente tem com progressao lenta. Nos casos pre-pube- 
rais, no entanto, a ocorrencia predomina no sexo mas- 
culino e raramente esta associada a neoplasia endocrina 
multipla tipo 1. Na sindrome de Cushing causada pela 
secre^ao ectopica de ACTH, o tumor predominante e o 
carcinoide bronquico. 

Na sindrome de Cushing dependente de ACTH, de- 
ve-se diferenciar entre as etiologias (adenoma de hipo- 
fise produtor de ACTH e secre^ao ectopica de ACTH). 
Testes dinamicos como a supressao com dose alta de de- 
xametasona, teste com CRH, exames de imagem (RNM 
da regiao selar) e cateterismo bilateral e simultaneo de 


seios petrosos inferiores (metodo padrao-ouro) sao ge- 
ralmente utilizados. O teste do CRH, entre os nao inva- 
sivos, e o que apresenta maior acuracia. A presence de 
elevato do cortisol e ACTH sericos em > 20 e 35%, res- 
pectivamente, sugerem doenga de Cushing, no entanto 
10% dos pacientes com secregao ectopica de ACTH po- 
dem responder a esse teste. 

O exame de imagem padrao-ouro para investigate 
da regiao selar e a RNM com gadolinio; entretanto, os 
microadenomas podem nao ser identificados em 40-50% 
dos casos. Por outro lado, a prevalencia de incidentalo- 
mas hipofisarios esta em torno de 10,6%, portanto o diag¬ 
nostic de doen^a de Cushing se faz por meio da confir- 
mato laboratorial de hipercortisolismo associado a 
localiza^ao central da fonte produtora de ACTH. 

Sindrome de Cushing independente de ACTH 

Os adenomas e carcinomas adrenais se manifes- 
tam em adultos jovens com maior prevalencia no sexo 
feminino. Lesoes unilaterais < 3 cm sao sugestivas de 



Figura 1 Algoritmo diagnostics da sindrome de Cushing. Adaptada de Nieman LK, Biller BM, Findling JW, Newell-Price J, Savage M0, Grossman AB. Differential 
diagnosis of Cushing's syndrome. Arq Bras Endocrinol Metabol 2007;51(8):1199-206. 
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10 % 

Figura 2 Algoritmo de diferenciagao entre sindrome de Cushing dependente de ACTH e independente de ACTH. ACTH: hormonio adrenocorticotrofico; CRH: 
hormonio liberador da corticotrofina; IAMAH: hiperplasia adrenal macronodular independente de ACTH; PPNAD: primary pigment nodular adrenocortical disease. 
Adaptada de Nieman LK, Biller BM, Findling JW, Newell-Price J, Savage MO, Newell-Price J, Grossman AB. Differential diagnosis of Cushing's syndrome. Arq 
Bras Endocrinol Metabol 2007;51(8):1199-206. 


adenoma e lesoes > 6 cm com secregao de androgenos 
associada sugerem carcinomas. Os casos de adenoma 
geralmente cursam com DHEAS baixo, ao passo que 
os de carcinoma apresentam elevagao dos niveis desse 
esteroide. 

A hiperplasia adrenal bilateral macronodular repre- 
senta lesoes bilaterais e se manifesta na 5 a e na 6 a deca- 
das de vida. TC ou RNM mostram adrenais hiperplasia- 
das bilateralmente. Os pacientes com doenga adrenocor¬ 
tical nodular pigmentada primaria apresentam heranga 
autossomica dominante (in lit agao do gene PRKAR1A 
em 60% dos casos, ou dos genes PDE11A e GNAS1). A 
doenga e detectada na infancia, mas a maioria dos casos 
se manifesta na 2 a e na 3 a decadas de vida. 

TRATAMENTO 
Doenga de Cushing 

O tratamento de escolha da doenga de Cushing e a 
remogao cirtirgica do adenoma hipofisario produtor de 
ACTEI. Terapias adicionais sao necessarias se houver fa- 


lencia do tratamento primario. Com base em uma revi- 
sao de todas as series cirurgicas realizadas desde 1995 
com numero de pelo menos 40 casos, observou-se taxa 
de remissao em torno de 75-80% e recorrencia de 20- 
25% apos 10 anos da cirurgia. 

Quanto ao tratamento medicamentoso, ha 3 opgoes 
de medicamentos que podem ser utilizadas com base no 
seu mecanismo de agao: inibidores da esteroidogenese 
adrenal (cetoconazol, mais comum, 400-1.200 mg/dia; 
metopirona; mitotano; e etomidato), com agao direta no 
tumor hipofisario; inibidores da secregao de ACTH (ca- 
bergolina, 1-7 mg/semana; pasireotide); oubloqueado- 
res do receptor de cortisol (mifepristona). 

A adrenalectomia bilateral pode ser indicada como 
terapia secundaria ou terciaria quando houver falencia 
ou escape do tratamento medicamentoso; no entanto, 
existe a possibilidade de progressao corticotrofica tumo¬ 
ral denominada sindrome de Nelson. A radioterapia ain- 
da possui papel no tratamento da doenga de Cushing, 
especialmente naqueles casos com invasao parasselar 
(seios cavernosos). 
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Secregao ectopica de ACTH e adenoma/ 
carcinoma adrenal produtor de cortisol 

O tratamento da secregao ectopica de ACTH, do 
adenoma e do carcinoma adrenais produtores de corti¬ 
sol e a exerese tumoral. Na doenga metastatica adrenal, 
e empregada a droga adrenolitica mitotano. 

Hiperplasia adrenal bilateral macronodular ou 
micronodular (doenga adrenocortical nodular 
pigmentada primaria) 

O tratamento de escolha e a adrenalectomia bilate¬ 
ral; no entanto, alguns pacientes com as formas subclini- 
ca ou leve podem se beneficiar de terapia farmacologica 
(cetoconazol, mitotano). Em pacientes com hiperplasia 
adrenal bilateral que apresentam receptores aberrantes, a 
terapia-alvo pode ser utilizada (octreotida ou pasireoti- 
de para secretores de peptideo gastrointestinal; antago- 
nistas do receptor beta-adrenergico nos dependentes de 
catecolaminas; acetato de leuprolide nos tumores depen¬ 
dentes de LH/hCG). 
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AVALIAQAO NUTRICIONAL 


Paula Machado Guidi, Melina Gouveia Castro 


A avaliagao do estado nutricional permite intervir 
para auxiliar a recuperaipao el ou a manuten^ao do esta¬ 
do de saude do indivlduo e monitorizar sua evolui/ao. 
Pode ser realizada por meio de metodos objetivos antro- 
pometricos, composi^ao corporea, exame fisico, avalia- 
(jao subjetiva global (ASG), exames bioqulmicos, funcio- 
nais e medida de consumo alimentar. Deve ser feita no 
momento da admissao do paciente e repetida periodica- 
mente durante sua interna^ao. 

Diagnostico precoce dos disturbios nutricionais e 
inlcio da terapia nutricional o mais brevemente possivel 
podem influenciar de maneira favoravel a evolu^ao cli- 
nica do paciente. Na Tabela 1, estao as diretrizes brasi- 
leiras e o grau de recomenda^ao de cada ferramenta de 
avaliagao nutricional. 

AVALIAQAO SUBJETIVA GLOBAL 

ASG contempla a historia clinica e o exame clinico 
dirigidos para avaliagao do estado nutricional: a anam- 


nese valoriza essencialmente a progressao de perda de 
peso e o periodo em que ela ocorreu, alteragoes do ape- 
tite, sintomas gastrointestinais e altera^oes na capacida- 
de funcional; o exame clinico, por sua vez, avalia as prin- 
cipais medidas antropometricas, a presen^a de edema e 
sua quantifica^ao. 

Diagnostico nutricional 

Apos a realiza^ao da anamnese e do exame clinico 
direcionados, o paciente e classificado como: 

■ nutrido; 

■ moderadamente desnutrido ou com suspeita de 
desnutri^ao; 

■ desnutrido grave. 

A ASG e uma forma de avaliagao essencialmente cli¬ 
nica, e o proprio nome indica ser subjetiva. Sua precisao 
diagnostica e dependente da experiencia do observador, 
sendo esta sua principal desvantagem. 

EXAMES LABORATORIAIS 

Os principais exames laboratoriais utilizados na ava- 
lia^ao do estado nutricional sao: proteinas totais e fra- 
qoes (em especial a albumina), contagem de linfocitos, 
Ht e transferrina. Esses exames serao abordados com 
maiores detalhes no Capitulo 75. 


Tabela 1 Diretrizes brasileiras de avaliagao nutricional 

Assunto 

Diretriz 

Grau 

Indicagao do uso na pratica clinica 
da ASG 

A ASG e considerada eficiente para avaliagao do estado nutricional, com boa reprodutibilidade e 
capacidade de prever complicagoes relacionadas a desnutrigao 

A 

Exame fisico nutricional 

0 exame fisico faz parte da avaliagao nutricional, e sua fungao e auxiliar o diagnostico nutricional junto as 
demais ferramentas de avaliagao nutricional 

A 

Historia dietetica 

Nao existem metodos de historia dietetica validados para uso em populagao hospitalizada 

C 

Principais medidas antropometricas 

Peso corporal 

B 

recomendadas para a avaliagao 
nutricional 

Medida direta ou indireta de estatura/comprimento 

C 

IMC 

B 


Circunferencias e dobras cutaneas 

C 

Indicagao da BIA na avaliagao do 
estado nutricional 

A BIA e indicada na avaliagao da composigao corporal de individuos com IMC de 16-34 kg/m 2 que possam 
ser pesados e com estado de hidratagao normal com o uso de equagoes validadas para essa populagao 

C 


ASG: avaliagao subjetiva global; BIA: impedancia bioeletrica. 
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A. Historia clinica 

1. Alteragao do peso: 

Perda total nos ultimos 6 meses: _kg % perda_ 

Alteragao nas ultimas semanas: ( ) aumento ( ) sem alteragao ( ) diminuigao 

2. Alteragao na ingestao alimentar: ( ) sem alteragao ( ) alterada — duragao_ 

Tipo: ( ) solida subotima ( ) Ifquida completa ( ) Ifquidos hipocaloricos ( ) jejum 

3. Sintomasgastrointestinais(duragao>2semanas): ( )nenhum ( (nausea ( (vomito ( )diarreia ( (anorexia 

4. Capacidadefuncional: 

( ) sem disfungao (capacidade completa) ( ) disfungao — duragao:_dias 

( ) trabalho subotimo ( ) ambulatorial ( ) acamado 

5. Doenga e sua relagao com as necessidades nutricionais: 

diagnostico: _ 

demanda metabolica (estresse): ( ) sem estresse ( ) baixo estresse 

( ) estresse moderado ( ) estresse elevado 

B. Exame fisico (para cada categoria, especificar 0 — normal; +1 -leve, +2-moderado; +3-grave): 

_perda de gordura subcutanea (triceps, torax) 

_perda muscular (quadriceps, deltoide) 

_edema no tornozelo_edema sacral_ascite 

C. Avaliagao subjetiva global (selecione urn): 

( ) A - bem nutrido ( ) B - moderadamente desnutrido ( ) C - gravemente desnutrido 

Figura 1 Avaliagao subjetiva global do estado nutricional. Adaptada de Detsky AS, McLaughlin JR, Baker JP, Johnston N, Whittaker S, Mendelson RA, et al. 
What is subjective global assessment of nutritional status? J Parenter Enteral Nutr 1987;11:8-13. 


RISCO NUTRICIONAL 

O risco nutricional pode ser caracterizado como a 
presenqa de fatores que podem desencadear ou agravar 
quadros de desnutrig:ao. Atualmente, a European Society 


for Clinical Nutrition and Metabolism recomenda o uso 
do Nutritional risk screening, de 2002, para indentifica- 
<;ao do risco nutricional em adultos e idosos hospitaliza- 
dos (Tabela2). 


Tabela 2 Avaliagao do risco nutricional 

Avaliagao inicial Sim Nao 


IMC < 20,5 kg/m z ? 

Paciente perdeu peso nos ultimos 3 meses? 

Houve redugao da ingestao alimentar na ultima semana? 
Paciente tern alguma doenga grave? 


Se alguma Se todas as respostas foram 

resposta foi negativas, o paciente deve ser 

afirmativa, seguir reavaliado em relagao ao risco 
para a parte 2 nutricional em 1 semana 


Avaliagao final 

Estado nutricional 


Gravidade da doenga 

■ Escore 0 

Estado nutricional normal 

■ Escore 0 

Sem doenga que interfira nas necessidades 
nutricionais 

■ Escore 1 (leve) 

Perda ponderal > 5% em 3 meses ou ingestao alimentar 
50-75% do esperado na ultima semana 

■ Escore 1 (leve) 

Doenga cronica com complicagao aguda 

■ Escore 2 

Perda ponderal > 5% em 2 meses ou IMC 18,5-20,5 kg/m 2 ; 

■ Escore 2 

Paciente que permanece acamado a maior parte do 

(moderado) 

ingestao alimentar 25-60% do esperado na ultima semana 

(moderado) 

tempo 

■ Escore 3 

Perda ponderal > 5% em 1 mes ou IMC < 18,5 kg/m 2 ; 

■ Escore 3 

Paciente internado em terapia intensiva, sob 

(grave) 

ingestao alimentar 0-25% do esperado na ultima semana 

(grave) 

ventilagao mecanica 

Escore da condigao nutricional 0 -1 - 2 - 3 



Escore de gravidade da doenga 0 -1 - 2 - 3 

Idade > 70 anos: somar 1 ponto 0 -1 

Total 

0-1-2-3-4—5-6-7 




Se ^ 3: paciente em riso nutricional - tragar piano de agao; se < 3: sem risco nutricional - reavaliar em 1 semana. 
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Como nao existe um parametro unico para definir 
desnutrigao, a American Society for Parenteral and Ente¬ 
ral Nutrition define o diagnostico pela presenga de > 1 
das caracteristicas a seguir: 

■ consumo energetico insuficiente; 

■ perda ponderal; 

■ perda de massa muscular; 

■ perda de tecido adiposo subcutaneo; 

■ anasarca, que pode mascarar a perda ponderal; 

■ redugao de forga muscular avaliada pelo hand¬ 
grip. 
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DESNUTRIGAO 


Paula Machado Guidi, Melina Gouveia Castro 


DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

A desnutrigao pode ser caracterizada como um es¬ 
tado em que uma deficiencia, excesso ou desequilibrio 
de energia, proteinas e outros nutrientes causam efeitos 
adversos ao organismo, com consequencias clmicas e 
funcionais. 

Atualmente, pode ser dividida em 3 subtipos, de acor- 
do com sua etiologia: 

■ desnutrigao por privagao alimentar (p. ex., ano¬ 
rexia nervosa); 


■ desnutrigao relacionada a doenga cronica: pacien- 
tes que sofrem processo inflamatorio de moderada in- 
tensidade cronicamente (p. ex., cancer, doengas reuma- 
tologicas, doenga renal cronica, dentre outros); 

■ desnutrigao relacionada a insulto agudo: pacien- 
tes que sao expostos a processos inflamatorios graves de 
forma aguda (p. ex., politraumatizados, infecgoes graves, 
grande queimado, dentre outros). 

EPIDEMI0L0GIA 

Pacientes hospitalizados que se encontram desnutri- 
dos estao sob maior risco de desenvolver complicates e 
apresentam maiores taxas de mortalidade. Quanto maior 
for o tempo de permanencia hospitalar, maior e este risco. 

Em 2003, a Federagao Latino-Americana de Nutrigao 
Parenteral e Enteral realizou um estudo em treze paises da 
America Latina, incluindo o Brasil, e encontrou uma taxa 
de desnutrigao em pacientes internados de ate 50,2%. 

CLASSIFICAQA0 E QUADR0 CUNIC0 

Didaticamente, a desnutrigao e dividida em aguda 
e cronica. 

Desnutrigao aguda 

Usualmente, e ligada a situagoes que ameagam a vida, 
como trauma e infecgoes graves. As reservas de gordura 
e massa muscular podem estar normais. Clinicamente, 
o paciente se apresenta edemaciado, com fragilidade cuta¬ 
nea, perda de cabelo e ma cicatrizagao. Laboratorialmen- 
te, pode apresentar albumina < 2,8 g/dL, transferrina 
< 150 mg/dL e leucopenia. Nessas situagoes, a hipoalbu- 
minemia reflete o processo inflamatorio agudo que o pa¬ 
ciente esta sofrendo, com priorizagao da produgao de 
proteinas de fase aguda (como a proteina C-reativa). 

Desnutrigao cronica 

Os depositos de gordura estao reduzidos e o pacien¬ 
te ja apresenta perda importante de massa muscular. E co¬ 
mum o paciente estar visivelmente caquetico, com peso 
bem inferior ao ideal, diminuigao da prega cutanea do tri¬ 
ceps e da circunferencia do brago. Geralmente, apresenta 
hipoalbuminemia nao < 2,8 g/dL. Nos casos de alteragao 
do estado nutricional sem processo inflamatorio impor¬ 
tante, a albumina de fato so estara alterada apos 18-20 dias. 

ALTERAQOES METABOUCAS E 0RGANICAS 
NA DESNUTRIQA0 

Na desnutrigao, ocorre uma serie de alteragoes nos 
diferentes sistemas: 

■ cardiovascular e renal: a perda de massa muscu¬ 
lar cardiaca e renal e proporcional a perda de massa cor- 
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porea total. Em consequencia, ocorre diminuigao do de- 
bito cardiaco, do volume sistolico e da PA. A diminuigao 
do debito cardiaco leva a queda da taxa de filtra^ao glo¬ 
merular; no entanto, a capacidade de reabsorqao de so- 
dio e agua parece estar preservada; 

■ respiratorio: a hipotrofia dos musculos respirato- 
rios leva a diminuiqao da capacidade vital e das pressoes 
inspiratoria e expiratoria maximas. Ocorre alteraqao da 
resposta ao esforqo respiratorio, e, consequentemente, 
esses pacientes apresentam maior risco de evoluir com 
insuficiencia respiratoria e tempo de ventilaqao mecani- 
ca prolongado; 

■ digestivo: a desnutriqao pode levar a supercres- 
cimento bacteriano e diminuiqao da absorqao intestinal 
de gorduras, carboidratos e vitaminas. Esses fatores con- 
tribuem para o desenvolvimento de esteatorreia, com 
perpetuaqao e aumento do processo de perda proteico- 
calorica; 

■ hematologico: a hematopoese encontra-se preju- 
dicada, e o paciente desnutrido cursa frequentemente 
com anemia e leucopenia. A deficiencia proteica leva a 
involuqao de timo, baqo e orgaos linfoides; 

■ hormonais: as principals alteraqoes e seus efeitos 
metabolicos estao descritos na Tabela 1. 


Tabela 1 Principais alteragoes hormonais relacionadas a 
desnutrigao 

Hormonios 

Atividade 

Efeitos 

Insulina 

Diminuida 

Diminuigao: sintese proteica e 
muscular, lipogenese e crescimento 

Hormonio do 

crescimento 

Aumentada 

Aumento: sintese de proteinas 
viscerais e lipolise 

Diminuigao: sintese de ureia e 
captagao de glicose pelos tecidos 

Somatomedina 

Diminuida 

Diminuigao: sintese de proteinas, 
cartilagem e colageno 

Glicocorticoides 

Normal ou 

aumentada 

Aumento: catabolismo proteico 
muscular, turnover de proteinas 
viscerais, lipolise, glicogenoiise 
Diminuigao: agoes GH-dependentes 
das somatomedinas 

Sistema 

renina- 

-angiotensina- 

-aldosterona 

Normal ou 

aumentada 

Aumento: retengao de sodio e agua 

Hormonios 

tireoidianos 

T4-normal ou 

diminuida 

T3- diminuida 

Diminuigao: oxidagao de glicose e 
diminuigao do gasto energetico 
basal 

Gonadotrofinas 

Diminuida 

Amenorreia 


Adaptada de Waitzberg DL, Ralsan M, Ravacci GR. Consequencias organicas e funcionais 
da desnutrigao. In: Nutrigao oral, enteral e parenteral na pratica clfnica. 4.ed. Sao Paulo: 
Atheneu; 2009. p.557-66. 


EXAMESCOMPLEMENTARES 
Hte Hb 

Ht e Hb sao exames sensiveis, porem pouco especi- 
ficos no diagnostico da desnutrigao. Sua alteraqao ocor¬ 
re em uma fase avanqada de depleqao proteica. 

Protelnastotais 

As proteinas totais tern pouco valor no diagnostico 
de desnutrigao, ja que podem estar normais a custa de 
aumento de globulinas ou desidrataqao. 

Albumina 

Hipoalbuminemia pode sugerir desnutriqao na au- 
sencia de processo inflamatorio agudo. Sua meia-vida e 
de 18-20 dias, portanto, tern pouco valor como marca- 
dor de desnutriqao nos casos agudos de alteraqao do es- 
tado nutricional. A albumina pode ser utilizada, tam- 
bem, como indice prognostico em pacientes desnutridos 
(Tabela 2). O aumento da albumina durante a terapia nu¬ 
tricional parenteral esta associado a melhora do prog¬ 
nostico. 


Tabela 2 Valores de referenda da albumina serica 

Reserva proteica 

Albumina serica 

Normal 

> 3,5 mg/dL 

Deplegao leve 

3-3,5 mg/dL 

Deplegao moderada 

2,4-2,9 mg/dL 

Deplegao grave 

< 2,4 mg/dL 


Transferrina 

A transferrina e uma proteina cuja principal funqao 
e o transporte de ferro. Tem meia-vida de 7-8 dias. Ela 
aumenta em situaqoes de carencia de ferro, gravidez e 
hepatites agudas. Sua reduqao e um marcador inespeci- 
fico de desnutriqao, ja que tambem pode ocorrer em di- 
versas situates, como infec^oes cronicas, hepatites cro- 
nicas, neoplasias e sobrecarga de ferro. 

TRATAMENTO 

Na maioria dos casos, a desnutrigao grave e uma 
doenija que envolve aspectos medicos e sociais. Por isso, 
a abordagem multidisciplinar no seu tratamento e es¬ 
sential. Pode ser dividido, essencialmente, em 3 etapas: 

■ tratamento inicial: identificaqao dos disturbios 
metabolicos e hidroeletroliticos que representem risco 
de morte ao paciente e corrijao imediata; 

■ reabilita^ao: so deve ocorrer com o paciente cli- 
nicamente estavel. A via de alimentaqao deve ser discu- 
tida com a equipe e com o proprio paciente, levando-se 
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em consideraqao a viabilidade do trato gastrointestinal, 
a deglutiqao e o estado emocional do paciente; 

■ acompanhamento: o paciente deve receber alta 
apos orientaqao multidisciplinar e quando a equipe se 
sentir segura em rela^ao a garantia da ingestao proteico- 
calorica adequada. 

Uma complica^ao importante do tratamento da des- 
nutriqao e a sindrome da realimentaqao. Os pacientes 
sob maior risco sao aqueles com perda de peso corporal 
> 10% em 2 meses, jejum > 7-10 dias e aqueles sob es- 
tresse significativo. No inicio da realimentaqao, ocorre 
deslocamento do metabolismo lipidico ao glicidico com 
consequente aumento da secre^ao insulinica, o que esti- 
mula a migra^ao de glicose, fosfato, potassio, magnesio, 
agua e sintese proteica para o meio intracelular, poden- 
do resultar em disturbios metabolicos e hidroeletroliti- 
cos. Esse fenomeno geralmente ocorre em ate 4 dias apos 
o inicio do tratamento. A Tabela 3 sumariza a sindrome 
de realimentaqao. 


Tabela 3 Sindrome de realimentagao 
Principals alteragoes 

Hipopotassemia 

Hipofosfatemia 

Hipomagnesemia 

Deficiencia de tiamina (Wernicke-Korsakoff/beriberi) 

Fatores de risco 
Jejum >7 dias 
Perda ponderal > 10% 

Desnutrigao previa 

Etilismo 

Prevengao 

Corregao dos disturbios hidroeletroliticos previa ao inicio da terapia 
nutricional 

Para pacientes sob risco, iniciar terapia nutricional com no maximo 
20 kcal/kg e progredir aporte calorico lentamente a cada 5-7 dias 
Considerar reposigao de tiamina por 7 dias nos pacientes sob risco de 
realimentagao 
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PRINCIPAL CARENCIAS 
VITAMINICAS 
NA PRATICA CLINICA 

Paula Machado Guidi, Melina Gouveia Castro 


As vitaminas sao compostos organicos presentes em 
pequenas quantidades nos alimentos. Nao sao fontes di- 
retas de energia, mas desempenham papel essencial na 
regulaqao de processos metabolicos. Sao divididas em 
2 grandes grupos: 

■ as vitaminas lipossoluveis (A, D, E e K - Tabelas 
1 a 4) sao absorvidas juntamente com os lipideos e depen- 
dem da presen^a de bile e suco pancreatico. Elas sao esto- 
cadas em diversos tecidos do organismo e nao sao excre- 
tadas na urina em condiqoes normais, por isso sua 
deficiencia e rara; 


Tabela 1 

Fontes principals das vitaminas 

Vitamins 

Principals fontes 

Vitamina A 

Ovos e leite 

Figado 

Oleo de peixe 

Vegetais folhosos verde-escuros 

Legumes e frutas amarelados e/ou verde-escuros 

Vitamina D 

Figado 

Leite 

Oleo de peixe 

Atum, salmao e sardinha 

Vitamina E 

Oleos vegetais, margarina e manteiga 

Gema de ovo 

Vitamina K 

Figado 

Gema de ovo 

Oleos vegetais 

Leite de vaca 

Vegetais folhosos verde-escuros 


(continual 
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Tabela 1 Fontes principals das vitaminas 

Vitamina 

Principals fontes 

Vitamina B1 

Carnes vermelhas e ffgado 

Legumes 

Levedo de cerveja 

Cereais integrals 

Leite de vaca 

Gema de ovo 

Vitamina B2 

Carnes vermelhas, carnes brancas e ffgado 

Leite de vaca e gueijos 

Ovos 

Vitamina B3 

Carnes vermelhas, carnes brancas e ffgado 

Ovos 

Germe de trigo 

Vitamina B5 

Carnes vermelhas e miudos 

Brocolis, couve-flor, batata e tomate 

Germe de trigo 

Vitamina B6 

Carnes vermelhas e ffgado 

Ovos 

Leite de vaca 

Germe de trigo 

Vitamina B7 

Carnes vermelhas e ffgado 

Gema de ovo 

Cereais 

Levedo 

Vitamina B9 

Miudos 

Vegetais folhosos 

Legumes 

Milho 

Amendoim 

Levedo 

Vitamina B12 

Protefna animal 

Vitamina C 

Acerola, goiaba, laranja, maracuja, abacaxi e tomate 
Batata 

Vegetais folhosos 


Tabela 2 Vitamina A (retinol, retinal e carotenoides) 

Metabolismo 

Absorgao: no intestino delgado, dependente da 
ingestao adequada de gorduras e da agao dos sais 
biliares 

Armazenamento: principalmente hepatico 

Carreadores: transtirretina e protefna carreadora de 
retinol 

Deplegao dos estoques: 6-12 meses 

Sinais e 

sintomas da 

deficiencia 

Cegueira noturna, xeroftalmia, manchas de Bitot no 
quadrante temporal da conjuntiva, anorexia, 
queratinizagao de celulas epiteliais dos tratos 
respiratorio, geniturinario e gastrointestinal 

Exames 

complementares 

Retinol serico < 20 mcg/dL 


(continua) 


Tabela 2 Vitamina A (retinol, retinal e carotenoides) 

Causas de 

deficiencia 

Baixa ingestao ou deficiencia na absorgao de 
gorduras, doenga hepatica, ingestao prolongada de 
alcool, deficiencia de zinco 

Pacientes com aumento de demanda: queimados, 
pacientes submetidos a cirurgias abdominais 

Tratamento 

Adultos com xeroftalmia: 200.000 Ul/dose, total de 

3 doses - a 1 a no dia do aparecimento do sintoma; 
a 2 , no dia seguinte; e a ultima, 2 semanas apos 

Suplementagao 

E recomendada apenas nos pafses em que a 
deficiencia de vitamina A e endemica 

No Brasil, a suplementagao e recomendada pelo 
governo federal em criangas de 6-59 meses e 
puerperas residentes em areas de risco (regiao 
Nordeste, Vale do Jequitinhonha e Vale do Ribeira) 
Pacientes gastrectomizados 

Pacientes em uso de nutrigao parenteral exclusiva 

Toxicidade 

Irritabilidade, cefaleia, anorexia, diplopia, alopecia, 
descamagao de pele, ressecamento de mucosas, 
dores musculares, alteragoes hepaticas e 
hemorragia 


Tabela 3 Vitamina E 

Metabolismo 

Absorgao: no intestino delgado e no jejuno, 
dependente da secregao pancreatica e de sais 
biliares 

Armazenamento: ffgado, musculos e tecido adiposo 
Carreadores: lipoprotefnas 

Sinais e 

sintomas da 

deficiencia 

Hemolise, sfndrome cerebelar (ataxia, hiporreflexia, 
perda de propriocepgao e sensagao vibratoria) 
Neuropatia periferica, miopatia e retinopatia 
tambem podem estar presentes 

Exames 

complementares 

Vitamina E serica < 0,5 mg/dL 

Causas de 

deficiencia 

Baixa ingestao ou deficiencia na absorgao de 
gorduras, disfungao hepatica, abetalipoproteinemia, 
pacientes dependentes de ventilagao mecanica com 
necessidade de altas concentragoes de oxigenio 

Suplementagao 

Insuficiencia pancreatica grave e doenga hepatica 
colestatica grave 

Gastrectomia 

Pacientes em uso de nutrigao parenteral exclusiva 

Toxicidade 

Nauseas, cefaleia, fadiga, hipoglicemia, prejufzo na 
fungao neutrofflica, trombocitopenia, hemorragia 
cerebral 


Tabela 4 Vitamina K 

Metabolismo 

Absorgao: no intestino delgado, dependente da 
secregao pancreatica e de sais biliares 
Armazenamento: ffgado, musculos e pele 

Carreadores: quilomfcrons 

Deplegao dos estoques: 10 dias 
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Tabela4 Vitamina K 

Sinais e 

sintomas da 

deficiencia 

Hipoprotrombinemia plasmatica, hematuria e 
epistaxe 

Exames 

complementares 

Prolongamento de TP e INR, prolongamento do TTPa 
nos casos mais graves 

Causas de 

deficiencia 

Deficiencia na absorgao de gorduras, disfungao 
hepatica, obstrugao de vias biliares, colecistectomia 
e uso de drogas que inibem a agao da vitamina K 
(antibioticos, salicilatos, doses excessivas de 
vitaminas A e E) 

Suplementagao 

Gastrectomia 

Pacientes em uso de nutrigao parenteral exclusiva 

Toxicidade 

Alteragao hepatica, anemia hemolftica, 
hiperbilirrubinemia 

■ as vitaminas hidrossoluveis (complexo B e vita¬ 
mina C - Tabelas 5 a 11) sao absorvidas diretamente no 
trato gastrointestinal, nao sao estocadas em grandes quan- 
tidades no nosso organismo e sua excre^ao se da pela 
urina. Sua deficiencia, portanto, e mais comum em com- 
para^ao com a das vitaminas lipossoluveis. 

Tabela 5 Vitamina B1 (tiamina) 

Metabolismo 

Absorgao: no intestino delgado proximal e no jejuno, 
combinada com fosforo 

Armazenamento: musculos esqueleticos, coragao, 
ffgado, rins e sistema nervoso 

Sinais e 

sintomas da 

deficiencia 

Beriberi: 

• seco: neuropatia periferica sensitivomotora 
simetrica de membros inferiores 

■ umido: adiciona-se a neuropatia acometimento 
cardiaco, com cardiomegalia e insuficiencia cardiaca 
congestiva 

Wernicke-Korsakoff: 

■ encefalopatia de Wernicke: quadra neurologico 
agudo e grave, caracterizado porconfusao, nistagmo, 
oftalmoplegia e ataxia 

■ sindrome de Korsakoff: comprometimento de 
memoria de curto prazo e confabulagao 

Exames 

complementares 

Diminuigao da vitamina B1 plasmatica 

Causas de 

deficiencia 

Febre, aumento de atividade muscular, alcoolismo 
cronico, gravidez e lactagao, nutrigao parenteral 
prolongada, sindrome de realimentagao e vomitos 
frequentes apos cirurgia bariatrica 

Tratamento 

Beriberi: 

■ tiamina: 5-30 mg, EV ou IM, 3x/dia ate inicio da 
melhora dos sintomas; manutengao: 5-30 mg/dia 
(dose unica ou em ate 3 doses), VO, por 1 mes 
Encefalopatia de Wernicke: 

■ tiamina: 500 mg, EV, 3 X/dia, por 2 dias 
consecutivos e 500 mg, EV ou IM, 1 X/dia por mais 

5 dias; manutengao: 100 mg, VO, 1 x/dia 


(continual 


Tabela 5 Vitamina B1 (tiamina) 

Suplementagao 

Gastrectomia 

Pacientes em uso de nutrigao parenteral exclusiva 

Pode ser considerada em etilistas cronicos 

Inicio do tratamento de pacientes gravemente 
desnutridos 

Toxicidade 

Hipersensibilidade e anafilaxia (raras) 


Tabela 6 Vitamina B2 (riboflavina) 

Metabolismo 

Absorgao: borda em escova do intestino delgado 
proximal, facilitada pela presenga de fosforo e bolo 
alimentar 

Armazenamento: ffgado, coragao, bago e rim 
Carreadores: albumina e globulinas 

Sinais e 

sintomas da 

deficiencia 

Odinofagia, queilite, glossite, estomatite, anemia 
(normocitica/normocromica) e dermatite seborreica 

Exames 

complementares 

Dosagem de excregao urinaria de vitamina B2 

Causas de 

deficiencia 

Sindromes disabsortivas, uso cronico de fenobarbital, 
alcoolatras, disfungao tireoidiana, anorexia nervosa e 
baixa ingestao de leite e derivados 

Toxicidade 

Nao relatada 


Tabela 7 Vitamina B3 (niacina) 

Metabolismo 

Absorgao: estomago e intestino delgado 
Armazenamento: eritrocitos e leucocitos 

Sinais e 

sintomas da 

deficiencia 

Pelagra: rash hiperpigmentado em regioes 
fotoexpostas, demencia e diarreia 

Causas de 

deficiencia 

Sindrome carcinoide, alcoolatras, gastrectomizados, 
anorexia nervosa, uso prolongado de isoniazida, 
pirazinamida, etomidato, fenobarbital, azatioprina e 
cloranfenicol 

Tratamento 

Pelagra: 

■ niacina: 50-100 mg de 3-4X/dia, maximo de 

500 mg/dia; ou 

* niacinamida: 100 mg, a cada 6 horas, ate resolugao 
dos sintomas maiores e 50 mg a cada 8-12 horas ate 
resolugao dos sintomas de pele 

Suplementagao 

Alguns trabalhos mostram eficacia da niacina em 
associagao ou nao as estatinas no aumento do HDL e 
na redugao do LDL (com maiores doses) 

Pacientes em uso de nutrigao parenteral exclusiva 
Gastrectomia 

Toxicidade 

Hepatite, arritmias, vomitos, diarreia, ulcera peptica, 
hiperuricemia, intolerance a glicose 

Flushing ee feito colateral comum do uso da niacina 
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Tabela 8 Vitamina B6 (piridoxina) 

Metabolismo 

Absorgao: jejuno 

Armazenamento: miisculos esqueleticos 

Carreadores: albumina e Hb 

Sinais e 

sintomas da 

deficiencia 

Anemia microcftica, irritabilidade, depressao, 
demencia, queilite, glossite, estomatite e seborreia 
nasolabial 

Exames 

complementares 

Dimirtuigao da piridoxal-5-fosfato plasmatica e 
aumento de homocisteina serica 

Causas de 

deficiencia 

Uso de drogas antagonistas da piridoxina (isoniazida, 
corticosteroides), uso de contraceptivos orais, 
alcoolatras, pacientes com doenga renal cronica em 
dialise 

Tratamento 

Piridoxina: 10-20 mg/dia, EV ou IM, por 3 semanas; 
apos, manutengao VO com ate 600 mg/dia 

Suplementagao 

Prevengao de neuropatia periferica associada ao uso 
de isoniazida: 25-50 mg/dia, VO, para pacientes de 
alto risco (idosos, desnutridos, gestantes, etilistas, 
diabeticos, criangas, portadores de HIV e doenga 
renal cronica) e 10 mg/dia em pacientes sem fatores 
de risco 

Pode ser considerada em etilistas cronicos 

Toxicidade 

Neuropatia periferica, fotossensibilidade, tontura e 

nauseas 


Tabela 9 Vitamina B9 (acido folico, folato, folacina) 

Metabolismo 

Absorgao: intestino delgado 

Armazenamento: ffgado 

Pode ser sintetizada por bacterias intestinais 

Deplegao dos estoques: 5 meses 

Sinais e 

sintomas da 

deficiencia 

Anemia megaloblastica, leucopenia, 
hipersegmentagao neutrofilica, aumento de ferro 
serico e DHL 

Anorexia, diarreia, glossite, dermatite, acne, eczema, 
irritabilidade e demencia 

Exames 

complementares 

Folato serico diminuido (e influenciado pela ingestao 
de folato na ultima semana) 

Folato intraeritrocitario diminuido (representa a real 
concentragao tecidual do folato) 

Homocisteina aumentada 

Causas de 

deficiencia 

Desnutrigao, alcoolismo, pacientes que fazem uso 
exclusivo de leite de cabra 

Pacientes com demanda aumentada: mulheres 
durante a gestagao e a lactagao, pacientes em uso 
de algumas drogas (trimetoprima, pirimetamina, 
metotrexato, fenito(na), anemia hemolftica cronica 

Tratamento 

Acido folico: 1 -5 mg/dia, por 1 -4 meses, ate 
recuperagao hematologica 


(continual 


Tabela 9 Vitamina B9 (acido folico, folato, folacina) 

Suplementagao 

Mulheres durante gravidez e lactagao e mulheres 
que desejam engravidar 

Pacientes em uso de metotrexato 

Considerar suplementagao em pacientes com risco 
em uso de fenitofna, pirimetamina e trimetoprima 
Gastrectomia 

Pode ser considerada em etilistas cronicos 

Toxicidade 

Reagoes alergicas raras 


Tabela 10 Vitamina B12 

Metabolismo 

Absorgao: Neo, depende do fator intrfnseco salivar e 
gastrico para ser absorvida 

Armazenamento: ffgado, rins, coragao, musculos, 
pancreas, cerebro, bago e medula ossea 

Pode ser sintetizada por bacterias intestinais 

Sinais e 

sintomas da 

deficiencia 

Anemia megaloblastica, leucopenia, 
hipersegmentagao neutrofilica, aumento de ferro, 

DHL, anorexia, constipagao, glossite, sfndrome 
ataxico-espastica (com mielose funicular e 
degeneragao subaguda da medula espinal), quadra 
clfnico inicial de parestesia simetrica, ascendente em 
membros inferiores, podendo cursar com quadra 
demencial 

Exames 

complementares 

Vitamina B12 serica diminufda 

Homocisteina aumentada 

Acido metilmalonico serico e urinario elevados 

Causas de 

deficiencia 

Anemia perniciosa, gastrectomia total, bypass 
gastrico, grandes ressecgoes intestinais, alcoolatras, 
insuficiencia pancreatica exocrina, sfndrome de 

Sjogren e uso cronico de inibidores de bomba de 
protons, antiacidos, bloqueadores H2 e biguanidas 

Tratamento 

Anemia perniciosa: 

* cianocobalamina: 1.000 mcg/dia, IM ou SC, por 

1 semana; seguido de 1.000 mcg/semana por 

4 semanas e 1.000 mcg/mes para o resto da vida se 
nao houver resolugao do quadra de base 

Suplementagao 

Gastrectomia 

Veganos 

Toxicidade 

Nao relatada 


Tabela 11 Vitamina C (acido ascorbico) 

Metabolismo 

Absorgao: fleo e jejuno; prejudicada pela falta de 
acido clorfdrico e hemorragia gastrointestinal 
Armazenamento: glandula pituitaria e adrenal, 
leucocitos e cerebro 

Sinais e 

sintomas da 

deficiencia 

Escorbuto: equimoses, gengivorragia, petequias, 
prejufzo na cicatrizagao, edema, queratinizagao 
folicular, depressao e histeria 

Exames 

complementares 

Vitamina C serica diminufda 
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Tabela 11 Vitamina C (acido ascorbico) 


Causas de 

deficiencia 

Pacientes desnutridos (alcoolatras, idosos, outras 
causas de desnutrigao), pacientes que sofreram 
grande trauma, sindromes de ma absorgao, usuarias 
de contraceptives orais e tabagistas 

Tratamento 

Escorbuto: 

■ acido ascorbico: 300-1.000 mg/dia por 1 mes 

Suplementagao 

Nao indicada 

Toxicidade 

Necrose tecidual (administragao IM de sais de calcio 
do acido ascorbico), hiperolaxiuria, com 
comprometimento da fungao renal, diarreia osmotica 


VITAMINA D 

O metabolismo, a deficiencia e a suplementa^ao de 
vitamina D serao abordados no Capitulo 69. 
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deficieny/9241545062/en. 


NUTRICAO NAS PRINCIPAIS 
SINDROMES CUNICAS 

Paula Machado Guidi, Melina Gouveia Castro 

As diferentes sindromes clinicas levam a altera^oes 
no metabolismo dos macronutrientes e, consequente- 
mente, o requerimento energetico-proteico de cada uma 
delas deve ser avaliado individualmente. 

As recomenda^oes apresentadas neste capitulo es- 
tao de acordo com os graus de recomendagao e as dire- 
trizes das seguintes institutes: 

■ American Society of Enteral and Parenteral Nu¬ 
trition (indicadas nas tabelas com *); 

■ European Society of Enteral and Parenteral Nu¬ 
trition (indicadas nas tabelas com **); 

■ Sociedade Brasileira de Nutrigao Parenteral e En¬ 
teral (indicadas nas tabelas com ***). 


Tabela 1 Cardiopatias 

Indicagoes e 
recomendagoes 

NE: recomendada em caquexia cardiaca para parar 
ou reverter a perda de peso; nao ha indicagao na 
profilaxia de caquexia cardiaca (grau de 
recomendagao: C**) 

NP: nao existe indicagao na profilaxia de caquexia 
cardiaca (grau de recomendagao: C**); tendo em 
vista que a fungao cardiaca e diminuida e a retengao 
hidrica e frequente, a NP deve ser reservada a 
pacientes com evidencia de ma absorgao nos quais a 
NE nao foi eficaz (grau de recomendagao: B**) 

Energia 

Sempre que disponfvel, calorimetria; na ausencia, 
equagoes preditivas (grau de recomendagao: A**) 

Aminoacidos 

■ ICC desnutridos: 1,37 g/kg/dia 

■ ICC eutroficos: 1,12 g/kg/dia 

Fluidos 

1.400-1.900 mL/dia 

Eletrolitos 

Na + :< 2.000 mg 


ICC: insuficiencia cardiaca congestiva; NE: nutrigao enteral; NP: nutrigao parenteral. 
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Tabela 2 Nefropatias 

Indicagoes e NE: 

recomendagoes ■ na IRA nao complicada, a suplementagao oral deve 
especlficas ser preferida. A formula-padrao e adeqoada para a 
maioria dos pacientes. Em casos de descontrole 
eletrolftico, pode-se optar pelas formulas para DRC 

■ na DRC, esta indicada quando houver inadequado 
aporte VO associado a suplementagao. Pacientes 
com DRC e outro evento catabolico devem ser 
considerados como IRA. Em desnutridos, pode-se 
usar a formula-padrao por curtos periodos. Se a NE 
for > 5 dias, deve-se optar por dietas especlficas 
hipoproteicas e com menor conteudo eletrolftico. 
Aminoacidos essenciais e cetoanalogos associados 
a uma formula muito hipoproteica sao uma proposta 
para preservar a fungao renal 

■ na terapia de substituigao renal, a terapia nutricional 
esta indicada em pacientes com IMC < 20 kg/m z , 
perda de peso > 10% em 6 meses, albumina serica 

< 3,5. Nos pacientes DRC agudizados em dialise, 
deve-se usar a formula-padrao, da mesma forma que 
naqueles com IRA. Usar o suplemento oral padrao 
NP: 

■ as indicagoes sao semelhantes as dos pacientes 
nao nefropatas: TGI nao funcionante e pacientes que 
nao atingem suas necessidades por via digestiva 
(grau de recomendagao: C**) 

■ nos pacientes crfticos com IRA, a combinagao de 
alimentagao enteral e parenteral permite suporte 
nutricional adequado, com boas taxas de sucesso na 
maioria dos casos (grau de recomendagao: D***). 

Pela necessidade de restrigao de fluidos, recomenda- 
-se a via central (grau de recomendagao: C**) 

Energia A necessidade calorica na doenga renal deve ser 

avaliada por calorimetria indireta quando possfvel 
(grau de recomendagao: D*) 

* IRA: a quantidade de energia parece depender 
principalmente da doenga de base (grau de 
recomendagao: B***) 

■ DRC: 30-35 kcal/kg/dia** 

Aminoacidos Solugao de aminoacidos-padrao deve ser usada nos 

pacientes portadores de IRA (grau de recomendagao: C*) 
■IRA: 

- tratamento conservador: 0,6-0,8 g/kg/dia 
(maximo: 1 g/kg/dia): 

- catabolismo moderado: 1-1,5 g/kg/dia NE ou NP e 
hipercatabolismo grave (maximo: 1,7 g/kg/dia)** 

■ DRC: 0,55-0,6 g/kg/dia. Caso haja perda proteica 
decorrente da proteinuria excedendo 1 g/dia, deve-se 
suplementar de acordo com a relagao de ingestao de 
protefna/aminoacidos necessaria baseada no peso 
ideal (kg) X 0,6-0,8 X proteinuria (grau de 
recomendagao: B**) 

■ Hemodialise: 1,2-1,4 g/kg/dia (grau de 
recomendagao: B**) 

■ Dialise peritoneal ambulatorial contfnua: 1,2-1,5 g/ 
kg/dia (grau de recomendagao: B**-***) 

Icontinual 


Tabela 2 Nefropatias 

Carboidratos IRA: 3-5 g/kg/dia (maximo: 7 g/kg/dia) ou 45-60% do 
valor calorico total ofertado*** 

Lipfdeos IRA: 0,8-1,2 g/kg/dia (maximo: 1,5 g/kg/dia) ou 20 

(sepse) a 35%*** 

Oferta hfdrica ■ 500-750 mL + diurese de 24 horas + outras 
perdas (p. ex., dreno, vomito, fistulas)*** 

■ A necessidade hfdrica pode variar 
consideravelmente e deve ser individualizada** 

Oligoelementos ■ Terapia contfnua de substituigao renal: o uso 

prolongado diminui as concentragoes plasmaticas de 
selenio (grau de recomendagao: A**) 

■ Hemodialise e dialise peritoneal ambulatorial 
contfnua: suplementar zinco (15 mg/dia) e selenio 
(50-70 mcg/dia) 

Vitaminas ■ Terapia contfnua de substituigao renal: o uso 

prolongado diminui as concentragoes plasmaticas de 
vitamina B (grau de recomendagao: A**) 

■ Hemodialise e dialise peritoneal ambulatorial 
contfnua: suplementar vitaminas hidrossoluveis, 
acido folico (1 mg/dia), vitamina B6 (10-20 mg/dia), 
vitamina C (30-60 mg/dia**), vitamina D de acordo 
com as concentragoes plasmaticas de Ca z+ , fosfato 
e hormonios paratireoidianos** 

■ IRA: pacientes em UTI requerem suplementagao de 
vitaminas, principalmente hidrossoluveis, mas 
devem ser monitorizados os sinais de toxicidade de 
vitamina A e vitamina C, que nao devem exceder 
30-50 mg/dia, por causa do risco de oxalose (grau de 
recomendagao: C**) 

■ DRC: pode ocorrer acumulo de vitamina A quando 
NP e utilizada por > 2 semanas (grau de 
recomendagao: C*) 

■ Pacientes em dialise: suplementar vitaminas 
hidrossoluveis, monitorizar vitamina A (grau de 
recomendagao: A*) 

Eletrolitos ■ Hemodialise e dialise peritoneal ambulatorial 

contfnua: 

- fosfato: 800-1.000 mg/dia; 

- potassio: 2.000-2.500 mg/dia; 

- sodio: 1,8-2,5 g/dia 

■ IRA: associada com urn maior desequilfbrio de 
fluidos, acidobasico e de eletrolitos. Nesses casos, 
formulas "3 em 1" sem eletrolitos ou personalizadas 
podem ser vantajosas (grau de recomendagao: C**). 

A administragao de eletrolitos deve ser ajustada 
pela monitorizagao conforme as concentragoes 
sericas (grau de recomendagao: D*) 

Eletrolitos ■ DRC: 

- fosforo: em torno de 800 mg, ou 10-12 mg/kg; 

- potassio: individualizado, geralmente nao restrito, 
ou restrigao de 1.000-3.000 mg/dia; 

-sodio: 1.000-2.300 mg/dia*** 

DRC: doenga renal cronica; IRA: injuria renal aguda; NE: nutrigao enteral; NP: nutrigao 
parenteral; TGI: trato gastrointestinal. 
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Tabela3 Pneumopatias 

Indicagoes e 

■ DP0C avangada: 25-40% dos pacientes estao 

recomendagoes 

malnutridos (grau de recomendagao: B**) 

especfficas 

• NE e a terapia nutricional de 1 a escolha (grau de 
recomendagao: B**) 

■ Geralmente, pacientes com doengas pulmonares 
possuem o trato gastrointestinal disponfvel, mas 
aqueles com insuficiencia respiratoria aguda podem 
necessitar de NE ou NP para alcangar suas 
necessidades nutricionais* 

■ SDR: dietas enterais contendo acidos graxos 
essenciais n-3 (oleo de peixe) podem ser beneficas 
(grau de recomendagao: B**). Nao e indicado o uso 
rotineiro de elevado teor de lipideos e baixo teor de 
carboidratos para pacientes com SDR (grau de 
recomendagao: E*) 

■ E indicada restrigao de fluidos em pacientes com 

SDR (grau de recomendagao: E*) 

Energia 

■ 0 fornecimento de energia deve ser mantido 
abaixo das necessidades estimadas para pacientes 
com doenga pulmonarque apresentam retengao de 

C0 2 (grau de recomendagao: B*) 

■ 25-30 kcal/kg de peso atual (aproximadamente 

25 kcal/kg para pacientes com idade > 80 anos)* 

Aminoacidos 

Minimo de 1 g/kg/dia 

Carboidratos 

Devem ser restringidos em 150-250 g/dia. A 
velocidade de infusao de glicose nao deve exceder 

5 mg/kg/min 

Lipideos 

Devem sera fonte principal de energia. Em pacientes 
com DP0C estavel, NP com alto teor de glicose pode 
gerar C0 2 excessivo. Evitar a infusao rapida de 
emulsoes lipfdicas (especialmente a base de soja) 
em pacientes com insuficiencia pulmonar grave* 

DP0C: doenga pulmonarobstrutiva cronica; NE; nutrigao enteral; NP; nutrigao parenteral; 
SDR: slndrome do desconforto respiratorio. 

Tabela 4 Hepatopatias 

Indicagoes e 

NE: 

recomendagoes 

• quando nao for possivel suprir as necessidades 

especfficas 

nutricionais por V0, indica-se o uso da NE, se o 
sistema digestivo estiverfuncionando plenamente. 
Geralmente, indica-se terapia nutricional quando a 
ingestao V0 for < 60% e nos casos de desnutrigao 
significativa (grau de recomendagao: D***) 

NP: 

■ iniciar imediatamente nos pacientes desnutridos 
moderados a graves que nao se alimentam 
adequadamente por V0 ou com NE (grau de 
recomendagao: A**) ou em jejum > 72 horas (grau de 
recomendagao: C**) 

■ usar NP precoce no pos-operatbrio de pacientes 
que nao podem ser nutridos por via digestiva (grau 
de recomendagao: A**) 

Energia 

1,3 X TMB (grau de recomendagao: C**), na 
ausencia de calorimetria indireta 


Tabela 4 Hepatopatias 

Aminoacidos 

■ Usarsolugao-padrao nas encefalopatias graus 1 e II 

■ Nos graus III e IV, administrar 0,6-1,2 g/kg/dia de 
aminoacidos ricos em cadeia ramificada e baixo teor de 
aminoacidos aromaticos (grau de recomendagao: A**) 

■ Ofertar 1,2-1,5 g/kg/dia (grau de recomendagao: 

C**), exceto em insuficiencia hepatica aguda ou 
subaguda, quando a oferta deve ser de 0,8-1,2 g/kg/dia 
(grau de recomendagao: C**) 

Carboidratos 

■ Glicose: 50-60% do total de calorias nao proteicas 
(grau de recomendagao: C**) 

■ Em pacientes em jejum por > 12 horas, fornecer 

2-3 g/kg/dia de glicose, EV, a firm de evitar 
hipoglicemia (grau de recomendagao: C**) 

■ Monitorizar glicemia para evitar hiperglicemia 
relacionada a NP (grau de recomendagao: C**) 

■ Em caso de hiperglicemia, reduzir a quantidade de 
glicose e considerar o uso de insulina EV (grau de 
recomendagao: C**) 

Lipideos 

■ Utilizar emulsao lipfdica com baixo teor de acidos 
graxos n-6 (grau de recomendagao: C**) 

■ Insuficiencia hepatica aguda: 0,8-1,2 g/kg/dia (grau 
de recomendagao: C**) 

Micronutrientes 

■ Fornecer diariamente vitaminas hidrossoluveis e 
elementos-trago (grau de recomendagao: C**) 

■ Na cirrose ou na esteatose por alcool, administrar 
tiamina antes de infundir glicose para minimizar o 
risco de encefalopatia de Wernicke (grau de 
recomendagao: C**) 


NE: nutrigao enteral; NP: nutrigao parenteral; TMB; taxa metabolica basal. 
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TERAPIA NUTRICIONAL NO 
D0ENTE CRITIC0 

Paula Machado Guidi, Melina Gouveia Castro 


A desnutri^ao ainda e um dos maiores problemas de 
saude publica nos paises em desenvolvimento. E causa 
direta de aproximadamente 300 mil mortes/ano em todo 
o mundo e fator preditor independente de mortalidade. 

A desnutri^ao hospitalar pode ocorrer em 19-80% 
dos casos, na dependencia do pais e do grupo de pacien- 
tes estudados. O estudo brasileiro Ibranutri avaliou o es- 
tado nutricional de 4 mil pacientes internados na rede 


publica hospitalar e detectou prevalencia de 48% de des- 
nutridos, sendo 12,6% desnutridos graves e 35,5%, des- 
nutridos moderados. E importante ressaltar que 81,2% 
dos pacientes avaliados nao possuiam qualquer referen¬ 
da ao estado nutricional em seu prontuario. Foi possivel 
observar, ainda, que a taxa de desnutri^ao aumentou com 
o aumento do tempo de interna^ao, sendo de 31,8% nas 
primeiras 48 horas da interna^ao e dobrando para 61% 
naqueles que permaneceram internados por >15 dias. 
Assim, e fundamental fazer o diagnostico precoce da des- 
nutri^ao no ambiente hospitalar para evitar ou minimi- 
zar sua repercussao na evolu^ao dos pacientes. 

PLANEJAMENTO DA TERAPIA NUTRICIONAL 

A escolha do tipo de terapia nutricional, bem como 
da via de acesso para sua realiza^ao, pode estar baseada 
no uso de protocolos de conduta preestabelecidos que 
tornem facil o planejamento e permitam que as boas pra- 
ticas em terapia nutricional sejam realizadas por medi¬ 
cos nao especialistas. A Figura 1 mostra o exemplo de 
um protocolo para planejamento da terapia nutricional 
dentro de uma UTI. 

REC0MENDAQ0ES NUTRICI0NAIS 

A calorimetria indireta e considerada padrao-ouro 
para estimativa das necessidades energeticas, no entan- 
to, sua disponibilidade na pratica clinica ainda e peque- 
na. Tambem podem ser utilizadas equates preditivas 
como a equaijao de Mifflin-St, a de Ireton-Jones, a de 


78 



Figura 1 Algoritmo de planejamento da terapia nutricional em UTI. NE: nutrigao enteral; NP: nutrigao parenteral. 


319 


-MRCM.indb 319 


12/5/17 4:05 PM 


CAPfTULO 78 TERAPIA NUTRICIONAL NO D0ENTE CRITIC0 






























SEQAO 9 NUTROLOGIA 


320 


Harris-Benedict, dentre outras. Existe, ainda, a chama- 
da regra de bolso, que pode ser empregada no doente 
critico (Tabela 1). 


Tabela 1 Regra de bolso 

Situagao clinica 

Necessidade 
energetica (kcal/kg) 

Necessidade 
proteica (g/kg) 

Paciente critico (UTI) 

■ fase inicial (aguda) 

20-25 

1,2-2 (peso atual) 

■fase de 

25-30 


recuperagao 

(anabolica) 

■ se IMC > 30 kg/m 2 

11-14 (peso atual), se 
IMC < 50 kg/m 2 , ou 
22-25 (peso ideal), se 
IMC > 50 kg/m 2 

a 2 (peso ideal) 
(obesidade graus 1 e II); 
a 2,5 (peso ideal) 
(obesidade grau III) 


NUTRIQAO ENTERAL 
Indicagoes 

A nutrigao enteral (NE) esta indicada em conjunto 
com a VO quando esta, sozinha, nao atingir 60% das ne- 
cessidades estimadas, mesmo com o uso de suplemen- 
tagao VO. NE exclusiva, por sua vez, e indicada sempre 
que houver contraindicagao a dieta oral, sendo as prin- 
cipais indicagoes para utilizagao de NE exclusiva: 

■ risco elevado de broncoaspiragao (alteragoes neu- 
rologicas, alteragoes proprias da deglutigao, ausencia de 
reflexo de tosse); 

■ obstrugao mecanica alta (neoplasia de esofago ou 
gastrica, neoplasias de cabega e pescogo, estenose de eso¬ 
fago); 

■ fistulas de trato digestivo alto; 

■ gastroparesia refrataria; 

■ baixa ingesta oral mesmo com uso de suplemen- 
tagao VO; 

■ hipermetabolismo ou hipercatabolismo. 

Nutrigao enteral precoce 

Uma questao importante a ser definida e o que e a 
nutrigao enteral precoce (NEP). As definigoes, contudo, 
sao desiguais na literatura medica e podem chegar a ate 
72 horas, mas e possivel definir como NEP aquela inicia- 
da nas primeiras 48 horas apos cirurgia ou internagao. 

Estudos mostram que a utilizagao de NEP reduz a 
duragao e a gravidade da fase catabolica, diminui a mor- 
bidade e a mortalidade e melhora a imunidade e a cica- 
trizagao de feridas. Vantagens atribuidas a NEP incluem 
a atenuagao da reposta metabolica ao trauma, a preser- 
vagao da massa intestinal, a diminuigao da permeabili- 
dade intestinal para bacterias e endotoxinas, e a manu- 


tengao do tecido linfoide associado ao intestino (GALT). 
Os principais beneficios atribuidos ao uso de NEP sao: 

■ diminui a indicagao de nutrigao parenteral (NP); 

■ atenua a resposta metabolica; 

■ diminui os prejuizos da resposta imunologica; 

■ melhora a cicatrizagao da area queimada; 

■ mantem a integridade funcional e estrutural da 
mucosa intestinal; 

■ diminui a permeabilidade da mucosa intestinal; 

■ diminui a ocorrencia de translocagao bacteriana 
e de endotoxinas; 

■ previne a ocorrencia de ulceras de Curling (de es- 
tresse); 

■ nao aumenta ocorrencia de pneumonia aspirativa; 

■ diminui a ocorrencia de sepse; 

■ diminui a mortalidade. 

TNETROFICA x TNE PLENA 

A evidencia de que doentes que recebem TNE rara- 
mente recebem 100% da oferta calorica planejada moti- 
vou estudos que avaliaram a oferta nutricional recebida 
e sua relagao com os resultados clmicos. Enquanto al- 
guns estudos falharam ao demonstrar diferenga entre os 
beneficios do uso de TNE hipocalorica ou trofica em bai- 
xo volume e os de TNE plena, isto e, com aporte nutri¬ 
cional total, outros mostram diferenga nos resultados cli- 
nicos com o alcance das metas energeticas e proteicas. 
Estudo retrospectivo realizado com 265 pacientes grave- 
mente enfermos observou que os que receberam menos 
de 60% das necessidades nutricionais propostas tiveram 
um risco 2,4 vezes maior de morte na UTI. A redugao 
energetica acumulada esta associada a um aumento da 
incidencia de complicagoes infecciosas e risco de mor¬ 
te. Assim, a TNEP tern como objetivo o alcance das ne¬ 
cessidades nutricionais dentro de 72 horas e que seja gra- 
dativa sua progressao energetica. 

Contrariando esses estudos, Krishnan et al. mostra- 
ram que a ingestao calorica moderada (33-65% do reco- 
mendado ou 9-18 kcal/kg/dia) se associou com os me- 
lhores resultados quanto a ventilagao mecanica, menor 
permanencia na UTI e hospitalar e menor mortalidade. 
Arabi et al. confirmaram esses resultados em estudo ran- 
domizado, controlado, com 523 pacientes sob terapia in- 
tensiva, divididos em 3 grupos conforme ingestao calo¬ 
rica nos primeiros 7 dias: grupo I < 33,4%; grupo II 
33,4-64,6%; grupo III > 64,6%. Os pacientes receberam 
NE, com oferta calorica estimada de acordo com Har¬ 
ris-Benedict e ajustada pelo fator de estresse. A meta pro- 
teica foi de 0,8-1,5 g/kg. O grupo I associou-se fortemen- 
te com alta mortalidade hospitalar, maior infecgao na 
UTI, pneumonia associada a ventilagao mecanica e maior 
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permanencia hospitalar e na UTI. A mortalidade foi me- 
nor quando a oferta calorica foi em torno de 50% do pla- 
nejado, o que pode ser o ideal na l a semana de UTI, ate 
melhorar a estabilizagao clinica. Rice et al. compararam 
a oferta nutricional de 200 pacientes criticos ventilados 
mecanicamente. Um grupo recebeu dieta em baixo vo¬ 
lume inicial ou trofica (10 mL/h: 16% da meta calorica), 
e outro, dieta com oferta nutricional plena (75% da meta 
calorica) nos primeiros 6 dias. Os autores mostraram os 
mesmos resultados clinicos e com relagao a mortalida¬ 
de. No entanto, o grupo de dieta trofica apresentou me- 
nos intolerance gastrointestinal. 

Esses estudos mostraram que a dieta hipocalorica 
pode ser vantajosa na primeira semana da admissao dos 
pacientes na UTI. Mais recentemente, o estudo EDEN 
nao mostrou essas vantagens clinicas com dieta hipoca¬ 
lorica na primeira semana, mas melhor aceitagao da dieta. 
Trata-se de estudo randomizado, multicentrico, com mil 
doentes sob ventilagao mecanica e lesao pulmonar agu- 
da, que objetivou comparar o inicio precoce (em 48 ho- 
ras, 90% dos doentes) de NE trofica (400 kcal/dia) com 
NE plena (1.300 kcal/dia) nos primeiros 6 dias de UTI. 
Nao houve diferenga entre os grupos com relagao a tem¬ 
po de ventilagao mecanica, complicates ou mortalida¬ 
de. O grupo que recebeu NE trofica teve menos compli¬ 
cates digestivas. 

O estudo PERMIT mostrou em um grupo de 894 
doentes criticos que nao houve diferenga entre uma ofer¬ 
ta hipocalorica permissiva e um regime pleno, no entan¬ 
to, a populagao avaliada apresentava grande numero de 
obesos e a oferta proteica em ambos os grupos foi de 
aproximadamente 0,72 g/kg. 

Entretanto, inumeros estudos mostraram que quan¬ 
do a restrigao calorica se prolongar alem da l a semana, 
os resultados pioram muito, com aumento de infecgao, 
sepse, insuficiencia renal, maior tempo de ventilagao me¬ 
canica e permanencia na UTI, maior necessidade de ci- 
rurgia, maior complicagao com ulcera por pressao e maior 
mortalidade. O equilibrio energetico de pacientes criti¬ 
cos sob ventilagao mecanica nos primeiros 14 dias de 
UTI foi avaliado por Faisy et al. Os pacientes receberam 
NE precoce, iniciada nas primeiras 24 horas da admis¬ 
sao e aumentada progressivamente ate atingir a recomen- 
dagao energetica proposta (30 kcal/kg/dia). A NE foi in- 
terrompida em 23% do tempo, o que comprometeu a 
oferta calorica; a mortalidade foi de 72%. O deficit ener¬ 
getico foi fator independente associado com maior mor¬ 
talidade em UTI. Quanto maior o deficit calorico, maior 
a mortalidade. O deficit de 1.200 kcal/dia aumentou a 
mortalidade apos 14 dias de acompanhamento. Dessa 
forma, nao parece haver duvidas quanto a meta nutri¬ 


cional plena que deve ser alcangada apos a l a semana. O 
estudo prospectivo e observacional avaliou 886 pacien¬ 
tes criticos medicos e cirurgicos sob ventilagao mecani¬ 
ca. A meta calorica foi obtida pela calorimetria indireta 
+ 10% e a proteica, de pelo menos 1,2 kcal/kg/dia do peso 
pre-admissional. Os autores mostraram que a oferta nu¬ 
tricional caloricoproteica otima reduziu em 50% a mor¬ 
talidade apos 28 dias. 

Complicagoes 

As complicagoes da terapia nutricional enteral (TNE) 
podem ser classificadas em: anormalidades gastrointes- 
tinais, mecanicas, metabolicas, infecciosas, respiratorias 
e psicologicas (Tabela 2). A incidencia de complicagoes 
da TNE varia conforme a experiencia do grupo assisten- 
cial e os tipos do paciente tratado, da dieta e do metodo 
utilizado. 

Tabela 2 Classificagao das complicagoes da TNE 
Anormalidades gastrointestinais 

Nauseas 
Vomitos 
Estase gastrica 
Refluxo gastroesofagico 

Distensao abdominal, colicas, empachamento, flatulencia 
Diarreia/obstipagao 

Metabolicas 

Hiper-hidratagao/desidratagao 

Hiperglicemia/hipoglicemia 

Anormalidades de eletrdlitos e micronutrientes 

Alteragoes da fungao hepatica 

Mecanicas 

Erosao nasal e necrose 

Abscesso no septo nasal 

Sinusite aguda, rouquidao, otite 

Faringite 

Esofagite, ulceragao esofagica, estenose 

Fistula traqueoesofagica 

Ruptura de varizes esofagicas 

Obstrugao da sonda 

Saida ou migragao acidental da sonda 

Infecciosas 

Gastroenterocolites por contaminagao microbiana 

Respiratorias 

Aspiragao pulmonar com sindrome de Mendelson (pneumonia qufmica) 

Icontinual 
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Tabela 2 Classificagao das complicagoes da TNE 

Pneumonia infecciosa 
Psicologicas 
Ansiedade 
Depressao 

Falta de estfmulo ao paladar 
Monotonia alimentar 
Insociabilidade 
Inatividade 

TNE: terapia nutricional enteral. 

As anormalidades gastrointestinais sao as complica¬ 
tes mais comuns da TNE, sendo a gastroparesia e a diar- 
reia as 2 complicates ma is frequentes nos pacientes em 
uso de TNE na UTI: 


■ gastroparesia: caracteriza-se por um retardo do 
esvaziamento gastrico na ausencia de uma obstruijao me- 
canica. A etiologia da gastroparesia e multifatorial. Sua 
incidencia e maior nas mulheres, na razao de 4:1. Na NE, 
a gastroparesia ocorre entre 2 e 12% dos pacientes, po- 
dendo ser identificada por meio de seus principals sin- 
tomas, que sao nauseas, vomitos, dor abdominal e sacie- 
dade precoce, alem de refluxo elevado antes da infusao 
da dieta enteral, ainda que o paciente se encontre assin- 
tomatico. As nauseas e vomitos ocorrem em 12-20% dos 
pacientes que recebem NE. A Figura 2 mostra os prin¬ 
cipals passos para tratamento da gastroparesia; 

■ diarreia: e uma complicaqao significativa dos pa¬ 
cientes em NE. A incidencia de diarreia nesses pacien¬ 
tes varia, na literatura, de 2-95%, o que pode ser expli- 
cado pela dificuldade de se definir diarreia. Em uma 



Figura 2 Manejo da gastroparesia na UTI. NE: nutrigao enteral. 
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recente pesquisa realizada com enfermeiras sobre a pre- 
senga de diarreia em determinado paciente, havia con- 
cordancia do diagnostico em apenas 75% dos casos. Con- 
sidera-se diarreia a presenga de > 3 evacuagoes liquidas 
por dia por pelo menos 2 dias consecutivos. As causas co- 
muns de diarreia em pacientes recebendo NE sao: medi¬ 
cares, intolerancia a formula enteral (osmolaridade, con¬ 
centragao de gordura, presenga de lactose), tempo 
prolongado de antibioticoterapia, hipoalbuminemia e des- 
nutrigao previa. Por conta disso, desde o inicio da diar¬ 
reia em um paciente em uso de NE e necessario afastar 
todas as causas antes de atribuir a diarreia a dieta em si. 
As medica^des relacionadas a ocorrencia de diarreia sao 
cimetidina soluro, sulfato ferroso liquido, lactulose, me- 
toclopramida xarope, polivitaminicos liquidos, xarope 
de cloreto de potassio, digoxina elixir, furosemida solu- 
gao e fenitoina suspensao. O tratamento inicial da diar¬ 
reia esta sintetizado na Figura 3. 

NUTRIQAO PARENTERAL 

A nutrigao parenteral (NP) total consiste na admi- 
nistragao, via corrente sanguinea, de todos os macro e 
micronutrientes necessarios para manter um individuo 
vivo. Isso pode ser feito por acesso periferico, atraves de 
uma veia de menor calibre, geralmente do antebrago; ou 
por acesso central, quando se utiliza uma veia de grosso 
calibre, geralmente a subclavia ou a jugular interna. 

Indicagoes 

As principais indicagoes de NP estao listadas na Ta- 
bela 3. 

Composigao das solugoes 

■ Glicose: usada principalmente nas formas de so- 
lugao a 25, 50 e 70% nos acessos centrais. Por via perife- 
rica, a maxima concentragao e de 10%. A quantidade mi¬ 
nima de glicose requerida e de 100 g/dia - quantidade 
que o cerebro necessita. Ja a taxa maxima de oxidagao de 
glicose e 7 mg/kg/min. 

■ Aminoacidos: podem estar junto com a solugao 
de glicose ou separadamente, dependendo da NP a ser 
utilizada. A solugao-padrao isolada costuma estar em 
uma concentragao de 10%. Nas solugoes combinadas, os 
aminoacidos, geralmente na concentragao de 8,5-15%, 
sao diluidos com uma apropriada quantidade de glico¬ 
se, obtendo-se uma concentragao final de 3,5-5%. Exis- 
tem, ainda, formulagoes especificas para hepatopatas e 
nefropatas, que sao ricas em aminoacidos de cadeia ra- 
mificada e aminoacidos essenciais, respectivamente. 

■ Emulsao lipidica: as emulsoes lipidicas sao iso- 
tonicas e podem ser administradas por veia periferica. 


Tabela 3 Indicagoes de NP 

Indicagao 

Comentario 

Pre-operatorio 

7-10 dias antes de cirurgia de grande porte 
nos pacientes gravemente desnutridos e 
incapazes de receber NE 

Cancer 

Quando o tratamento causa toxicidade 
gastrointestinal, impedindo a alimentagao 
oral por > 1 semana 

Doenga inflamatoria 
intestinal 

Facilita a remissao em parte importante 
dos pacientes com doenga em atividade 

Sindrome do intestino 

curto 

Em falencia intestinal e insuficiencia da 
oferta por via enteral 

Fistulas digestivas 

Geralmente, em transito e com alto debito 

(leo paralftico prolongado 

Sem previsao de retorno de transito em 
ate 5-7 dias 

Pancreatites graves 

Na intolerancia a NE 

Pacientes crlticos 

Quando o hipermetabolismo se prolonga 
por > 5 dias 

Grande queimado 

Quando a demanda energetica e superior a 
capacidade de ingestao 

Vomitos persistentes 

Imposslvel controle com o uso de drogas 
antiemeticas 


NE: nutrigao enteral; NP: nutrigao parenteral. 


Devem ser responsaveis por 20-30% do valor calorico 
total. As emulsoes costumam estar nas concentragoes 
de 10-20% o que fornece 1,1 e 2 kcal/mL, respectiva¬ 
mente. A taxa de infusao pode ser de ate 100 mL/h para 
as emulsoes a 10% e 50 mL/h para emulsoes a 20%, com 
o intuito de prevenir a sobrecarga do sistema reticuloen- 
dotelial. Nao se recomenda uma infusao > 2 g/kg/dia, a 
fim de evitar uma sobrecarga de gordura que pode ser 
representada por hepatomegalia, ictericia e plaquetope- 
nia. O uso de emulsoes lipidicas com TG de cadeia me¬ 
dia (TCM) associada a TG de cadeia longa (TCL) pode 
ser vantajoso para diminuir a incidencia de alteragao 
das enzimas hepaticas, visto que o TCM nao depende 
da carnitina para seu metabolismo e tem melhor clea¬ 
rance plasmatico. 

■ Aditivos: alem dos substratos anteriormente des- 
critos, podem ser adicionadas outras substancias que nao 
possuem o objetivo de nutrir, como a insulina parente¬ 
ral, que deve se basear nos niveis de glicemia do pa¬ 
ciente, e a heparina, que pode ser usada em doses bai- 
xas (1-3 UI/mL), com o intuito de prevenir a trombose 
do cateter venoso central. Evitam-se drogas como an- 
tibioticos, antiarritmicos e outros, exceto se o paciente 
nao possuir nenhum outro acesso venoso. Nesses ca¬ 
sos, deve-se preferir um cateter de 2 vias, separando a 
NP das demais medicagoes. 
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Figura 3 Manejo da diarreia. NE: nutrigao enteral. 


Complicagoes 

As complicagoes da NP podem ser divididas em 3 
grupos principals: metabolicas, relacionadas ao cateter 
venoso e hepatobiliares. As principais complicagoes es- 
tao sumariamente descritas na Tabela 4, bem como seu 
manejo e prevengao. 
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Tabela 4 Principals complicagoes em NP 

Complicagao 

Causa 

Sintomas 

Tratamento 

Prevengao 

Sfndrome de 
realimentagao 

Administragao excessiva de 
calorias 

Disfungao hepatica 

Alteragoes eletroliticas 
(hipopotassemia, 
hipofosfatemia, 
hipomagnesemia) 

Diminuigao do aporte calorico/ 
proteico 

Evitar administragao excessiva 
de calorias e proteinas 

Flebites 

Administragao periferica de 
solugoes com osmolaridade 
> 900 m0smol/kg 

Rubor 

Edema 

Dor no local da pungao 
Obstrugao e parada do 
gotejamento 

Troca do acesso periferico 

Inicio de NP central 

Atentar para osmolaridade 
Reduzir eletrolitos e outros 

aditivos da NP 

Aumentar o aporte lipidico e 
diminuir a glicose 

Sepse relacionada 

ao cateter 

Tecnica inapropriada 
Manipulagao inadequada 

NP contaminada 

Febre sem toco 

Calafrios 

Sinais flogisticos no local de 
insergao 

Remogao do cateter e 
insergao em outro sitio 

Cultura de sangue, ponta e 
secregoes 

Cuidados rigorosos na 
insergao e na manutengao do 

cateter 

Colestase 
(eventual icterfcia) 

Deficiencia de secregao biliar 
porfalta de nutrientes; 
excesso de infusao de glicose, 
lipideos e aminoacidos 
Precipitagao da bile e 
formagao de calculose biliar 

Aumento progressive da 
bilirrubina serica total e 

enzimas canaliculares 

Evitar hiperalimentagao 

Uso de emulsao lipidica com 
omega-3 

NP ciclica 

Uso do trato digestivo de 
forma precoce 


NP: nutrigao parenteral. 
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NUTRIQA0 AP0S CIRURGIA 
BARIATRICA 

Paula Machado Guidi, Melina Gouveia Castro 

A cirurgia bariatrica e metabolica e destinada ao tra- 
tamento da obesidade e das doen^as associadas ao ex- 


cesso de gordura corporal ou agravadas por ele. Sua rea- 
liza^ao vem crescendo muito no Brasil (Tabela 1), assim 
como a incidencia de obesidade. 


Tabela 1 Niimero de cirurgias bariatricas realizadas no Brasil 

Ano 

Cirurgias realizadas 

2003 

16.000 

2004 

18.000 

2005 

22.000 

2006 

29.500 

2007 

33.000 

2008 

38.000 

2009 

45.000 (25% porvideolaparoscopia) 

2010 

60.000 (35% porvideolaparoscopia) 


Dados da Sociedade Brasileira de Cirurgia Bariatrica e Metabolica. 


Entre os tipos de cirurgia bariatrica, existem tecni- 
cas restritivas (banda gastrica), mistas com predominio 
de restri^ao (bypass gastrico) e mistas com predominio 
disabsortivo (deriva^ao biliopancreatica - DBP). Quan¬ 
to maior o componente disabsortivo, maior sera a inci¬ 
dencia de complicates nutricionais (Tabelas 2 e 3). 

Os pacientes submetidos a cirurgia bariatrica devem 
manter acompanhamento nutricional no pos-operato- 
rio, alem de realizar a reposi^ao de micronutrientes es- 
pecificos (Tabela 4). 
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Tabela 2 Principais complicagoes nutricionais portipo de 
cirurgia 


Banda 

gastrica 

Bypass 

gastrico 

DBP 

% de perda do excesso 
de peso 

<40 

65-75 

70-80 

Desnutrigao proteica 

Nao 

Menos 

comum 

Sim 

Anemia 

Nao 

Sim 

Sim 

Deficiencia de 

vitamina B12 

Nao 

Sim 

Sim 

Deficiencia de ferro 

Nao 

Sim 

Sim 

Deficiencia de calcio 

Nao 

Sim 

Sim 

Deficiencia de folato 

Nenhuma 

Menos 

comum 

Sim 

Deficiencia de vitamina 
lipossoluvel 

Nao 

Rara 

Sim 

Doenga metabolica ossea 

Rara 

Sim 

Sim 


DBP: derivagao biliopancreatica. 


Tabela 3 Prevalencia de deficiencias nutricionais 1 ano apos 
cirurgia bariatrica 

Principais deficiencias 

Prevalencia em 1 ano 

Protefnas 

19% 

Vitamina A 

18% 

Vitamina D 

57% 

Vitamina E 

4-10% 

Vitamina B1 (tiamina) 

49% 

Vitamina B12 

11% 

Folato 

12% 

Zinco 

36% 

Cobre 

14% 

Ferro 

15% 


Tabela 4 Recomendagao para rotina de suplementagao apos 
cirurgia bariatrica 

Suplementagao 

Dosagem 

Polivitamlnicos 

1-2x/dia 

Citrato de calcio com 

vitamina D 

1.200-2.000 mg/dia + 400-800 Ul/dia 

Acido folico 

400 mcg/dia 

Ferro com vitamina D 
(mulheres, menstruagao) 

40-65 mg/dia 

Vitamina B12 

> 350 mcg/dia V0 ou 

1.000 mcg/mes IM ou 

3.000 meg a cada 6 meses IM ou 

500 meg/semana, porvia intranasal 


Foi adaptada uma piramide com as principais orien- 
tagoes nutricionais para o paciente pos-cirurgia baria- 
trica (Figura 1). 


Evitar 

Alimentos ricos em gordura saturada, 
agucar e bebidas alcoolicas 

Controlar 

2 porgoes/dia: 
cereais, tub6rculos 
e leguminosas 
Preferir 

i ^ ry 2-3 porgoes/dia 

• .... decadagrupo: 

V frutas e vegetais 

Preferir 

4-6 porgoes/dia: 

— s '-<; " carnes magras, produtos lacteos, 

. / legumes eovo 



A 

M 


1 i ^ 


Nao esquecer 

Calcio, vitamina D, ferro, complexo 
vitamfnico, vitamina B12, exercfcios e agua 


Figura 1 Piramide alimentar adaptada para pos-operatorio de cirurgia 
bariatrica. 
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HIPERTENSAO 

MARIA HELENA SAMPAIO FAVARATO 


HIPERTENSAO ESSENCIAL 

Maria Helena Sampaio Favarato 


HAS e condiqao de alta prevalencia e esta aumenta 
de acordo com o avan^ar da idade. Esse aumento com a 
idade e principalmente da PA sistolica, que, por sua vez, 
esta associada a maior dificuldade de controle com me¬ 
dicares em comparaqao com a hipertensao diastolica 
(90% de controle da PA diastolica em comparaqao com 
60-70% de controle da PA sistolica em grandes ensaios 
clinicos). A mortalidade por doenqa cardiovascular au¬ 
menta progressivamente com a elevaqao da PA a partir 
de 115 X 75 mmHg. 

A prevalencia na populaijao brasileira e > 30% (37,8% 
em homens e 32,1% em mulheres). E o diagnostico mais 
comum nos EUA. 

O aumento do risco cardiovascular e continuo, consis- 
tente e independente de outros fatores, o que confere gran¬ 
de importancia as medidas de prevenqao e rastreamento. 

Os niveis de detecqao sao preconizados atualmente 
por causa do aumento da prevalencia relacionado com o 
envelhecimento da populatjao e da alta morbidade cardio¬ 
vascular associada. Novas classificaqoes incluem “pre-hi- 
pertensao”, grupo em que interven 9 oes precoces e 
modificaqao do estilo de vida modificariam a progressao 
para HAS. Essa denominaqao nao corresponde a uma ca- 
tegoria da doenqa, mas a um grupo de pessoas que deve 
receber atenijao no sentido da preven^ao de complicates. 

Segundo as novas recomenda<;6es, o nivel de PA deve 
ser atingido dentro de 30 dias apos o inicio do tratamen- 
to por meio do aumento da dose inicial ou da associa- 
qao com outros anti-hipertensivos. 

As recomendaqoes apresentadas sao baseadas nas 
VII diretrizes brasileiras e na diretriz americana de hi¬ 
pertensao (“The eighth report on the Joint National Co- 
mittee on prevention, detection, evaluation and treat¬ 
ment of high blood pressure” - JNC8). 


DIAGNOSTICO E CLASSIFICAQAO 

O diagnostico e feito com a medida adequada da PA 
apresentando valores aumentados em pelo menos 2 me¬ 
didas separadas por intervalo de cerca de 2 semanas. 

Aferiqao da PA fora do consultorio deve ser consi- 
derada para confirmar diagnostico de HAS e identificar 
seu tipo, detectar episodios de hipotensao e maximizar 
a previsao de risco cardiovascular. 

Medida adequada da PA 

A PA deve ser medida em toda consulta medica. 
Recomenda-se sua aferiqao a cada dois anos, pelo me¬ 
nos, para os adultos com PA < 120 X 80 mmHg, e anual- 
mente para aqueles com PA entre 120 X 80 mmHg e 
140 X 90 mmHg. 

■ Aparelhos calibrados. 

■ Equipe treinada. 

■ Paciente sentado, com o dorso recostado na ca- 
deira, por pelo menos 10 minutos e sem que as pernas 
estejam cruzadas: deve-se evitar a ingestao de cafeina ou 
alcool ou fumar por pelo menos 30 minutos e evitar exer- 
cicios fisicos 60 minutos antes da medida. 

■ Manguito com 80% da circunferencia do braqo: 
a medida e feita aproximadamente no meio do braqo, 
devendo-se posicionar o manguito sem folgas 2-3 cm 
acima da fossa cubital; em braqos com circunferencia > 
50 cm, quando manguitos apropriados nao estao dispo- 
niveis, a medida deve ser feita no antebraqo, com aus- 
culta da arteria radial. 

■ Metodo auscultatorio preferencial: deve-se pal- 
par o pulso radial ate desaparecer para estimar a PA sis¬ 
tolica; em seguida, desinsufla-se o manguito e insufla-o 
rapidamente de novo, ate 20-30 mmHg acima da PA sis¬ 
tolica estimada, para depois desinsufla-lo a uma veloci- 
dade de 2 mmHg/s. A PA sistolica e definida pelo apare- 
cimento dos primeiros sons de Korotkoff, e a diastolica, 
pelo seu desaparecimento (fase V de Korotkoff). Se os 
batimentos persistirem ate o valor 0, deve-se considerar 
a fase IV de Korotkoff (abafamento dos sons) como PA 
diastolica e anotar os valores de sitolica/diastolica/O. 
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Os valores encontrados devem ser informados ao 
paciente e anotados, sem “arredondar” bem como o mem¬ 
bra e a posigao em que a medida foi obtida. 

Em uma l a avaliagao, a PA deve ser medida nos 4 
membros, devendo-se encaminhar o paciente para in- 
vestigagao caso a diferenga de PA seja > 20 ou 10 mmHg 
para as pressoes sistolica e diastolica, respectivamente. 
A cada consulta, realiza-se a medida 3 vezes, com inter- 
valo minimo de 1 minuto entre elas. Considera-se como 
real a media das 2 ultimas medidas. As medidas devem 
ser realizadas nas posigoes supina e sentada em pacientes 
com sintomas sugestivos de hipotensao postural, idosos, 
diabeticos, pacientes com disautonomias, etilistas e/ou 
em uso de medicares anti-hipertensivas. 

Classificagao 


Tabela 1 Classificagao da PA de acordo com a medida casual 
em ambulatorio 

Classificagao 

PA sistolica 
(mmHg) 

PA diastolica 
(mmHg) 

Otima 

<120 

<80 

Normal 

<130 

<85 

Limitrofe 

130-139 

85-89 

Hipertensao estagio 1 

140-159 

90-99 

Hipertensao estagio 2 

160-179 

100-109 

Hipertensao estagio 3 

>180 

>110 

Hipertensao sistolica isolada 

>140 

<90 


Caso sistolica e diastolica se enquadrem em categorias diferentes, deve-se considerar 
sempre a maior medida. 

Adaptada de Sociedade Brasileira de Cardiologia/Sociedade Brasileira de Hipertensao/ 
Sociedade Brasileira de Nefrologia. VI diretrizes brasileiras de hipertensao. Arq Bras 
Cardiol 2010;95(1 supl1):1-51. 

Situagoes que atrapalham o diagnostico 

■ Efeito do jaleco branco: ocorrem diferengas nas 
medidas de PA obtidas durante a consulta e fora dela, 
seja por meio de medida ambulatorial da PA (MAPA), 
de medida residencial da PA (MRPA) ou de automedi- 
da da PA (AMPA), com valor > 20 mmHg na sistolica e 
10 mmHg na diastolica. Define-se hipertensao do jale¬ 
co branco quando o paciente apresenta medidas persis- 
tentemente elevadas durante as consultas e medias de PA 
normais nas outras medidas. Tais pacientes apresentam 
mais complicagoes cardiovasculares em comparagao com 
pacientes normotensos, e ate 70% deles progridem para 
HAS ao longo de 10 anos. 

■ Hipertensao mascarada: valores normais de PA 
no consultorio e medidas de PA elevadas por meio de 
MAPA, MRPA ou AMPA. Tais pacientes devem ser acom- 


panhados, pois tern risco de complicagoes semelhantes 
aos hipertensos. Deve ser considerada em pacientes com 
PA limitrofe ou com PA normal durante a consulta, mas 
que apresentam lesoes de orgaos-alvo. 

Medidas complementares da PA 

MAPA 

A MAPA e o registro intermitente dos valores de PA 
durante um periodo de 24 horas, nas quais o paciente 
deve exercer suas atividades habituais. Sao realizadas 
medidas a cada 15 minutos durante o periodo de vigilia 
e a cada 20 minutos durante o sono. O comportamento 
da PA durante as 24 horas e, principalmente, durante o 
sono da informagoes acerca do prognostico do individuo, 
e as medidas da MAPA sao mais acuradas que as medi¬ 
das de consultorio para predizer eventos clinicos como 
LAM, AVC, retinopatia e insuficiencia renal. Os limites 
aceitaveis sao: < 130 X 80 mmHg na media de 24 horas 
da PA; < 135 X 85 mmHg na vigilia; < 120 X 70 mmHg 
durante o sono. 

Os valores geralmente sao menores do que durante 
a consulta (20-35% dos pacientes hipertensos sofrem o 
efeito do avental branco). 

A MAPA fornece porcentagem das medidas eleva¬ 
das, descenso noturno e carga pressorica total. 

As indicagoes para sua realizagao sao: suspeita de 
hipertensao do avental branco, suspeita de hipertensao 
refrataria, sintomas que sugiram hipotensao, hiperten¬ 
sao episodica e disfungao autonomica. 

AMPA 

A AMPA e feita por pacientes ou familiares, nao pro- 
fissionais de saude, visando ter uma estimativa do com¬ 
portamento da PA no domicilio e durante as atividades 
habituais do paciente. As medidas devem ser todas ano- 
tadas, e sao considerados anormais valores > 130 X 85 
mmHg. Podem ser usados aparelhos semiautomaticos, 
desde que validados e checados anualmente. 

MRPA 

Para o registro da MRPA, devem ser obtidas 3 me¬ 
didas pela manha, antes da l a refeigao e do uso de me- 
dicamentos, e 3 a noite, antes do jantar, em um periodo 
de 5 dias, ou 2 medidas em cada horario durante 7 dias. 
Em comparagao com a MAPA, e mais simples e barata, 
mas nao traz importantes informagoes sobre o compor¬ 
tamento da PA durante o sono. Apesar de nao haver con- 
senso na literatura, admite-se como alterados valores > 
130 X 85 mmHg. 
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PREVENQAO PRIMARIA DA HAS 

Identificagao e modificagao dos fatores de risco 

Alguns fatores, modificaveis ou nao, sao associados 
ao desenvolvimento de HAS, como: 

■ idade; 

■ genero (HAS e mais comum em homens do que 
em mulheres ate a 6 a decada de vida; depois, essa ten- 
dencia se inverte); 

■ etnia (prevalencia mais alta em negros); 

■ excesso de peso (obesidade e obesidade centripe- 
ta relacionam-se com o desenvolvimento de HAS); 

■ excesso de ingestao de sodio: segundo as novas re- 
comendagoes da American Heart Association, a ingestao 
deve ser limitada a 1.500 mg/dia para a populagao geral; 

■ ingestao de alcool: a ingestao cronica de alcool 
pode aumentar a PA e a mortalidade cardiovascular, in- 
dependentemente de outras caracteristicas demograficas; 

■ sedentarismo; 

■ fatores socioeconomicos: ha estudos mostrando 
a influencia negativa de baixos indices socioeconomicos 
no desenvolvimento de HAS. 

Medidas nao farmacologicas 

■ Alimentagao saudavel. 

■ Ingestao moderada de sodio e alcool. 

■ Ingestao regular de potassio. 

■ Realizagao de atividade fisica. 

■ Cessagao do tabagismo. 

Medidas farmacologicas 

Nao ha evidencias definitivas sobre o uso de medi- 
cagoes para prevengao do desenvolvimento de HAS em 
individuos sem evidencias de doenga cardiovascular com 
PA limitrofe. 

1 a CONSULTA/AVALIAQAO INICIAL 

A l a consulta e realizada com os objetivos de con- 
firmar o diagnostico e verificar a possibilidade de se tra- 
tar de hipertensao secundaria (Capitulo 81), identificar 
comorbidades, identificar lesoes de orgaos-alvo e estra- 
tificar o risco cardiovascular global para planejamento 
terapeutico. 

Anamnese 

Deve-se obter historia clinica completa com tempo 
de diagnostico, tratamentos previos, fatores de risco, in- 
dicios de hipertensao secundaria, aspectos socioecono¬ 
micos e de estilo de vida e recordatorio completo de me- 
dicagoes em uso, incluindo medicagoes adquiridas sem 
receita medica e substancias ilicitas. 


Exame clinico 

■ Medida da PA nos 4 membros. 

■ Circunferencia abdominal (ate 88 cm para mu¬ 
lheres e 102 cm para homens). 

■ Estigmas de hipertensao secundaria. 

■ Ausculta de aorta abdominal. 

Indice tornozelo-braquial 

O indice tornozelo-braquial (ITB) e determinado a 
partir da divisao do valor de PA sistolica no tornozelo 
pelo valor da PA sistolica no brago ipsilateral. Deve-se 
realizar a medida nos 2 lados e considerar o lado que ti- 
ver maior valor braquial: 

■ > 0,9: normal; 

■ 0,71-0,9: obstrugao leve; 

■ 0,41-0,7: obstrugao moderada; 

■ < 0,4: obstrugao grave. 

Indica-se a determinagao do ITB nas seguintes con- 
digoes: 

■ idade de 50-69 se o paciente for tabagista ou por- 
tador de DM; 

■ idade > 70 anos; 

■ claudicagao vascular; 

■ alteragao de pulsos em membros inferiores; 

■ aterosclerose manifesta (cardiaca, renal ou caro- 
tidea). 

Exames laboratoriais na 1 a consulta 

■ Urinatipol. 

■ Potassio. 

■ Creatinina, com estimativa do clearance. 

■ Glicemia em jejum. 

■ Colesterol total e fragoes e TG. 

■ Acido urico. 

■ ECG. 

Avaliagao complementar 

■ RX de torax: se houver suspeita de insuficiencia 
cardiaca, aneurisma de aorta e acometimento pulmonar. 

■ Ecocardiograma: se houver suspeita de insuficien¬ 
cia cardiaca ou pacientes sem hipertrofia ao ECG, mas 
com > 2 fatores de risco cardiovascular. 

■ Microalbuminuria: se houver diabetes concomi- 
tante, sindrome metabolica ou > 2 fatores de risco car¬ 
diovascular. 

■ Doppler de carotidas: para pacientes com doen¬ 
ga aterosclerotic a manifesta, sopro carotideo ou eviden¬ 
cias de doenga cerebrovascular. 

■ Teste ergometrico: se houver suspeita de insufi¬ 
ciencia coronaria estavel, diabetes ou historia familiar 
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positiva de insuficiencia coronaria (o paciente deve ter 
a PA controlada). 

■ Hb glicada ou teste de tolerancia oral a glicose: 
pacientes com glicemia em jejum de 100-126 mg/dL. 

Deve-se avaliar o risco cardiovascular global - que 
pode ser determinado pelo escore de Framingham ou 
outros modelos multidimensionais - e o risco adicional 
relacionado a HAS (Tabela 2). A VII Diretriz Brasileira 
de Hipertensao sugere, baseada na Diretriz Brasileira de 
Prevengao Cardiovascular, a estratificagao do risco car¬ 
diovascular global em 3 etapas: 

■ identificagao de doenga aterosclerotica e seus equi- 
valentes: formas clinica, subclinica, DM ou doenga re¬ 
nal cronica; 

■ analise do escore de risco global: algoritmo de 
previsao de evento em 10 anos, sendo considerados como 
risco intermediary homens com escore entre 5-20% e 
mulheres entre 5-10%; e alto risco homens > 20% e mu- 
lheres > 10%; 

■ redassificagao do risco conforme presenga de fa- 
tores agravantes: historia familiar em parente de primei- 
ro grau homem < 55 ou mulher < 65 anos; sindrome me- 
tabolica; microalbuminuria (30-300 mg/g) ou 
albuminuria (< 300 mg/g); parada cardiorrespiratoria au- 
mentada; espessura medio-intimal de carotidas > 1mm; 
escore de calcio coronario > 100 ou > p75; ITB < 0,9. 

Fatores de risco cardiovascular para avaliapao de risco 
adicional no hipertenso 

■ Sexo masculino. 

■ Idade: homens > 55 anos ou mulheres > 65 anos. 

■ Historia de doenga cardiovascular prematura 
em parentes de 1° grau: homens < 55 anos ou mulheres 
< 65 anos. 

■ Tabagismo. 

■ Dislipidemia: colesterol total > 190 mg/dL; LDL- 
-colesterol > 115 mg/dL; HDL-colesterol < 40 mg/dL 


nos homens ou < 46 mg/dL nas mulheres; triglicerides 
> 150 mg/dL. 

■ Resistencia a insulina: glicemia plasmatica em je¬ 
jum (100-125 mg/dL); teste oral de tolerancia a glicose (MO- 
199 mg/dL em 2 horas); hemoglobina glicada (5,7-6,4%). 

■ Obesidade: IMC > 30 kg/m 2 ; circunferencia abdo¬ 
minal > 102 cm nos homens ou > 88 cm nas mulheres. 

Lesao de orgao-alvo na avaliagao do risco adicional no 
hipertenso 

■ Hipertrofia ventricular esquerda ao ECG ou eco- 
cardiograma. 

■ Espessura medio-intimal da carotida > 0,9mm ou 
placa carotidea. 

■ Velocidade de onda de pulso carotido-femoral > 
10 m/s. 

■ ITB <0,9. 

■ Doenga renal cronica estagio 3 (RFG-e 30-60 mL/ 
min/1,73m 2 ). 

■ Albuminuria entre 30-300 mg em 24 horas ou re- 
lagao albuminacreatinina urinaria 30-300 mg/g. 

Com esses dados, consegue-se estimar o risco car¬ 
diovascular adicional a HAS (Tabela 2). 

CONSULTAS DE AC0MPANHAMENT0 
AMBULAT0RIAL 

A avaliagao ambulatorial do paciente deve ter os se- 
guintes objetivos: 

■ verificar o estilo de vida e prop or intervengoes 
necessarias; 

■ identificar outros fatores de risco cardiovascular; 

■ avaliar a presenga de lesoes em orgaos-alvo; 

■ avaliar a aderencia ao tratamento proposto; 

■ identificar complicagoes relacionadas ao trata¬ 
mento; 

■ verificar o controle pressorico na consulta e MRPA 
ou AM PA. 


Tabela 2 Estratificagao de risco no paciente hipertenso de acordo com fatores de risco adicionais, 
doenga cardiovascular ou renal 

presenga de lesao em orgao-alvo e de 

PAS 130-139 ou PAD 85-89 HAS estagio 1 HAS estagio 2 HAS estagio 3 

PAS 140-159 ou PAD 90-99 PAS 160-179 ou PAD 100-109 PAS > 180 ou PAD > 110 

Sem fator de risco 

Sem risco adicional 

Risco baixo 

Risco moderado 

Risco alto 

1-2 fatores de risco 

Risco baixo 

Risco moderado 

Risco alto 

Risco alto 

a 3 fatores de risco 

Risco moderado 

Risco alto 

Risco alto 

Risco alto 

Presenga de L0A, 

Risco alto 

Risco alto 

Risco alto 

Risco alto 

DCV, DRC ou DM 






DCV: doenga cardiovascular; DRC; doenga renal cronica; L0A; lesao em orgao-alvo; PAD: pressao arterial diastolica; PAS: pressao arterial sistolica. 

Adaptada de: Malachias MVB, Souza WKSB, Plavnik FL, Rodrigues CIS, Brandao AA, Neves MFT, et al. VII diretriz brasileira de hipertensao arterial. Arq Bras Cardiol 2016; 
107(3 supl 3):1 -83. 
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Exame clinico 

■ Medida da PA nos 4 membros. 

■ IMC e circunferencia abdominal. 

■ Fundo de olho. 

■ Ausculta de carotidas, femorais e abdominal. 

■ Palpagao da tireoide. 

■ Exame cardiopulmonar complete. 

■ Palpagao abdominal em busca de alteragoes re- 
nais, massas e aneurisma de aorta. 

■ Membros inferiores (pulsos e edema). 

■ Exame neurologico. 

Avaliagao de hipotensao postural 

Presente quando ha uma queda da PA entre as po- 
sigoes supina e sentada de > 20 mmHg na sistolica e 
>10 mmHg na diastolica, a hipotensao postural e mais 
comum em idosos e diabeticos. Suas causas incluem de- 
plegao de volume, disfungao barorreflexa, insuficiencia 
autonomica e venodilatadores (como alfabloqueadores). 

Identificagao das lesoes de orgao-alvo 

■ ECG com sobrecarga ventricular esquerda. 

■ Ecocardiograma com hipertrofia ventricular es¬ 
querda. 

■ Espessura medio-intima de carotida > 0,9 mm ou 
identificagao de placa aterosclerotica. 

■ ITB < 0,9. 

■ Clearance estimado de creatinina < 60 mL/ 
min/1,73 m 2 . 

■ Microalbuminuria > 30 mg/24 horas ou relagao 
albumina/creatinina > 30 mg/g. 

■ Velocidade de onda de pulso > 12 m/s. 

Hipertensao resistente 

Define-se como PA nao controlada apesar do uso de 
tres ou mais anti-hipertensivos em doses adequadas, 
incluindo-se preferencialmente um diuretico, ou em uso 
de 4 ou mais medicamentos com controle pressorico. 
Algumas causas devem ser descartadas, como: 

■ medidas inadequadas da PA, p. ex., feitas com 
manguito de tamanho inapropriado; 

■ hipertensao do jaleco branco; 

■ ma aderencia a medicagao e a dieta hipossodica; 

■ interagoes medicamentosas e uso de drogas com 
efeito hipertensor, p. ex., AINH, descongestionantes com 
vasopressor, drogas ilicitas. 

Exames de controle anual 

■ Fundo de olho. 

■ Urinatipol. 

■ ECG. 


■ Fungao renal com potassio. 

■ Acido urico. 

■ Colesterol total e fragoes e TG. 

■ Glicemia em jejum. 

TRATAMENT0 

A decisao terapeutica deve se basear no risco car¬ 
diovascular global e levar em consideragao o valor da 
PA, fatores de risco, comorbidades associadas e a presen- 
ga de lesoes de orgaos-alvo. 

Indica-se tratamento medicamentoso para individuos 
com PA > 160 x 100 mmHg e/ou risco cardiovascular alto. 
Para individuos em estagios 1 e 2 com risco cardiovascu¬ 
lar baixo ou moderado, aguardar 3 a 6 meses com modi- 
ficagoes de estilo de vida. As metas pressoricas sao: 

■ < 140 X 90 mmHg para HAS estagios 1 e 2 com 
risco cardiovascular baixo ou moderado e HAS estagio 3; 

■ < 130 X 80 mmHg para HAS estagios 1 e 2 com 
risco cardiovascular alto. 

Embora essas sejam as recomendagoes da VII dire- 
triz brasileira de hipertensao, duas populagoes merecem 
ser individualizadas: DM, pacientes de alto risco em que 
essa meta nao foi definitivamente demonstrada; e pa¬ 
cientes com doenga arterial coronariana, nos quais exis- 
tem evidencias de aumento de eventos cardiovasculares 
com PA < 120 X 70, particularmente com a PAD < 60 
mmHg. Assim, nessa populagao, a meta deve ficar entre 
120 X 70 mmHg e 130 X 80 mmHg. 

Educagao do paciente e abordagem multidisciplinar 
devem ser enfatizadas para que haja adesao adequada a 
terapeutica. 

Medidas nao farmacologicas (Tabela 3) 

Modificagoes no estilo de vida tem impacto no de- 
senvolvimento de HAS em individuos com PA limitrofe 
e tambem minimizam complicagoes nos pacientes hi- 
pertensos, devendo, portanto, ser indicadas para todos 
os individuos. Sao elas: 

■ perda de peso: perda de cerca de 4,5 kg leva a re- 
dugao da PA e, muitas vezes, promove a prevengao da 
HAS, mesmo que o peso ainda fique acima do normal; 

■ dietary approaches to stop hypertension (dieta DASH): 
rica em frutas, vegetais e laticinios com baixo teor de gor- 
dura, possui altos teores de calcio e potassio; 

■ restrigao de sodio: recomenda-se a ingestao de 
ate 1.500 mg/dia de sodio; 

■ atividade fisica moderada: pelo menos 30 minu¬ 
tes na maioria dos dias da semana; 

■ redugao do consumo de alcool: 30 g/dia (2 doses) 
para homens e 15 g/dia (1 dose) para mulheres; 
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Tabela 3 Resumo das recomendagoes de modificagao do estilo de vida e seu impacto na redugao da PA sistolica 


Medida 

Recomendagao 

Redugao na PA sistolica 

Perda de peso 

Manter IMC ate 25 kg/m 2 ate 65 anos, ate 27 kg/m 2 apos 65 anos e circunferencia abdominal 
< 80 para mulheres e < 94 para homens 

5-20 mmHg/10 kg 

Dieta DASH 

Dieta rica em frutas, vegetais e laticfnios com baixo teor de gordura saturada e total 

8-14 mmHg 

Restrigao de sodio 

2 g de sodio ou 5 g de NaCI 

2-8 mmHg 

Atividade fisica 

Atividade fisica moderada: por 30 minutos na maioria dos dias da semana 

Atividade aerobica: pelo menos 30 min, 3 a 5 x/semana, 50-70% da FC ma „ 

Treinamento resistido: 2-3 X/semana, 1-3 series de 8-10 exercicios para os principals grupos 
musculares 

4-9 mmHg 

Consumo moderado 

de alcool 

30 g/dia para homens e 15 g/dia para mulheres 

2-4 mmHg 


Dieta DASH: dietary approaches to stop hypertension: FC^*: frequencia cardfaca maxima. 

Adaptada de Malachias MVB, Souza WKSB, Plavnik FL, Rodrigues CIS, Brandao AA, Neves MFT, et al. VII diretriz brasileira de hipertensao arterial. Arq Bras Cardiol 2016;107(3 supl 3):1 -83. 


■ cessaqao do tabagismo: nao afeta diretamente a 
pressao, mas sempre e recomendavel pelo aumento na 
sobrevida e pelo controle de outros fatores de risco car¬ 
diovascular. 

Tratamento farmacologico 

O tratamento farmacologico tern o objetivo de con- 
trolar a PA e reduzir morbidade e mortalidade cardio¬ 
vascular. O beneficio do tratamento esta relacionado 
ao grau de redugao da PA, nao no uso de uma ou outra 
classe de medica^ao anti-hipertensiva. Assim, qualquer 
um desses pode ser utilizado para iniciar o tratamen¬ 
to. Sao considerados anti-hipertensivos de primeira li- 
nha diureticos tiazidicos, inibidor da enzima conver- 
sora de angiotensina (iECA) ou bloqueador do receptor 
de angiotensina (BRA), bloqueador do canal de calcio 
ou betabloqueador, quando indicaqao especifica. A te- 
rapeutica medicamentosa combinada, utilizando com- 
binaqao de anti-hipertensivos para o inicio do trata¬ 
mento, esta indicada para os pacientes hipertensos em 
estagios 2 e 3, conforme as diretrizes brasileiras, e na- 
queles em estagio 1 com risco cardiovascular alto ou 
muito alto. 

Os pacientes com doenqa renal cronica e/ou protei¬ 
nuria beneficiam-se do uso de iECA ou BRA e devem 
receber essas medicares sempre que possivel. O uso si- 
multaneo de iECA e BRA nao deve ser indicado. 

CLASSES DEMEDICAQOES 
ANTI-HIPERTENSIVAS 

Diureticos 

Sao utilizados principalmente os diureticos tiazidi¬ 
cos em baixas doses. Seu efeito inicial e diuretico e na- 
triuretico. Apos 4-6 semanas, predomina o efeito de di- 


minuiqao da resistencia vascular periferica. De acordo 
com resultados de estudos, o tiazidico de preferencia e 
a clortalidona. 


Tabeia 4 

Estrategias para o uso de anti-hipertensivos 

Estrategia 

Descrigao 

Detalhes 

A 

Comegar com 1 droga, 
titular ate dose maxima, 
e entao iniciar uma 2 a 
droga 

Adicionar, apos falencia da 
dose maxima da 1 a 
medicagao, iECA, BRA, 
tiazidico ou bloqueador do 
canal de calcio; e, em caso 
de falencia, acrescentar 3 a 
droga 

B 

Comegar com 1 droga, e 
adicionar a 2 a antes de se 
atingirdose maxima da 1 a 

Apos a adigao da 2 a droga, 
titular ambas para dose 
maxima 

C 

Comegar com 2 drogas ao 
mesmo tempo, seja na 
forma de associagao em 
comprimidos ou 
separadamente 

Indicagao em PA > 160 X 

110 mmHg 


BRA: bloqueadores do receptor de angiotensina; iECA: inibidores da enzima conversora 
de angiotensina. 

Adaptada de James PA, Oparil S, Carter BL, Cushman WC, Dennison-Himmelfarb CD, 
Handler J, et al. 2014 evidence-based guideline for the management of high blood 
pressure in adults. Report from the panel members appointed to the 8 th Joint National 
Committee (JNC8). JAMA 2014;11(5):507-20. 

Os diureticos de alqa sao utilizados em insuficien- 
cia renal com clearance de creatinina < 30 mL/min e em 
situaqoes em que o manejo de volume se torna priorita- 
rio, como insuficiencia cardiaca. Os diureticos poupa- 
dores de potassio tern menor potencia diuretica, mas sao 
uteis no controle da hipopotassemia. 

Seus principals efeitos adversos sao hipopotassemia, 
hipomagnesemia e hiperuricemia. Os tiazidicos podem 
induzir intolerance a glicose. 
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Tabela 5 Principais medicagoes diureticas 

Medicagao 

Posologia 

Clortalidona 

12,5-25 mg/dia 

Hidroclorotiazida 

12,5-25 mg/dia 

Furosemida 

Iniciar 20-40 mg/dia e titular 
conforme necessidade 

Espironolactona 

25-100 mg/dia 

Hidroclorotiazida + amilorida 

25/2,5 ou 50/5 mg 


Inibidores adrenergicos 

Agao central 

Alfametildopa, clonidina e guanabenzo estimulam os 
receptores alfa-1-adrenergicos no SNC, reduzindo o to¬ 
nus simpatico. Tern seu papel principalmente como dro- 
gas de 2 a linha, em adjuvancia com outras medicagoes, 
uma vez que seu efeito hipotensor isolado e discreto. Por 
atuarem no SNC, provocam efeitos adversos como seda- 
gao, sonolencia, boca seca, hipotensao postural e disfungao 
eretil. A alfametildopa e contraindicada se houver insufi- 
ciencia hepatica e pode desencadear anemia hemolitica. 
Por seu perfil de seguranga, e indicada para controle pres- 
sorico na gestagao. Pode haver hipertensao-rebote quan- 
do se suspende abruptamente a clonidina. 


Tabela 6 Principais inibidores adrenergicos de agao central 

Medicagao 

Posologia 

Clonidina 

0,2-0,6 mg em 2-3 doses/dia 

Alfametildopa 

0,5-1,5 g em 2-3 doses/dia 

Reserpina 

12,5-25 mg em 1-2 doses/dia 


Betabloqueadores 

Os betabloqueadores promovem a redugao do debi- 
to cardiaco por diminuigao da frequencia cardiaca e di- 
minuigao da forga de contragao. Betabloqueadores de 3 a 
geragao, como o carvedilol, tambem proporcionam va¬ 
sodilatagao periferica. Alem de controlar a PA, reduzem 
a morbimortalidade cardiovascular em pacientes com 
idade < 60 anos. Sao indicados em pacientes com insu- 
ficiencia cardiaca, coronariopatias e arritmias. O propra¬ 
nolol e util se houver, em associagao a hipertensao, tre¬ 
mor essencial, sindromes hipercineticas, enxaqueca e 
hipertensao portal. 

Retardam a condugao atrioventricular, sendo con- 
traindicados em bloqueio atrioventricular (BAV) de 1° 
grau > 240 ms e BAV de 2° e 3° graus. Podem, por meio 
de agao sobre o receptor beta-2-adrenergico, provocar 
broncoespasmo. Outros efeitos adversos podem ser as- 
tenia, depressao, disfungao sexual, insonia, pesadelos e 


vasoconstrigao periferica (reflexa, por queda do debito 
cardiaco). Podem descompensar insuficiencia cardiaca 
quando da sua introdugao, pois tem efeitos de crono e 
inotropismo negativos. Sua suspensao abrupta pode le- 
var a hiperatividade simpatica e hipertensao-rebote. 


Tabela 7 Principais betabloqueadores 

Medicagao 

Posologia 

Propranolol 

40-240 mg em 2-3 doses/dia 

Atenolol 

25-100 mg em 1-2 doses/dia 

Carvedilol 

12,5-50 mg em 1-2 doses/dia 

Metoprolol 

50-200 mg em 1-2 doses/dia 

Bisoprolol 

2,5-10 mg em 1-2 doses/dia 

Alfabloqueadores 

Prescritos primordialmente em associagao com ou¬ 
tras drogas, pela baixa eficacia como monoterapia, os al- 

fabloqueadores 

: podem induzir efeito de tolerancia, com 

doses necessarias progressivamente maiores. Promove 
melhora sintomatica em pacientes com hiperplasia pros- 

tatica benigna. 
sao postural. 

Seu principal efeito adverso e a hipoten- 

Tabela 8 Principais alfabloqueadores 

Medicagao 

Posologia 

Doxazosina 

1-16 mg/dia 

Prazosina 

1-20 mg/dia 


Vasodilatadores diretos 

Os vasodilatadores diretos promovem vasodilatagao 
por agao no relaxamento da camada muscular vascular, 
reduzindo, assim, a resistencia vascular periferica. Em 
decorrencia da vasodilatagao, levam a sobrecarga de vo¬ 
lume e taquicardia reflexa, devendo ser utilizados em as¬ 
sociagao com outras drogas, especialmente diureticos e 
betabloqueadores. Minoxidil tem efeito adverso adicio- 
nal de hipertricose. 


Tabela 9 

Principais vasodilatadores diretos 

Medicagao Posologia 

Minoxidil 

2,5-80 mg em 2-3 doses/dia 

Hidralazina 

50-150 mg em 2-3 doses/dia 


Bloqueadores dos canais de calcio 

Os bloqueadores dos canais de calcio diminuem a 
concentragao de calcio nas celulas musculares lisas vas- 
culares, provocando seu relaxamento e consequente re¬ 
dugao da resistencia vascular periferica. As principais rea- 
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goes adversas do grupo sao cefaleia, rubor facial e edema 
maleolar. Os bloqueadores dos canais de calcio nao di- 
-hidropiridinicos, verapamil e diltiazem, podem provo- 
car depressao miocardica e BAV. Os di-hidropiridinicos 
tern agao predominantemente em vasculatura periferica, 
alcangando a queda da PA sem queda da frequencia car- 
diaca ou do inotropismo. 


Tabela 10 Principais bloqueadores dos canais de calcio 

Medicagao 

Posologia 

Verapamil 

120-480 mg em 1-2 doses/dia 

Diltiazem 

180-480 mg em 1-2 doses/dia 

Anlodipino 

2,5-10 mg/dia 

Nifedipino Oros/nifedipino Retard 

30/20-60 mg em 0,5-3 doses/dia 


iECA 

Os iECA reduzem a produgao de aldosterona e tern 
efeito sobre a regulagao simpatica e sobre a excregao de 
agua e sodio, bem como sobre a reabsorgao de potassio. 
Reduzem a incidencia de mortalidade cardiovascular em 
pacientes com hipertensao, insuficiencia cardiaca, LAM 
(especialmente se evoluem com disfungao contratil) e em 
pacientes de alto risco para doenga aterosclerotica. Sao 
uteis na profilaxia secundaria de AVC. Retardam o decli- 
nio renal em diabeticos e em portadores de outras nefro- 
patias, alem de terem efeito antiproteinurico. Pacientes 
com idade >18 anos e doenga renal cronica, independen- 
temente de serem negros ou de terem diagnostico de 
diabetes, devem ser incluidos no esquema terapeutico 
pois ha melhora dos desfechos renais. 

Tosse induzida por alteragoes no sistema da bradicini- 
na pelo bloqueio da ECA e angioedema sao efeitos adversos. 
Em decorrencia do aumento da reabsorgao de potassio, 
podem induzir hiperpotassemia. Por provocarem vasodi- 
latagao da arteriola eferente e vascocontrigao da arteriola 
aferente no glomerulo, podem levar a perda de fungao renal, 
principalmente se houver doenga renovascular bilateral 
ou unilateral em paciente com rim unico. Seu uso em pa¬ 
cientes com doenga renal pode levar a aumento da creati- 
nina plasmatica, mas, em longo prazo, seu efeito e benefico. 


Tabela 11 Principais iECA 

Medicagao 

Posologia 

Captopril 

25-150 mg em 2-3 doses/dia 

Enalapril 

5-40 mg em 1-2 doses/dia 

Lisinopril 

5-20 mg/dia 

Ramipril 

2,5-10 mg/dia 


iECA: inibidores da enzima conversora de angiotensina. 


BRA 

Os BRA sao uteis para tratamento de hipertensao, 
bem como sao protetores para pacientes com insufi¬ 
ciencia cardiaca, na prevengao de AVC e nefroproteto- 
res em pacientes com DM tipo 2, seja com nefropatia 
incipiente, seja estabelecida. O perfil de contraindica¬ 
tes e semelhante ao dos iECA, mas nao desencadeiam 
tosse. 


Tabela 12 Principais BRA 

Medicagao 

Posologia 

Candesartana 

8-32 mg/dia 

Irbesartana 

150-300 mg/dia 

Losartana 

25-100 mg/dia 

Olmesartana 

20-40 mg/dia 

Telmisartana 

40-160 mg/dia 

Valsartana 

80-320 mg/dia 


BRA: bloqueadores do receptor de angiotensina. 


Inibidor direto da renina 

O unico inibidor direto da renina e o alisquireno. 
Sua a^ao resulta na inibiqao da produ^ao da angiotensi¬ 
na. Ensaios clinicos demonstraram efeitos anti-hiperten- 
sivos similares aos de outros agentes, e estudos de curta 
dura^ao demonstraram redu^ao da morbimortalidade 
cardiovascular e renal, hipertrofia de ventriculo esquer- 
do e proteinuria. Apesar de boa tolerabilidade, pode in¬ 
duzir rash, diarreia, tosse e aumento da CPK. 


Tabela 13 Alisquireno 

Medicagao 

Posologia 

Alisquireno 

150-300 mg/dia 


INDICAQOES ESPECIAIS DE TERAPEUTICA 

Doenga arterial coronaria (Capltulo 87) 

Na doenga arterial coronaria estao indicados beta- 
bloqueadores, que diminuem a PA, reduzem sintomas 
de angina e diminuem a mortalidade. Reduzem tambem 
o debito cardiaco e a frequencia cardiaca, diminuindo o 
consumo de oxigenio pelo miocardio. Aumentam o in- 
tervalo de condugao atrioventricular. 

Caso os betabloqueadores nao sejam suficientes, ou 
caso haja contraindicagoes a seu uso, podem ser utiliza- 
dos bloqueadores dos canais de calcio, que reduzem ten- 
sao vascular periferica e coronaria, melhorando a perfu- 
sao miocardica. 
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Insuficiencia cardiaca (Capftulo 85) 

Hipertensao esta altamente associada ao risco de in¬ 
suficiencia cardiaca. 

Para o estagio A, no qual ha fatores de risco para in¬ 
suficiencia cardiaca, sem alteragoes estruturais ou sinto- 
mas, o tratamento deve incluir controle adequado da PA 
e de outros fatores de risco, como hipercolesterolemia e 
hiperglicemia. Sao agentes anti-hipertensivos preferen- 
ciais os iECA e os diureticos tiazidicos. No estagio B, no 
qual ha disfungao ventricular (fragao de ejegao do ven- 
triculo esquerdo < 0,4) sem sintomas associados, sao re- 
comendados iECA e betabloqueadores, mesma medica- 
gao indicada para o estagio C, em que ha sintomatologia 
manifesta. Podem ser necessarios para manejo de sinto¬ 
mas diureticos de alga, e a espironolactona pode encon- 
trar indicagao em uma parte desses, com sintomatolo¬ 
gia mais exuberante (classes funcionais III e IV da New 
York Heart Association). Pacientes em estagio D podem 
necessitar, ainda, de inotropicos e outras medidas de su- 
porte, alem das medicares citadas. 

DM (Capftulo 67) 

Duas condigoes muito comuns e que se associam 
amplamente com doenga cardiovascular sao as compli- 
cagoes oftalmologicas e a insuficiencia renal. A PA sis¬ 
tolica correlaciona-se de maneira mais fidedigna que a 
diastolica com a progressao da nefropatia diabetica. De- 
ve-se manter PA ate 130 X 80 mmHg, conforme orien¬ 
tates das sociedades de diabetes. Deve-se dar preferen- 
cia aos iECA ou BRA pelo efeito antiproteinurico. 

Doenga renal cronica (Capftulo 127) 

Recomendagao de alvo de PA < 130 X 80 mmHg e 
necessidade quase global de 2 drogas anti-hipertensivas 
para controle. 

Pacientes com doenga cerebrovascular 
(Capftulo 49) 

Nenhum agente especifico se mostrou melhor que 
os outros para prevengao de doenga cerebrovascular en- 
tre pacientes hipertensos. O controle pressorico deve ser 
o objetivo para sua profilaxia. 

Hipertrofia de ventrfculo esquerdo 

Individuos com hipertrofia de ventriculo esquerdo 
(HVE) podem ter ate o dobro do risco de eventos car- 
diovasculares. Essa doenga pode ser caracterizada pelo 
aumento da espessura da parede, pela redugao da con- 
tratilidade e pela redugao do tamanho do ventriculo ao 
final da diastole. O ECG e altamente especifico, mas me- 
nos senslvel que o ecocardiograma para sua detecgao. 


Seu tratamento inclui dieta com restrigao de sodio, 
perda de peso e diminuigao da PA. Os melhores resulta- 
dos foram encontrados nos estudos com iECA e diure¬ 
ticos. Betabloqueadores foram os agentes menos efica- 
zes em induzir reversao da HVE, e bloqueadores dos 
canais de calcio apresentaram efeito intermediary. 

Retinopatia hipertensiva 

A HAS pode afetar a retina, a coroide e o nervo op- 
tico. A manifestagao mais comum e retinopatia, com es- 
treitamento arteriolar focal ou generalizado. 

Doenga arterial periferica (Capftulo 96) 

O tratamento anti-hipertensivo nao melhora os sin¬ 
tomas, mesmo com o uso de agentes com efeito vasodi- 
latador. Estudos recentes mostram que nao ha efeito sig¬ 
nificative sobre o perimetro de marcha com o uso de 
betabloqueadores, portanto, o uso desses agentes e pos- 
sivel em pacientes com doenga arterial periferica. Ou¬ 
tros aspectos devem ser considerados, como uso de es- 
tatinas, controle glicemico, condicionamento e cessagao 
do tabagismo. 

Hipertensao em mulheres 

Ocorre um incremento da prevalencia apos a 5 a de- 
cada de vida, igualando-se a prevalencia no sexo mascu- 
lino na 6 a decada. Mulheres sao mais propensas a ter a 
hipertensao controlada, em comparagao aos homens. 

Estudos sobre o efeito da terapia de reposigao hor¬ 
monal sobre a PA sao inconsistentes. Os anticoncepcio- 
nais hormonais podem aumentar a PA e induzir hiper¬ 
tensao, mesmo em mulheres jovens e com o uso de 
pilulas com baixa concentragao de estrogenios. 

iECA e BRA sao teratogenicos e devem ser evitados 
em mulheres em idade fertil. Durante a gestagao, a dro- 
ga de escolha e a metildopa. Outros agentes, especialmen- 
te o betabloqueador pindolol, podem ser considerados. 
Diureticos sao provavelmente seguros. Para nutrizes, po¬ 
dem ser utilizados metildopa, hidralazina e propranolol. 
iECA e BRA tambem devem ser evitados nessa situagao. 
Diureticos podem reduzir o volume de leite produzido. 

Hipertensao na populagao idosa 

Nos idosos, e mais frequente a ocorrencia do hiato aus- 
cultatorio, que consiste no desaparecimento dos sons du¬ 
rante a deflagao do manguito, geralmente entre o final da 
fase I e o comego da fase II dos sons de Korotkoff, resultan- 
do em valores falsamente baixos para a PA sistolica ou fal- 
samente altos para a PA diastolica. Pode acontecer, ainda, 
superestimagao da PA, pelo enrijecimento vascular e pela 
palpagao da arteria radial mesmo acima da PA sistolica. 
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A PA sistolica aumenta quase linearmente com a ida- 
de. Perda de peso e redugao da ingestao de sodio sao par- 
ticularmente interessantes em individuos idosos, com ate 
40% dos pacientes que adotam dieta adequada tendo a 
possibilidade de reduzir medicagoes anti-hipertensivas. 
Nessa populagao, deve-se titular cautelosamente as do¬ 
ses dos anti-hipertensivos e considerar efeitos colaterais 
e interagoes medicamentosas no momento de escolha. 

Disfungao eretil (Capitulo 139) 

Intercorrencia comum em individuos > 60 anos de 
idade, a disfungao eretil pode ser decorrente tanto da 
vasculopatia associada a hipertensao quanto do efeito 
colateral de medicagoes anti-hipertensivas. Evitar o se- 
dentarismo, o tabagismo e a obesidade sao medidas ca- 
pazes de reduzir a incidencia de disfungao eretil. 
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HIPERTENSAO SECUNDARIA 


Desiderio Favarato 


A hipertensao arterial e uma doenga cardiovascular de 
grande prevalencia na populagao adulta brasileira; varia de 
9% na 3 a decada de vida ate 50% da 6 a decada em diante. 

A maioria dos casos de hipertensao nao tern causa 
conhecida e e chamada hipertensao primaria, “essential” 
ou idiopatica, que compreende 95% dos pacientes. A etio- 
logia da hipertensao secundaria em criangas e adoles- 
centes pode variar com a faixa etaria. Assim, as causas 
mais frequentes sao: 

■ no 1° ano de vida: trombose de arteria ou veia re¬ 
nal, estenose de arteria renal, anomalias congenitas do 
rim, coarctagao da aorta, displasia broncopulmonar, 
doenga renovascular, nefropatia parenquimatosa, causas 
iatrogenicas e tumores; 

■ do 1° ao 10° ano de vida: nefropatia parenquima¬ 
tosa, doenga renovascular, coarctagao da aorta, tumores, 
causas endocrinas e iatrogenicas; 


■ > 10 ate 18 anos: causas iatrogenicas, nefropatia pa¬ 
renquimatosa, causas endodrinas e coarctagao da aorta. 

A Tabela 1 apresenta as causas mais habituais de hi¬ 
pertensao arterial em adultos. 

Tabela 1 Causas de hipertensao secundaria 

Renovascular (displasia fibromuscular, estenose de arteria renal) 

Nefropatia parenquimatosa 

Endocrina 

■ Feocromocitoma 

■ Hiperaldosteronismo primario 

■ Sfndrome de Cushing 

■ Acromegalia e hipotireoidismo 

■ Obesidade 

Sfndrome da apneia do sono 
Coarctagao de aorta 
latrogenica 

■ Hormonal/contraceptivo oral 
■AINH 

■ Simpaticomimeticos (descongestionantes, anorexigenos, cocafna, 
cha de efedra) 

■ Anfetaminas 

■ Abuso de alcool 

■ Ciclosporina 

■ Eritropoetina 

■ Alcaguz (acido glicirrizico) 


- HIPERTENSAO RENOVASCULAR 

A aterosclerose e a etiologia predominante da hiper¬ 
tensao renovascular (85-90%), seguida da doenga fibromus¬ 
cular (10%) e, mais raramente, de oclusao aguda de arteria 
renal (embolia, trauma) (< 2%), arterite de Takayasu (< 1%) 
e dissecgao de aorta acometendo arterias renais (< 1%). 

A suspeita diagnostica de hipertensao renovascular 
deve ser feita diante de: 

■ hipertensao de inicio subito ou grave; 

■ hipertensao resistente ao tratamento; 

■ insuficiencia renal inexplicavel; 

■ edema agudo de pulmao subito inexplicavel; 

■ insuficiencia cardiaca inexplicavel; 

■ piora da fungao renal com o uso de inbidores da 
enzima conversora da angiotensina (iECA); 

■ retinopatia hipertensiva graus III ou IV; 

■ doenga vascular generalizada (doenga arterial 
obstrutiva periferica); 

■ hipertensao antes dos 30 anos ou hipertensao gra¬ 
ve apos os 55 anos de idade; 
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■ ausencia de historia familiar para hipertensao 
arterial; 

■ sopro abdominal ou em flanco; 

■ altera^oes em exames: hipopotassemia, hipertro- 
fia miocardica, tamanhos dos rins discrepantes (> 1,5 cm 
com cicatriz cortical ou rins pequenos bilateralmente 
acompanhados de cicatrizes corticais), proteinuria dis- 
creta com sedimento normal. 

EXAMES DIAGNOSTICOS 

O padrao-ouro para o diagnostico e a arteriografia 
seletiva renal digital, contudo e invasiva e muitas vezes 
sao necessarias as medidas de pressoes e dosagem de re- 
nina em veias renais para elucida-lo. 

Lesao com repercussao hemodinamica significativa 
e caracterizada pela razao entre pressao a jusante da le¬ 
sao e aquela da aorta < 0,9 e razao entre reninemia da 
veia renal do rim afetado e do rim contralateral >1,7. 

A USG com Doppler e metodo aceitavel para diag¬ 
nostico, mas se for negativo com presen^a de alta suspei- 
ta clinica da doen^a ha indica^ao de angio-TC ou angio- 
-RNM para afastar definitivamente a hipotese da doeni^a, 
principalmente na suspeita de displasia fibromuscular. 

TRATAMENTO 

O tratamento medicamentoso pode ser aquele ha- 
bitualmente indicado no tratamento da hipertensao es¬ 
sential. Embora seja descrita piora da fun^ao renal com 
o uso de iECA ou BRA, essas medicares sao bem tole- 
radas na hipertensao renovascular, porem devem ser 
evitadas nas estenoses renais bilaterais ou unilateral na 
presen^a de comprova^ao de piora da fun^ao renal com 
seu uso. 

O tratamento percutaneo com o implante de stent 
continua controverso. O estudo Stenting for renal artery 
lesions (Astral) nao demonstrou beneficios, mas nesse 
estudo foram excluidos os pacientes com indica^ao para 
o procedimento. Assim, atualmente, o procedimento e 
indicado quando houver progressao da lesao renal em 
prazo de 6-12 meses ou quando a pressao nao puder ser 
controlada com medi canoes. 

- CAUSAS ENDOCRINAS 

FE0CR0M0CIT0MA 

O feocromocitoma e um tumor das celulas cromafins 
e esta presente em 0,01-0,1% dos hipertensos. Em cerca 
de 80% dos casos, a localiza^ao e suprarrenal; os demais, 
em tecidos extra-adrenais, podem ser denominados pa¬ 
ragangliomas. Os feocromocitomas podem ser esporadi- 


cos ou fazer parte de sindromes (p. ex., neoplasia endo- 
crina multipla 2, von Hippel-Lindau, sindrome do 
paraganglioma 4 - complexo da succinato-desidrogenase). 

Diagnostico 

A investigaipao de feocromocitoma esta indicada 
quando houver os sintomas classicos com episodios de 
hipertensao acompanhados de cefaleia e sudorese, his¬ 
toria familiar de feocromocitoma ou na detec^ao inci¬ 
dental de massa em suprarrenal em exame de imagem 
para outros fins. Cerca de 10% dos portadores sao nor- 
motensos; metade dos pacientes com PA elevada tern hi¬ 
pertensao fixa, e a outra metade, labil. 

A dosagem de metanefrinas e normetanefrinas em 
urina de 24 horas ou no plasma e o metodo diagnostico 
mais acurado. A sensibilidade da dosagem no plasma e 
proxima de 100%, contudo, tem menor especificidade 
que a dosagem na urina. No caso do exame em urina de 
24 horas, o paciente deve ser orientado a nao usar, nos 
3-5 dias anteriores, substancias que possam levar a re- 
sultados falso-positivos, como acetoaminofeno, benzo- 
diazepinicos, buspirona, cafeina, cocaina, diureticos, do- 
pamina e agentes dopaminergicos, levodopa, inibidores 
da monoamino-oxidase, metoclopramida, metildopa, 
nicotina, simpatomimeticos, antidepressivos triciclicos 
e vasodilatadores. Rela^ao alta da concentra^ao plasma- 
tica de normetanefrinas para norepinefrina ou rela^ao 
alta de metanefrinas para epinefrina sugerem presenipa 
de feocromocitoma. 

Para localiza^ao, o metodo preferido e a cintilogra- 
fia com compostos analogos a norepinefrina, como me- 
taiodobenzilguanidina (123/131I-MIBG) - a diferen^a 
entre o iodo 123 e o 131 e que o ultimo tem meia-vida 
muito longa, de 8 dias, enquanto a do 1° e de 13 horas. 
Pode-se usar o PET-scan com fluor-di-hidroxifenilala- 
nina (18-F-FDOPA) ou fluor-di-hidroxifeniletilamina 
(18-F-Fdopamina). Na suspeita de malignidade, com tu- 
mores ou metatases nao produtores de catecolaminas, 
pode-se empregar o VET-scan com fluor-deoxiglicose 
(18-F-FDG). 

Tratamento 

O tratamento de escolha e a ressec^ao cirurgica do 
tumor. Os alfabloqueadores sao os medicamentos de es¬ 
colha para o controle da PA antes da cirurgia; e os beta- 
bloqueadores, para controle da frequencia cardiaca - so 
devem ser adicionados apos o uso de alfabloqueadores, 
nunca isolados, pois podem desencadear crises hiper- 
tensivas. Os diureticos devem ser evitados, pois agravam 
a hipotensao postural causada pelos alfabloqueadores. 
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HIPERALDOSTERONISMO PRIMARIO 

O cortex suprarrenal e dividido em 3 camadas: zona 
glomerulosa, mais externa, produtora de mineralocorti- 
coides; zona fasciculada, central, produtora de glicocor- 
ticoides; e a camada mais interna, a reticular, produtora 
de androgenos. 

Foi Conn, em 1955, que descreveu a sindrome que 
leva seu nome, a qual consistia em hipertensao arterial, 
episodios de paralisia muscular por hipopotassemia e 
tumor em suprarrenal. 

A prevalencia do hiperaldosteronismo primario va- 
ria com a gravidade da hipertensao arterial, contudo, 
pode ser responsavel por ate 10% dos casos, e a frequen- 
cia de hipopotassemia varia de 30-60% dos casos. 

As bases moleculares do hiperaldosteronismo pri¬ 
mario foram reveladas: 

■ mutaqoes do canal de potassio (KCNJ5) levam a 
permeabilidade ao sodio nesse canal, levando a despo- 
larizaqao celular e influxo de calcio; 

■ mutaqao das ATPases: a mutaqao da ATP1A1 
acarreta perda da atividade da bomba de sodio/potas- 
sio e leva tambem a despolarizaqao celular e influxo de 
calcio, enquanto a deleqao do gene da ATP2B3 que co- 
difica a ATPase calcio-dependente resulta na distorqao 
do sitio intracelular de liga^ao do calcio e dificulta o cla- 
reamento intracelular desse ion; 

■ muta^ao do canal do calcio (CACNA1D) acarre¬ 
ta maior sensibilidade do canal de calcio, que se despo- 
lariza a potenciais menores; 

■ mutaqao da sinalizaqao aberrante Wnt/beta-ca- 
tenina. 

Os secretagagos de aldosterona como angiotensi- 
na II, potassio ou hormonio adrecorticotrofico indu- 
zem a ativaqao dos canais de potassio e a ativaqao das 
vias sinalizadoras de transduqao ativadas pelo calcio, 
aumentando a expressao da sintese de enzimas sinteti- 
zadoras de aldosterona das celulas da zona glomerular 
adrenal. 

Em 95% dos casos, essas mutaqoes sao esporadicas 
e em 5%, hereditarias. Os correlatos patologicos do hi¬ 
peraldosteronismo primario sao a hiperplasia adrenal 
cortical seguida pelo adenoma e, mais raramente, carci¬ 
nomas de adrenais. 

As etiologias mais comuns de hiperaldosteronismo 
primario sao: 

■ idiopatica: adenoma produtor de aldosterona (ate 
30% dos casos), hiperplasia suprarrenal uni e bilateral 
(60% dos casos); 

■ tumores ectopicos produtores de aldosterona: 
ovario e rins; 


■ hiperaldosteronismo familiar tipo I com gene hi- 
brido da sintase 11-beta-hidroxilase/aldosterona e su- 
primivel por dexametasona; 

■ hiperaldosteronismo familiar tipo 2, expressao 
quimerica dos genes CYP11B1/CYP11B2; 

■ hiperaldosteronismo familiar tipo 3, mutaqao do 
gene do canal de potassio sensivel ao ATP (KCNJ5). 

Diagnostico 

O teste de rastreamento mais usado e a razao entre 
aldosterona e renina plasmatica. Uma razao > 20 (aldos¬ 
terona em ng/dL e renina direta em ng/mL/h) e altamen- 
te sugestiva de hiperaldosteronismo primario. Os niveis 
de renina e aldosterona sao influenciados pelo horario 
da colheita, pela volemia, pela posit^ao do paciente e pelo 
tratamento em uso. 

A colheita deve ser feita em condiqoes padronizadas: 
natriurese entre 75-150 mEq/24 horas; correqao da hipo¬ 
potassemia, pois se for intensa pode haver inibiqao parcial 
da secreqao de aldosterona; e interrupqao de medicamen- 
tos (espironolactona, por 6 semanas; e diureticos, betablo- 
queadores, iECA e BRA, por 15 dias). Se forem necessarias 
medicares anti-hipertensivas, devem ser usados os anta- 
gonistas de calcio de meia-vida longa e os alfabloqueado- 
res, que influenciam pouco os niveis hormonais. 

Assim, observadas essas condiqoes e com o pacien¬ 
te em jejum, acordado, fora da cama por pelo menos 2 
horas e sentado por pelo menos 15 minutos, entre 7h00 
e 9h00 da manha, sao dosados sodio, potassio, renina, 
aldosterona e cortisol. 

Um algoritmo de confirmai^ao inicia-se pelo teste de 
supressao pela fludrocortisona. 

A determinaqao do tipo de hiperaldosteronismo e 
verificada pela sequencia de testes: se o teste do gene hi- 
brido for positivo, o diagnostico de hiperaldosteronim- 
so familiar tipo I esta feito; se for negativo, deve-se rea- 
lizar TC ou RNM e, em seguida, a coleta de amostra de 
sangue em veias renais. 

O diagnostico diferencial e feito com o hiperaldos¬ 
teronismo secundario, com renina elevada: hipertensao 
renovascular, coarctaqao de aorta, tumores secretores de 
renina, insuficiencia cardiaca, sindrome nefrotica, sin¬ 
drome de Gitelman (inativaqao do gene codificador do 
cotransportador de sodio e cloreto sensivel a tiazidico 
no tubo distal) e sindrome de Batter (alteraqao do gene 
NKCC2, cotransportador de Na-K-Cl 2, da porqao es- 
pessa ascendente da alqa de Elenle). 

Tratamento 

O tratamento e cirurgico nos casos de acometimen- 
to unilateral. 
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Os pacientes com hiperaldosteronismo bilateral ou 
aqueles com hiperaldosteronismo unilateral sem indica- 
qao ou recusa de cirurgia podem ser tratados com me- 
dicamentos: 

■ espironolactona em doses de 50-400 mg/dia: os 
efeitos colaterais sao muito frequentes; dentre eles, a gi- 
necomastia, com mastodinia e a disfunqao eretil em ho- 
mens e, em mulheres, aumento da mama e irregularida- 
des menstruais; 

■ esplerenona, bloqueador seletivo do receptor de 
aldosterona, em doses de ate 100 mg/dia, contudo e me- 
nos eficaz no controle da hipertensao; 

■ amilorida, com dose de 5-20 mg/dia, nesta ulti¬ 
ma dividida em 2 doses. 

O hiperaldosteronismo familiar tipo I pode ser tra- 
tado com dexametasona, espironolactona ou amilorida. 

Ha pelo menos 2 compostos inibidores da sintase de 
aldosterona em estudos de fase 2, contudo, tern risco de 
hipoaldosteronismo e um deles, em doses mais elevadas, 
causa inibiqao da secreqao do hormonio adrenocortico- 
trofico (ACTH). Os iECA e BRA nao tern efeito nos ni- 
veis de aldosterona. 

SINDROME DE CUSHING 

O quadro clinico da sindrome de Cushing pode in- 
cluir muitas alteraqoes, p. ex., obesidade, facies de lua 
cheia, diminuiqao da libido em cerca de 90% dos casos, 
pele fina, diminuii;ao do crescimento, irregularidade 
menstrual, hipertensao arterial em cerca de 80% casos, 
hirsutismo, depressao ou labilidade emocional, equimo- 
ses faceis, intolerancia a glicose, fraqueza muscular (pro¬ 
ximal) em 60-70% casos, osteopenia ou fraturas, nefro- 
litiase em cerca de 50% dos casos. 

Deve-se sempre excluir causas secundarias da sin¬ 
drome, como administraqao VO ou parenteral de glico- 
corticoides; contudo, mesmo preparaqoes inalatorias e 
topicas tern sido culpadas por essa sindrome. 

Diagnostico 

Os testes de rastreamento de hipercorticalismo sao: 
excreqao urinaria de 24 horas de cortisol (sensibilidade 
diminuida se a filtraqao glomerular estiver < 60 mL/ 
min/1,73 m 2 ); teste de supressao noturna com 1 mg de 
dexametasona (resultado positivo se o cortisol matinal 
for > 50 nmol/L) - pode ser alterado pelo uso de pilula 
anticoncepcional por influencia na globulina transpor- 
tadora de cortisol e nivel de cortisol noturno na sali¬ 
va > 4 nmol/L. 

A causa mais comum e pelo adenoma hipofisario 
produtor de ACTH, presente em cerca de 80% dos pa¬ 


cientes, seguido por tumores adrenais secretores de cor¬ 
tisol e, muito raramente, outras causas. 

O exame de imagem mais usado e a RNM com uso 
de contraste de gadolineo. Lesao > 6 mm na presen^a dos 
sinais da doen^a, e cortisol e ACTH elevados confirmam 
o diagnostico. A colheita de sangue no seio petroso bila- 
teralmente pode ser usada. Se a RNM e a colheita de san¬ 
gue no seio petroso nao identificar a hipofise como fon- 
te do ACTH, estao indicadas TC ou RNM de suprarrenal. 

Tratamento 

O tratamento e a ressecqao do tumor feita por meio de 
ressecqao transfenoidal do adenoma ou adrenalectomia. 

O tratamento medicamentoso pode ser feito com o 
uso de medicares bloqueadoras da esteroidogenese, 
como cetoconazol, 400-1.200 mg/dia, ou mitotano, 0,5- 
12 g/dia (o ultimo e utilizado em cancer de suprarrenal); 
bloqueadores do receptor de glicocorticoide, como a mi- 
fepristona - proibida no Brasil por ser abortiva; ou com 
medicares que reduzem a secre<;ao hipofisaria de ACTH, 
como analogos da somastatina (pasireotida) ou agonis- 
tas de dopamina (cabergolina). 

O controle da PA com os medicamentos habituais 
(tiazidicos, iECA, BRA e antagonistas de calcio) pode ser 
pouco eficaz, e pode haver a necessidade de adicionar al- 
gum bloqueador da esteroidogenese. 

- APNEIA 0BSTRUTIVA DO S0N0 

A sindrome da apneia obstrutiva do sono e determi- 
nada pela presen^a de mais de 15 episodios por hora de 
crises de hiponeiaou apneia (15-30 episodios configuram 
sindrome moderada, e > 30 episodios, acentuada) acom- 
panhados de insaturaqao arterial. Ela tern sido relaciona- 
da ao aumento de eventos cardiovasculares maiores e a 
maior prevalencia de hipertensao arterial. Os mecanismos 
mais provaveis sao o aumento da atividade simpatica e da 
inflamaqao e a disfunqao endotelial. Nao foram compro- 
vados niveis aumentados de aldosterona ou renina. 

TRATAMENTO 

O tratamento da apneia do sono pelo uso de pres- 
sao respiratoria positiva continua (CPAP) controla a 
PA, diminui a sonolencia diurna e diminui os eventos 
cardiovasculares. 

- C0ARCTACA0 DE AORTA 

A coarctaqao de aorta deve ser sempre suspeitada 
na presenqa de hipertensao em crianqas e em casos de 
hipertrofia miocardica com insuficiencia cardiaca em 
jovens. Com frequencia, e acompanhada de valva aor- 
tica bicuspide. 
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DIAGNOSTICO 

O diagnostico pode ser feito com exame clinico, hi- 
pertrofia de musculatura de torax e membros superio- 
res, hipotrofia de membros inferiores, pulsos diminui- 
dos em membros inferiores, e diferencja de 10 mm na PA 
entre membro superior direito e membros inferiores. 
Observa-se, ainda, sopro sistolico mais audivel em dor- 
so esquerdo, entre a escapula e a coluna. 

Os exames de imagem, como o ecocardiograma, a 
angio-TC e a angio-RNM fazem o diagnostico anatomi- 
co da doenc^a. 

Nos casos de evoluqao de longa distancia, RX de to¬ 
rax pode revelar corrosao dos arcos costais pelo aumen- 
to de calibre das arterias intercostais. 

A coarcta^ao e considerada de repercussao hemo- 
dinamica quando a diferen^a de PA entre a por^ao pro¬ 
ximal e distal for de pelo menos 20 mmHg, na presen^a 
de hipertensao. 

TRATAMENTO 

O tratamento tradicional e por meio de cirurgia, po- 
dendo-se realizar angioplastia em casos selecionados. 
Quanto aos medicamentos, usam-se os anti-hipertensi- 
vos habituais. 

- POR MEDICAQOES E OUTRAS SUBSTANCIAS 

ANTICONCEPCIONAIS 

O uso de anticoncepcianais pode ser acompanha- 
do de aumento dos niveis pressoricos de mulheres com 
historia familiar de hipertensao ou de hipertensao na 
gravidez. Tal aumento e imputado ao progestageno pre¬ 
sente na pilula, entretanto, nao tern sido encontrado au¬ 
mento de mortalidade pelo uso cronico de anticoncep- 
cionais orais. 

ANTI-INFLAMATORIOS 

Varios estudos demonstraram eleva^ao da PA me¬ 
dia de 5-10 mmHg. Essa eleva^ao da PA esta associada 
ao aumento da resistencia vascular dos leitos esplancni- 
cos, principalmente renal. As prostaglandinas, derivadas 
do acido araquidonico, por a^ao das ciclo-oxigenases, 
modulam a vasodilata^ao, a filtra^ao glomerular, a se- 
crec^ao tubular de sodio e agua, a neurotransmissao adre- 
nergica e o sistema renina-angiotensina-aldosterona. Es¬ 
ses efeitos foram menos observados com ibuprofeno, 
acido acetilsalicilico e piroxicam. 

Os efeitos anti-hipertensivos dos tiazidicos, da fu- 
rosemida, dos beta e alfabloqueadores e dos iECA sao 
diminuidos pelos AINH. Aparentemente, nao interagem 


com os antagonistas de calcio ou estimulantes simpati- 
cos centrais (alfametildopa e clonidina). 

Os pacientes de maior risco sao os negros e hiper- 
tensos com baixos niveis de renina, os quais devem ter 
a PA, a fun^ao renal e os niveis de potassio monitoriza- 
dos com frequencia. 

SIMPATICOMIMETICOS 

Descongestionantes nasais 

Os descongestionantes nasais sao aminas simpati- 
comimeticas com variavel grau de aqao alfa e beta-adre- 
nergica, tanto por aqao direta nos receptores, quanto por 
liberaqao de norepinefrina na fenda pre-sinaptica. O uso 
VO pode levar a vasoconstri^ao, aumento de PA e bra- 
dicardia reflexa, por aqao alfa-adrenergica, e taquicardia 
e elevaqao da PA por aqao beta-adrenergica. Os mais co- 
muns sao a pseudoefedrina e a fenilefrina. O uso topico 
nasal nao esta associado a esses efeitos. 

Sibutramina, cocalna, anfetaminas e cha de efedra 

A sibutramina pode elevar as pressoes sistolica e 
diastolica em 2 mmHg, contudo, com a reducjao de peso, 
esse efeito e anulado, podendo ocorrer ate diminui^ao 
dos niveis pressoricos. O que deve ser lembrado e que 
em pacientes obesos hipertensos a perda de peso signi- 
ficativa pode levar meses. 

O uso de cocaina causa agudamente taquicardia e 
hipertensao. 

As anfetaminas sao potentes vasopressores, causam 
aumento da frequencia cardiaca e de 5 mmHg na pres- 
sao sistolica. Deve-se lembrar que redu^ao media de 2 
mmHg tem sido relacionada a diminuQao de eventos 
cardiovasculares em hipertensos em varios estudos ran- 
domizados prospectivos. 

O cha de efedra pode causar taquicardia e eleva^ao 
de ate 14 mmHg na pressao sistolica, com poucos efei¬ 
tos na pressao diastolica. 

ABUSO DEALC00L 

O uso abusivo cronico do alcool esta associado ao 
aumento dos tonus simpatico renal e suprarrenal com 
diminui^ao da excre^ao de sal e eleva^ao da pressao. E 
considerada a maior causa prevenivel de hipertensao, e 
estima-se que seja responsavel por 5-10% dos casos de 
hipertensao. O uso abusivo habitual esta associado com 
mais frequencia a niveis pressoricos > 160 X 100 mmHg. 
Consumo > 30 g/dia de alcool eleva a PA sistolica e dias¬ 
tolica em cerca de 2 mmHg. E causa frequente de des- 
controle da PA. 
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ALCAQUZ 

O alcaquz contem acido glicirrizico, que bloqueia a 
conversao renal do cortisol em cortisona, e este se liga 
avidamente aos receptores mineralocorticoides renais. 

A ingestao cronica do alcaquz pode causar intoxica- 
qao cronica dessa substancia e cursar com hipertensao 
arterial, alcalose metabolica, hipopotassemia e baixa ati- 
vidade plasmatica de renina, isto e, um quadro seme- 
lhante ao hiperaldosteronismo. 

- BIBLIOGRAFIA 

Shimamoto K, Ando K, Fujita T, Hasebe N, Higaki J, Horiuchi M, et al. 
The Japanese Society of Hypertension guidelines for the management 
of hypertension (JSH 2014). Hypertens Res 2014;37(4):253-390. 


URGENCIAS E EMERGENCES 
HIPERTENSIVAS 

Cesar de Albuquerque Gallo, Maria Helena 
Sampaio Favarato 

Aumento de PA e uma importante demanda nos ser¬ 
vices de emergencia de adultos, porem nem todo aumen¬ 
to corresponde a emergencia ou urgencia hipertensiva, 
ou seja, nao se deve intervir de forma energica em todos. 
Estudos de incidencia realizados nos EUA estimam em 
1% o risco de hipertensos desenvolverem quadro de ur¬ 
gencia/ emergencia hipertensiva durante a vida. No Bra¬ 
sil, crise hipertensiva corresponde a 1,7% de todos os 
atendimentos em PS de clinica medica, sendo a urgen¬ 
cia mais comum que a emergencia. Dentre as emergen- 
cias, as mais comuns sao edema pulmonar agudo e AVC. 

Reduqao abrupta da PA pode ser deleteria. O obje- 
tivo de reduqao da PA nas emergencias hipertensivas e 
de 10-25% nas primeiras 2 horas, com normalizaqao a 
ser alcanqada em 24-48 horas. 

DEFINigOES 

■ Crise hipertensiva: elevaqao aguda da PA, acom- 
panhada de sinais e sintomas. Consensos de HAS geral- 
mente apontam PA > 180 X 110 mmHg, porem, em ca- 
sos de rapida instalaqao (p. ex., sin drome nefritica ou 
doenqa hipertensiva especifica da gestaqao), pode haver 
sintomas (inclusive lesao de orgao-alvo) mesmo com ni- 
veis pressoricos inferiores. 

■ Urgencia hipertensiva (definiqao controversa na 
literatura): eleva^ao da PA geralmente >180 X 110 mmHg, 
sem lesao de orgaos-alvo ativa, porem com historico de 


lesao previa, que alguns estudos chamam de presenqa de 
fatores de risco (p. ex., historia de LAM previo ou AVC). 

■ Emergencia hipertensiva: crise hipertensiva em 
que ha lesao aguda de orgaos-alvo. O objetivo da tera- 
peutica e a reduqao de 10-25% da PA media, nas primei¬ 
ras 2 horas, e normaliza^ao dos niveis pressoricos em 24- 
48 horas. As principals sindromes sao: 

- hipertensao acelerada-maligna; 

- encefalopatia hipertensiva; 

- AVC; 

- dissecqao de aorta; 

- edema agudo dos pulmoes; 

- I AM; 

- glomerulonefrite difusa aguda; 

- eclampsia/pre-eclampsia. 

FISI0PAT0L0GIA 

Aumento da pressao hidrostatica acima da capaci- 
dade de autorregulaqao vascular do orgao-alvo, levando 
a lesao endotelial, fenomenos isquemicos e hemorragi- 
cos. Alguns estudos mostram importante papel de res- 
posta inflamatoria via interleucinas com fator de cresci- 
mento vascular expresso e proliferaqao de celulas do 
tecido vascular. 

AVALIAQAO INICIAL 

■ Historia: diagnostico previo de HAS e comorbi- 
dades; sintomas neurologicos, cardiovasculares e visuais; 
uso de medicares hipertensoras (anfetaminas, cocaina, 
outras drogas ilicitas); aderencia a terapeutica para con- 
trole de PA. 

■ Exame clinico: palpa^ao de pulsos e medida da PA 
nos 4 membros; exame neurologico com fundoscopia; aus- 
culta cardiaca e pulmonar; verifica^ao da presen^a de ede¬ 
ma de membros inferiores; frequencia cardiaca e respira- 
toria; exame do ictus cardiaco; hepatomegalia; estase 
jugular; sopros cardiacos e abdominais; massas pulsateis. 

■ Laboratorio: ECG (primeiros 10 minutos), RX 
de torax (primeiros 30 minutos), Ht, urina tipo 1, fun- 
qao renal, glicemia, eletrolitos, marcadores de necrose 
miocardica; deve-se considerar pedir peptideo natriu- 
retico cerebral (BNP) e tentar identificar e tratar as cau- 
sas desencadeantes. 

TRATAMENTO ESPECIFIC0 

Crise hipertensiva (assintomatica ou 
oligossintomatica) 

Nao sao recomendados vasodilatadores EV. 

Estudos nao mostram beneficio em rela^ao a mor- 
talidade ou mesmo evoluqao de lesao de orgao-alvo na 
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redu^ao abrupta dos niveis de PA. Estudos menores 
(ensaios clinicos de menor impacto e relatos de caso) 
mostram efeitos deleterios dessa reduqao, como piora 
da funqao renal ou ate acidente isquemico transitorio, 
principalmente com vasodilatores de aipao rapida como 
nifedipino. 

Os pacientes, em sua maioria, sao hipertensos cro- 
nicos, com historia de ma aderencia, mantendo niveis 
pressoricos elevados por periodos longos. Mais impor- 
tante que a redu^ao abrupta nos niveis de PA e a orien- 
ta^ao quanto a adesao a terapeutica ja proposta ao 
paciente e, se necessario, encaminhamento a acompa- 
nhamento ambulatorial. 

Caso o paciente esteja com dor, deve-se realizar anal¬ 
gesia e reavaliar a PA. Considera-se o uso de benzodia- 
zepinicos se o pico hipertensivo estiver acompanhado de 
exacerbaqao de sintomas ansiosos. 

Urgencia hipertensiva 

Uso de vasodilatador EV nao esta indicado. 

Tambem nao esta comprovado beneficio no trata- 
mento, porem, pelo risco associado, orienta-se reduqao 
de PA que pode nao comeqar no PS. Deve-se dar prefe¬ 
rence aos vasodilatadores VO de meia-vida curta (a 
maioria dos estudos e feita com clonidina e hidralazina). 

A principal recomendaqao nessa populaqao de ris¬ 
co e o acompanhamento ambulatorial precoce. 

Hipertensao acelerada-maligna 

Hipertensao com alteraqao de fundo de olho, espe- 
cialmente papiledema, alem de retinopatia hipertensiva 
graus III e IV. Os sintomas mais comuns sao alteraqoes 
visuais, cefaleia e mal-estar. Multiplos orgaos e sistemas 
podem estar envolvidos. 

Pode acontecer no contexto de HAS secundaria. 

Fisiopatologia 

Altera^ao vascular com necrose fibrinoide de arte- 
riolas e prolifera^ao miointimal das pequenas arterias 
gerando lesao endotelial. A microscopia, observam-se 
vasoconstri^ao, trombos em microcircula^ao e edema 
cerebral. Ha territorios com vasoconstriqao e com vaso- 
dilataqao, alem de hiperativaqao adrenergica e do siste- 
ma renina- angiotensina- aldosterona. 

Exames 

Os exames realizados para seu diagnostico sao ECG, 
RX de torax, hemograma, funqao renal com eletrolitos, 
marcadores de necrose miocardica e glicemia. Deve-se 
considerar TC de cranio e punqao liquorica, bem como 
a realiza^ao de ecocardiograma. 


Tratamento 

O tratamento depende da apresenta<;ao clinica: quan- 
do nao complicada, ou seja, sem papiledema, perda de 
funqao renal ou altera^oes cardiovasculares e neurologi- 
cas, deve ser considerada urgencia hipertensiva; quando 
houver disfumpao de orgao-alvo, deve-se considerar como 
emergencia e iniciar nitrato EV, com reduqao ate 20% da 
PA media inicial em 1 hora. Nao se deve reduzir a PA 
diastolica para < 100-110 mmHg, podendo-se normali- 
zar a pressao em 2-3 dias com medicaqao VO. 

AVC (Capltulo 49) 

No AVC isquemico, ocorre perda da autorregula^ao 
do fluxo sanguineo cerebral na zona de penumbra. Assim, 
o fluxo depende diretamente da PA e sua redu^ao abrup¬ 
ta pode levar a extensao da area isquemica. A reduqao, en- 
tao, nao deve exceder 10-20% da PA media basal. 

A redu^ao da PA com agentes EV esta indicada so- 
mente se PA sistolica > 220 mmHg e/ou PA diastolica > 
120 mmHg, adotando-se niveis mais baixos apos trombo- 
lise com plasminogenio tecidual (t-PA) - 185 X 110 mmHg 
antes da trombolise e 180 X 105 mmHg durante a trom- 
bolise - ou AVC hemorragico, com alvo 185 X 110 mmHg. 

Encefalopatia hipertensiva 

A encefalopatia hipertensiva resulta da eleva^ao da PA 
acima dos limites de autorregula^ao do fluxo sanguineo 
cerebral, com consequentes quebra de barreira hematoen- 
cefalica, aumento da permeabilidade vascular com micro- 
-hemorragias e edema cerebral. Caracteriza-se por hiper¬ 
tensao, alteraqao do nivel de consciencia e papiledema. 

E mais comumente observada em pacientes previa- 
mente normotensos (jovens com glomerulonefrite ou 
eclampsia), pois em hipertensos de longa data a curva de 
fluxo X pressao e deslocada para a direita, tolerando-se 
niveis mais altos de pressao sem perda da autorregula^ao. 

Os sinais e sintomas sao de hipertensao intracrania- 
na: cefaleia, vomitos em jato e alteraqoes da consciencia, 
como coma e convulsoes. 

A presenqa de papiledema e comprobatoria (Capi- 
tulo 274). Deve-se procurar tambem hemorragias e ex- 
sudatos. 

Exames 

Os exames para se realizar o diagnostico sao ECG, 
RX de torax, exames gerais com fun^ao renal e marcado¬ 
res de necrose miocardica. Deve-se realizar TC de cranio 
para descartar outras causas de hipertensao intracrania- 
na e identificar achados sugestivos de encefalopatia hi¬ 
pertensiva, como leucoencefalopatia com acometimento 
principalmente da substancia branca parieto-occipital. 


-MRCM.indb 342 


12/5/17 4:05 PM 


Tratamento 

O tratamento e feito com a administragao de: 

■ nitroprusseto de sodio, EV: com o objetivo de re¬ 
dugao da PA - inicialmente, 10-20% da PA media inicial 
ou PA diastolica de 100 mmHg, o que for mais alto; 

■ anticonvulsivantes caso haja convulsoes recor- 
rentes ou estado de mal epileptico: diazepam durante a 
crise (10-20 mg) e fenitoina para evitar recorrencia (dose 
total de 15-20 mg/kg diluidos em SF, com velocidade de 
infusao de 50 mg/min). 

1AM (Capltulo 87) 

O objetivo do tratamento da hipertensao e reduzir 
a PA sem aumentar a frequencia cardiaca, a fim de se re¬ 
duzir o consumo miocardico. O controle da PA tambem 
ajuda na analgesia. 

Nitratos sao as drogas de escolha, pois reduzem a 
pre-carga e promovem vasodilatagao coronaria. Tam¬ 
bem podem ser utilizados betabloqueadores. 

Dissecgao de aorta (Capltulo 94) 

Dor lancinante retroesternal com irradiagao para o 
dorso associada a clinica das complicagoes: AVC, IAM, 
hemopericardio, insuficiencia cardiaca, insuficiencia re¬ 
nal aguda e sinais de isquemia em outros orgaos. Acom- 
panham sintomas adrenergicos como palidez, diaforese 
e taquicardia. 

Observa-se a presenga de pulsos assimetricos, com 
diferenga de PA diastolica > 20 mmHg. 

Diagnostico 

Devem ser solicitados ecocardiograma e angio-TC. 
Quanto ao ecocardiograma, o exame transesofagico apre- 
senta maior sensibilidade (98 X 75% do transtoracico). 
Eventualmente, pode ser feito diagnostico por meio de 
angio-RNM, mas com necessidade de deslocamento do 
paciente e tempo maior de duragao do exame. 

Outros exames que devem ser realizados sao: ECG, 
RX de torax, hemograma, marcadores de necrose miocar- 
dica, fungao renal com eletrolitos, TP, TTPa e urina tipo 1. 

Quanto ao acometimento, a dissecgao de aorta pode 
ser classificada em tipos A e B de Stanford: 

■ tipo A: envolve aorta proximal, com indicagao de 
tratamento cirurgico preferencialmente apos estabiliza- 
gao clinica; 

■ tipo B: envolve dissecgoes distais, geralmente de 
tratamento clinico. Os pacientes devem ser avaliados por 
equipe cirurgica assim que se determina o diagnostico. 

Nao ha consenso sobre o alvo a ser atingido, mas sa- 
be-se que a PA deve ser mantida no menor nivel tolera- 


do pelo paciente, aceitando-se redugao mais rapida, de 
25% nas primeiras horas. E imperativo o uso de betablo¬ 
queadores antes dos vasodilatadores, evitando taquicar¬ 
dia reflexa e, assim, piora do dano. 

Os betabloqueadores objetivam manter a frequen¬ 
cia cardiaca < 60 bpm. Deve-se utilizar agente EV (me- 
toprolol, propranolol ou esmolol). Caso haja contrain- 
dicagao ao betabloqueador, pode-se tentar controlar a 
frequencia cardiaca com bloqueador dos canais de cal- 
cio EV (verapamil ou diltiazem). 

Insuficiencia ventricular esquerda aguda e 
edema agudo dos pulmoes 

O aumento da PA pode desencadear edema agudo 
dos pulmoes (EAP) por aumento abrupto da pos-carga. 

Deve-se solicitar exames de RX de torax, ECG, ga- 
sometria, fungao renal, BNP ou NT-proBNP e marcado¬ 
res de necrose miocardica. O objetivo e tentar identificar 
e tratar os fatores desencadeantes. Deve-se considerar 
ecocardiograma e pesquisa de isquemia. 

Tratamento 

Deve-se fazer avaliagao em sala de emergencia, com 
monitorizagao e oximetria de pulso e aporte de oxigenio 
caso necessario. 

O paciente deve ser mantido em decubito elevado. 

VNI com pressao positiva (preferencialmente CPAP, 
porem BiPAP tambem tern beneficio) reduz a mortalida- 
de. Isso ocorre pois ha uma diminuigao da pressao trans¬ 
mural decorrente do aumento da pressao intratoracica, 
reduzindo a pos-carga; alem de diminuigao da pre-carga 
pela redugao do retorno venoso (o qual depende de pres¬ 
sao negativa na caixa toracica) e aumento de pressao al¬ 
veolar acima da pressao hidrostatica do vaso (impedin- 
do o extravasamento de liquido para o alveolo). 

Para se obter uma redugao do volume circulante, de- 
ve-se administrar diureticos (furosemida, 0,5-1 mg/kg). 

Com o objetivo de facilitagao do trabalho hemodi- 
namico, recomenda-se a administragao de: 

■ nitratos EV: a nitroglicerina promove vasodilata- 
gao venosa, o que faz com que o volume se redistribua 
no territorio periferico, melhorando a congestao. Com 
doses mais altas, ocorre progressivo efeito arteriodilata- 
dor e redugao da pos-carga (dose inicial de 5-10 meg/ 
min, titulada a cada 3-5 minutos); o nitroprusseto, por 
sua vez, tern potente agao arteriodilatadora, sendo efeti- 
vo para redugao da PA. Deve ser evitado em casos de sus- 
peita de isquemia, pois pode evitar o efeito teorico do fe- 
nomeno de roubo de fluxo no territorio coronario (dose 
inicial de 0,3-0,5 mg/kg/min). Ambos, nitroglicerina e 
nitroprusseto, podem causar cefaleia por vasodilatagao 
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e meta-hemoglobinemia. E necessario ter cautela na uti- 
lizagao de inibidores da fosfodiesterase, pelo risco de va- 
sodilatagao induzida pelo oxido nitrico e hipotensao. O 
nitroprusseto e fotossensivel; 

■ morfina: tambem e venodilatador; diminui a sen- 
sagao de dispneia e ativagao do sistema nervoso simpa- 
tico, levando a menor consumo de oxigenio pelo mio- 
cardio; tambem facilita a tolerancia a VNI. Deve ser 
feita diluigao, com aplicagao venosa de 1-5 mg a cada 
5-30 minutos. E importante ter cuidado com o rebaixa- 
mento do nlvel de consciencia. 

Apos a resolugao do quadro agudo, deve ser feita a 
introdugao de inibidores da enzima conversora da an- 
giotensina (iECA) VO ou outros vasodilatores VO (hi- 
dralazina, clonidina etc.). 

Complicagoes renais 

Insuficiencia renal pode ser causa ou consequencia 
da hipertensao. E fundamental diferenciar pacientes agu- 
dos de cronicos (por meio de historia, exame cbnico, pre¬ 
senga de anemia, tamanho renal e sedimento urinario). 

Observam-se as seguintes complicagoes: 

■ glomerulonefrite aguda; 

■ sindrome hemolitico-uremica/purpura trombo- 
citopenica trombotica: ha dano da celula endotelial, com 
expressao de moleculas de adesao e deposigao de fibri- 
na, cuja deposigao na parede vascular pode induzir pla- 
quetopenia e destruigao de hemacias, com consequen- 
tes lesoes isquemicas renal e cerebral. O diagnostico 
envolve a presenga de purpura, plaquetopenia e provas 
de hemolise. Ha a presenga > 1% de esquizocitos no san- 
gue periferico. O tratamento e feito com plasmaferese. 

Pre-eclampsia/eclampsia 

■ Pre-eclampsia: hipertensao, edema periferico e 
proteinuria > 3 g/24 horas. E observada apos a 20 a sema- 
na de gestagao, com maior prevalencia em primigestas. 

■ Eclampsia: triade de pre-eclampsia associada a 
sintomas neurologicos que podem envolver convulsoes, 
confusao mental e coma. O tratamento requer sulfato de 
magnesio em altas doses por via IM. 

■ Sindrome HELLP: hemolise, elevagao de enzimas 
hepaticas, queda da contagem de plaquetas (lowplatelet 
count); pode ser observada na gestagao, com o uso de ci- 
closporina ou infecgoes, como por Escherichia coli pro- 
dutora de shiga-toxina. 

Deve-se iniciar o tratamento hipotensor se PA > 180 
X 110 mmHg, evitando-se abaixar para < 150 X 90 mmHg. 


Pela teratogenicidade, o uso de iECA e antagonistas 
do receptor de angiotensina e contraindicado. Da-se pre- 
ferencia a metildopa ate 1,5 g/dia em 3 tomadas. Na au- 
sencia de resposta, pode-se associar nifedipino, betablo- 
queadores (pindolol) ou, mais raramente, diureticos. 

Crise simpatica 

Ocorre em decorrencia de overdose de cocaina, in- 
toxicagao por simpaticomimeticos ou inibidores da mo- 
noaminoxidase, feocromocitoma e retirada abrupta de 
anti-hipertensivos (“efeito rebote”, mais comum com 
agentes centrais e betabloqueadores). 

Deve-se considerar quadro de abstinencia (Capitu- 
lo 59). 

Na intoxicagao por cocaina, o uso de betabloquea¬ 
dores deve ser cauteloso, por conta do risco de hiperati- 
vidade alfa-adrenergica (Capitulo 252). 

MEDICAQOES EV 
Furosemida 

■ Apresentagao: ampolas de 20 mg/2 mL. 

■ Dosagem: bolus inicial de 0,5-1 mg/kg, repetir 
conforme resposta. 

■ Deve-se quantificar a diurese e observar sodio, 
potassio e creatinina. 

Betabloqueadores 

Devem ser administrados de maneira lenta, em cer- 
ca de 5 minutos. 

Evita-se sua administragao em EAP ou insuficien¬ 
cia ventricular esquerda aguda. 

Deve-se observar, apos cada dose, ausculta pulmo- 
nar, PA, frequencia cardiaca e oximetria de pulso. 

Esmolol 

■ Apresentagao: ampolas de 2.500 mg/10 mL (250 
mg/mL) e 1.000 mg/mL (100 mg/mL). 

■ Diluigao: 2 ampolas de 2.500 mg em 500 mL ou 1 
ampola em 250 mL, com concentragao final de 10 mg/mL. 

■ Dose de ataque: 0,5 mg/kg/min. 

■ Manutengao: ate 0,3 mg/kg/min. 

Metoprolol 

■ Apresentagao: ampolas de 5 mg/5 mL (1 mg/mL). 

■ Infusao: 1 mg/min, ou seja, 5 mg em 5 minutos 
- esperar 5-10 minutos e repetir, ate o maximo de 15 mg. 

Deve-se observar, entre as doses, frequencia cardia¬ 
ca, PA, oximetria de pulso e ausculta pulmonar. 
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Propranolol 

■ Apresenta^ao: ampolas de 10 mg/mL. 

■ Dose total: 0,2 mg/kg, dividida em 3 doses iguais. 

Deve-se realizar cada dose em 2-5 minutos e repe- 
tir apos 5-10 minutos, ate completar a dose total. Entre 
as doses, observam-se frequencia cardlaca, PA, oxime- 
tria de pulso e ausculta pulmonar. 

Nitratos 

Nitroglicerina 

■ Apresenta^ao: ampolas de 5-10 mL, 5 mg/mL. 

■ Dilui^ao: em SF ou SG; deve ser preparada em 
recipiente de vidro (dilui^ao habitual: nitroglicerina, 
50 mg + SF, 240 mL, EV em bicarbonato de sodio, 
200 mcg/mL). 

■ Iniciar com 5 meg/min e aumentar 5 meg/min a 
cada 3-5 minutos. 

■ Efeitos adversos: cefaleia, hipotensao e taquicar- 
dia reflexa. Nao utilizar em conjunto com inibidores da 
fosfodiesterase-5. 

Doses altas de nitroglicerina apresentam risco de 
metemoglobinemia. 


Nitroprusseto 

■ Apresenta^ao: ampola de 2 mL (25 mg/mL). 

■ Diluii^ao: preferencial em SG. E necessaria fotopro- 
te^ao (dilui^ao habitual: nitroprusseto de sodio, 50 mg + 
SG, 248 mL, EV, em bicarbonato de sodio, 200 mcg/mL). 

Doses altas em pacientes com disfun^ao renal au- 
mentam risco de toxicidade por cianeto ou tiocianato e 
acidose metabolica com hiperlactatemia. Podem ocor- 
rer hipotensao, cefaleia, palpitates, desorienta^ao, nau¬ 
seas. E fundamental ter cautela em sindrome coronaria, 
pelo risco de roubo de fluxo. Deve-se ter cuidado com o 
uso recente de inibidores da fosfodiesterase-5. Nao ad- 
ministrar no mesmo acesso de solutes alcalinas. 
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ROTEIRO DE INTERPRETAQAO DO ECG 

■ Ritmo. 

■ Frequencia cardiaca (1.500/RR). 

■ Dura^ao de: onda P, intervalo PR, complexo QRS 
e intervalo QT. 

■ Orienta^ao da onda P. 

■ Orienta^ao do complexo QRS. 

■ Altera^oes do segmento ST. 

TECNICA PARA REALIZAQAO DO ECG 

O paciente deve estar em decubito dorsal horizon¬ 
tal, relaxado e com a pele limpa. 

Locais dos eletrodos 

A localizacpao dos eletrodos e feita conforme mos- 
trado nas Figuras 1 e 2: 

■ piano frontal (DI, DII, Dill, aVR, aVL, aVF): 

- RA: brafo direito; 

- LA: bra^o esquerdo; 

- RL: perna direita; 

- LL: perna esquerda; 

■ piano horizontal (precordiais): 

- VI: IV esparto intercostal paraesternal direito; 

- V2: IV esparto intercostal paraesternal esquerdo; 

- V3: ponto medio entre V2 e V4; 

- V4: V espapo intercostal, na linha hemiclavicu- 
lar esquerda; 

- V5: linha horizontal a partir de V4 na linha axi- 
lar anterior esquerda; 

- V6: linha horizontal a partir de V4 na linha axi- 
lar media esquerda; 

■ derivapoes extras: 

- V7: linha horizontal a partir de V4 na linha axi- 
lar posterior esquerda; 


- V8: linha horizontal a partir de V4 na linha in- 
fraescapular esquerda; 

- V3R: ponto medio entre Vie V4R; 

- V4R: V espapo intercostal, na linha hemiclavicu- 
lar direita. 

Para avaliar melhor a onda P, utilizando leitura em 
DI, colocar o eletrodo do brapo direito no II espa^o in¬ 
tercostal direito e o eletrodo do bra^o esquerdo no IV 
espa$o intercostal a direita (deriva^ao de Lewis) ou a es¬ 
querda (derivapao de Golub). 

Valores normals 

■ Onda P = 0,08-0,11 segundo. 

■ Intervalo PR = 0,12-0,2 segundo (varia^ao con- 
forme idade e frequencia cardiaca). 

■ Intervalo QRS = 0,08-0,11 segundo. 


-90° 



RL LL 

Figura 1 Sistema hexaxial de derivagoes (piano frontal). RA: brago direito; 
LA: brago esquerdo; RL: perna direita; LL: perna esquerda. 
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Figura 2 Posigao dos eletrodos precordiais (piano horizontal). 



Figura 3 Tragado de ECG e valores de referenda. 


■ Intervalo QT = 0,34-0,44 segundo (utilizar for¬ 
mula de Bazett para QT corrigido: QT corrigido = 
QT/VRR em segundos). 

■ Orienta^ao normal da onda P: 0 a +90° no piano 
frontal. 

■ Orientaijao normal do complexo QRS: -30° a +90° 
no piano frontal; para tras no piano horizontal. 

■ Frequencia cardiaca = 60-100 bpm. 


O calculo da frequencia cardiaca e feito com a for¬ 
mula 1.500/RR (sendo RR a distancia entre 2 complexos 
QRS em milimetros). Como regra pratica, utilizando-se 
a distancia entre 2 complexos QRS de ritmo regular, con- 
sidera-se que a cada 5 mm (1 quadrado maior do tra^a- 
do de ECG) a frequencia cardiaca decai: 300 - 150 - 100 
- 75- 60- 50 bpm. 


Tabela 1 Resumo das principals alteraqoes eletrocardiograficas 


Sobrecarga atrial direita (SAD) 

■ Onda P pontiaguda com amplitude > 2,5 mm 
em Dll, Dill eaVF 

■ Sinai de Penaloza-Trancbesi (voltagem de 
QRS de VI < 1/3 em relagao a V2) 



Sobrecarga atrial esquerda (SAE) 

■ Duragao de P > 0,1 segundo (2,5 mm); onda 
Pbifida em Dll, Dill eaVF 

■ Sinai de Morris (onda P difasica com 
componente negativo > positivo em VI, 
componente negativo > 1 mm 2 ) 
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Tabela 1 Resumo das principals alteragoes eletrocardiograficas 


Sobrecarga ventricular esquerda (SVE) 

■ Sokolow e Lyon: soma da amplitude S em 
VI ou V2 + R em V5 ou V6 > 35 mm (se idade 
< 25 anos, > 40 mm) 

■ Strain', alteragao da repolarizagao 
ventricular em V5 e V6 

■ Cornell: R em aVL + S em V3 > 20 mm (para 
mulheres) ou > 28 mm (para homens) 

■ Cornell modificado: R em aVL > 11 mm (na 
presenga de BDAS, > 13 mm) 

■ Romhilt-Estes: se > 5 pontos, SVE, se = 4 
pontos, SVE provavel 

- Sokolow: 3 pontos 

- Strain'. 3 pontos 

- Morris: 3 pontos 

- Desvio QRS para a esquerda: 2 pontos 

- QRS alargado: 1 ponto 

■ Lewis: R em D1 > 15 mm 

■ Casale: S em D3 > 15 mm 

■ Gubner: R em D1 + S em D3 > 22 mm 

■ Na presenga de BRE: S de V2 > 30 mm e S 
de V3 > 25 mm; Sokolow > 40 mm: R em aVL 
> 11 mm; e Morris positivo (SAE associado) 




Bloqueio de ramo direito (BRD) 

■ QRS alargado > 0,12 s 

■ QRS positivo em VI 

■ S empastado em V5-V6 


Bloqueio de ramo esquerdo (BRE) 

■ QRS alargado > 0,12 s 

■ Orientagao QRS normal (negativo em VI) 

■ Ondas R nas derivagoes esquerdas (em 
"torre") 



Bloqueio divisional anterossuperior 
(BDAS) 

■ QRS desviado para a esquerda, alem de -30° 

■ S em Dill > S em Dll 





Bloqueio divisional posteroinferior (BDPI) 

■ QRS desviado para a direita, alem de +90° 
(geralmente, +120°) 

■ R em Dill > R em Dll 






















J\ 

















Icontinual 
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(continuagao) 


Tabela 1 Resumo das principals alteragoes eletrocardiograficas 
Bradicardia sinusal 

* Onda P com orientagao normal e frequencia 
cardfaca < 50 bpm 


Parada sinusal 

■ Ausencia de ondas P por periodos longos, 
>2 s 




Escapes 

■ Batimentos tardios de origem nao sinusal 
Ritmo de escape 

■ Apos escape, nao ha retorno ao ritmo de 
base, p. ex., ritmo de escape juncional 



Bloqueio sinoatrial (BSA) 

■ Falha de condugao do no sinusal para atrios 
e ventrfculos; ocorre apos encurtamento 
progressivo do PP (BSA tipo I) ou corresponde 
ao dobro do RR (BSA tipo II), com ausencia de 
onda P no perfodo de pausa 

Bloqueio atrioventricular (BAV) de 1° 
grau 

■ Todas as P conduzem; PR > 0,2 s (valor de 
referenda varia conforme idade e frequencia 
cardfaca) 


BAV de 2° grau Mobitz I 
■ Algumas ondas P nao conduzem; presenga 
do fenomeno de Wenckebach (aumento 
progressivo do intervalo PR ate que ocorra o 
bloqueio) 
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Tabela 1 Resumo das principals alteragoes eletrocardiograficas 


Extrassistole (batimento precoce) 
ventricular (ESV) 

■ QRS alargado, nao precedido de onda P 
Extrassistole supraventricular (ESSV) 

■ QRS geralmente estreito, semelhante ao do 
ritmo de base 




Taquicardia sinusal 

■ Onda P com orientagao normal e frequencia 
cardiaca > 100 bpm 

■ Secundaria a causas extracardiacas ou 
cardiacas 



Taquicardia atrial 

■ Ondas P anomalas (nao sinusais), frequencia 
atrial geralmente de 150-250 bpm 



Taquicardia juncional 
■ Onda P negativa antes do QRS (P 
retrograda); ou onda P nao e visivel; ou onda P 
retrograda apos o QRS (ilustragao) 
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(continuagao) 


Tabela 1 Resumo das principals alteragoes eletrocardiograficas 


Flutter atrial 

■ Ondas F (aspecto de dente de serrate) 

■ Frequencia atrial: 250-350/min 

■ BAV (2:1,3:1 ou 4:1) 

■ RR constante ou pouco variavel 

■ Ondas F negativas em Dll, Dill e aVF (flutter 
comum) 



Taquicardia paroxistica supraventricular 
(mecanismos de reentrada) 

■ Taquicardia por reentrada nodal: 

Origem da arritmia no no atrioventricular, 
circuito utilizando via rapida no sentido 
ascendente e via lenta no sentido 
descendente. Se QRS basal normal, durante 
taquicardia, aparecem ondas s (pseudo s) em 
parade inferior (Dll, Dill e aVF) e pseudo r' em 
VI, representando ativagao retrograda atrial 
(deve ocorrer ate 100 ms apos inicio do QRS) 
Apos reversao da taquicardia, geralmente 
ECG normal, com desaparecimento dos 
pseudo s e r' 

■ Taquicardia por reentrada atrioventricular 
(Wolff-Parkinson-White): 

Presenga de feixe anomalo atrioventricular 
com QRS basal apresentando pre-excitagao 
(onda delta + PR curto) 




Pre-excitagao ventricular 
(onda delta) 


Taquicardia ventricular (TV) monomorfica 

■ Nao sustentada: duragao < 30 s 

■ Sustentada: duragao > 30 s 

> 3 QRS alargados (consecutivos e precoces); 

QRS nao precedidos de onda P; 
frequencia cardfaca > 100 bpm 
Torsades de pointes (torgao das pontas) 

■ Taquicardia ventricular polimorfica em que 
os complexos aumentam e diminuem com 
certo sincronismo ao redor da linha de base, 
caracterizando movimento em espiral 

■ E associado a aumento do intervalo QT 
(congenito ou secundario a drogas) 

Icontinual 
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Tabela 1 Resumo das principals alteragoes eletrocardiograficas 


Fibrilagao ventricular 

■ Ritmo caotico; ausencia de complexos QRS 
e ondas T, substitufdos por ondulagoes 
irregulares e de frequencia elevada 



Infarto agudo do miocardio (1AM) 
Localizagao da parede (arteria provavel): 

■ Dll, Dill e aVF: inferior (coronaria direita) 

■ VI e V2: septal (descendente anterior) 

■ V3 e V4: anterior (diagonal) 

■ Dl, aVL, V5 e V6: lateral (circunflexa) 

■ VI a V6: anterior extenso (coronaria 
esquerda) 

■ V3R, V4R: ventrfculo direito (coronaria 
direita) 

■ V7 e V8: posterior ou dorsal (imagem em 
espelho em V1-V3 - infradesnivelamento de 
ST) (coronaria direita ou circunflexa) 
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Supradesnivelamento de ST Ondas Q 

(primeiros minutos) (aproximadamente 6 horas) 
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Inversao de T Regressao do supradesnivelamento 

(cerca de 24 horas) (< 1 semana) 


Tromboembolismo pulmonar (TEP) 

■ Taquicardia sinusal 

■ Padrao SI Q3T3 (onda S em Di, onda Q e T 
invertida em Dill) 

■ Disturbio ou bloqueio de ramo direito 
Lesao cerebral aguda 

■ Ondas T gigantes cerebrais (negativas, 
profundas e simetricas) 

■ Prolongamento do intervalo QT 


Pericardite 

■ Taquicardia sinusal 

■ Supradesnivelamento difuso do segmento 
ST 

■ Infradesnivelamento do segmento PR 

■ Ondas T achatadas ou negativas 






Icontinual 
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(continuagao) 


Tabela 1 Resumo das principals alteragoes eletrocardiograficas 
Derrame pericardico p|i |: 

■ Baixa voltagem em todo o tragado (< 0,5 mV —-~~—' 

ro piano frontal e < 1 mV no piano horizontal) 

■ Alternancia eletrica (variagoes da amplitude 
do QRS a cada batimento) 

■ Taquicardia sinusal 


Hipotireoidismo 

■ Baixa voltagem em todo o tragado; 
bradicardia sinusal 



Hiperpotassemia 

■ Aumento da amplitude da onda T (T "em 
tenda") 

■ Alargamento de QRS 

■ Desaparecimento de onda P 

■ Padrao sinusoidal 


Hipopotassemia 

■ Achatamento de onda T 

■ Proeminencia da onda U 


Hipocalcemia 
* Aumento do intervalo QT 
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Hipercalcemia 
■ Diminuigao do intervalo QT 


Hipotermia 

■ Onda J ou 0 de Osborn (alargamento do 
QRS a custa de urn entalhe final, entre o 
termino do QRS e o infcio do segmento ST) 

■ Bradicardia sinusal 

* Aumento do intervalo QT 





(continual 


-MRCM.indb 353 


12/5/17 4:05 PM 


CAPITULO S3 FUNDAMENTOS DE ELETROCARDIOGRAFIA 




















































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































SEQA0 11 DOENQAS CARDIOVASCULARES 


354 


(continua^ao) 


Tabela 1 Resumo das principals alteragoes eletrocardiograficas 


Agao digitalica 

■ Onda T achatada 

■ Segmento ST infradesnivelado e concavo 
(em "colher") 

■ Intervalo QT diminufdo 

■ Intervalo PR aumentado 
Intoxicagao digitalica (arritmias) 

■ Extrassfstoles ventriculares bigeminadas 

■ Extrassfstoles ventriculares polimorficas 

■ Taquicardia atrial com BAV variavel 

■ Taquicardia juncional nao paroxfstica 

■ Dissociagao atrioventricular 

■ Taquicardia bidirecional 




1°-Ausencia de RS nas _ 

derivagoes precordiais Sim 


Nao 

v 



Supraventricular 


TV 


Supraventricular 


TV 




R amplo 




R monofasico qR [ou RS] 



Figura 4 Algoritmo (criterios) de Brugada: diferenciagao das taquicardias de complexo largo - taquicardia ventricular (TV) X taquicardia supraventricular com 
aberrancia. BRD: bloqueio de ramo direito; BRE: bloqueio de ramo esquerdo. 
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Elevagao ST > 1 mm em derivagao 
com QRS concordante - 5 pontos 


Depressao de ST > 1 mm em 
derivagao VI, V2 ou V3 - 3 pontos 
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Elevagao de ST > 5 mm em derivagao 
com QRS discordante - 2 pontos 


Figura 5 Algoritmo de Sgarbossa. > 3 pontos: 90% de especificidade de 1AM com supradesnivelamento de ST (sensibilidade de 36%). 
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ARRITM IAS 


Luciana Sacilotto 


DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

As arritmias cardiacas pertencem a rotina de unida- 
des de emergencias, UTI e ambulatorios. Representam 
12-20% dos atendimentos hospitalares. 

Os pacientes com disturbios do ritmo cardlaco se 
apresentam em condi^oes variaveis de gravidade, desde 
palpitates benignas ocasionais, que nao requerem exa- 


mes complementares, ate parada cardiorrespiratoria 
(PCR) com significativo impacto social. 

O tratamento compreende mudani^as comportamen- 
tais, antiarritmicos, estudo eletrofisiologico e ablaijao por 
radiofrequencia, alem de implante de marca-passo. 

Mecanismo das arritmias cardiacas 

A base ionica das arritmias tern implicaqao clinica 
e terapeutica. Sao divididas em categorias: 

■ disturbios na formaqao do impulso (automatis- 
mo e atividade deflagrada): clinicamente, as arritmias 
por automatismo tem inicio e termino graduais (aque- 
cimento/desaquecimento) e sao suprimidas por ritmos 
de frequencia mais elevada, o que e conhecido como over¬ 
drive supression-, 

■ disturbios na conduqao (reentrada): tem inicio e 
termino subitos, sendo interrompidas por drogas blo- 
queadoras (adenosina) ou cardioversao eletrica; 

■ disturbios mistos (ambos os tipos). 

Abordagem do paciente 

Os sinais e os sintomas maiores em arritmia cardia- 
ca sao palpitaqao, fadiga, sincope ou pre-sincope e mor- 
te subita cardiaca (MSC). Uma mesma arritmia cardia- 
ca pode ser bem tolerada e assintomatica para alguns 
individuos e, para outros, debilitante. 

Historia clinica detalhada permite a formula^ao das 
hipoteses iniciais. Os exames complementares podem 
esclarecer o diagnostico ou prover dados para a estrati- 
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ficagao de risco. A etapa inicial consiste em identificar 
causas secundarias para os sintomas (hipotensao, infec- 
gao, disturbio hidroeletrolitico, anemia, isquemia mio- 
cardica, doengas inflamatorias, hipertireoidismo, hipo/ 
hiperglicemia, medicagoes bradi ou taquicardizantes, in- 
toxicagao exogena e aumento de catecolaminas por tu- 
mores, como feocromocitoma). 

Por conta do amplo espectro de gravidade, e preciso 
reconhecer de imediato os fatores de risco para MSC tan- 
to em pacientes ambulatoriais como naqueles em unida- 
des de emergencia. Os principais criterios sao individuais 
(idade, doenga cardiaca conhecida ou suspeita) e fami- 
liares (MSC precoce, ou seja, com idade < 40 anos). As 
circunstancias deflagradoras dos sintomas sao importan- 
tes na estratificagao de risco (estresse fisico ou emocio- 
nal), bem como o comprometimento hemodinamico re- 
sultante da arritmia (baixo debito, sincope com trauma). 

O exame fisico deve ser direcionado para identifica- 
gao de cardiopatias estruturais, entretanto nao exclui a 
presenga de arritmias potencialmente fatais. Aproxima- 
damente 5-10% das MSC ocorrem em individuos com 
coragao normal, em razao de anormalidades eletricas 
primarias: Wolff-Parkinson-White e canalopatias cardia- 
cas (sindrome do QT longo congenito, sindrome de Bru- 
gada, taquicardia ventricular polimorfica catecolaminer- 
gica). 

O ECG basal oferece informagoes de grande valia 
para estratificagao de risco (sinais de cardiopatia estru- 
tural ou de canalopatias); entretanto, para fins diagnos¬ 
tics, o padrao-ouro e o ECG em vigencia de sintomas, 
ja que quaisquer arritmias encontradas em outros mo- 
mentos nao necessariamente explicam os sintomas do 
paciente. 

Demais exames complementares (exames laborato- 
riais, teste ergometrico, ecocardiograma, Holter de 24 
horas, monitor de eventos, cintilografia miocardica, tes¬ 
te de inclinagao [tilt test], RNM, cineangiocoronariogra- 
fia e estudo eletrofisiologico) podem ser necessarios e 
planejados de maneira eletiva ou emergencial. 

QUADRO CUNICO 

Palpitagoes podem ser taquicardicas, com pausas, 
sustentadas ou breves, regulares ou irregulares. O inicio 
e o termino dos sintomas direcionam o raciocinio: ini¬ 
cio gradual sugere taquicardia sinusal; ao passo que ter¬ 
mino abrupto ou apos manobra vagal (tosse, massagem 
do seio carotideo, manobra de Valsalva) sugere taquicar¬ 
dia paroxistica supraventricular (TPSV), mais frequen- 
temente taquicardia por reentrada nodal (TRN) e taqui¬ 
cardia atrioventricular (TAV) associada a presenga de 
via acessoria. Idade, sexo e fatores acompanhantes auxi- 


liam o diagnostic. Palpitates regulares, em mulheres 
de 40 anos, com frog (sensagao de batimento no pesco- 
90 pela contragao atrial contra valvas atrioventriculares 
fechadas) sugerem fortemente TRN; ja em homens em 
idade mais precoce, associadas a dor precordial, estao 
mais relacionadas a TAV. Idosos com palpitates irregu¬ 
lares e sensa^ao de cora^ao chacoalhando podem sofrer 
de fibrila^ao atrial. 

Sincope, pre-sincope ou fadiga estao relacionadas a 
sintomas de baixo debito cardiac. Podem ocorrer de 
maneira abrupta (reflexo vasovagal, bloqueios atrioven¬ 
triculares - BAV intermitentes ou taquiarritmias) ou in- 
sidiosa e persistente (bradicardias sustentadas). 

EXAMES COMPLEMENTARES 

O registro dos sintomas do paciente, sejam palpita¬ 
tes, sincope ou pre-sincope, independentemente do exa¬ 
me utilizado (ECG, teste ergometrico, Holter ou monitor 
de eventos), direciona a investiga^ao e o tratamento. 

ECG 

ECG de 12 deriva^oes em vigencia dos sintomas 
(ECG “de crise”) e definitivo para o diagnostic do pa¬ 
ciente, abreviando sua investigate. Deve-se fornecer o 
ECG ao paciente e orientar para que seja tratado como 
um documento. O eixo e a morfologia da onda P e do 
complexo QRS, a rela^ao P/QRS e o ritmo sao tambem 
importantes em condi^oes basais, quando se investiga 0 
substrato da arritmia. 

Teste ergometrico 

Pacientes que apresentam sintomas de arritmia as¬ 
sociada ao estresse fisico ou emocional podem ser ava- 
liados durante o teste ergometrico, em que ha exposifao 
adrenergica em ambiente com monitoriza^ao cardiaca. 
Assim, podem-se documentar arritmias ventriculares, 
provocar arritmias supraventriculares, determinar a re- 
la^ao entre arritmia e atividade fisica, adicionar infor- 
ma^oes relativas ao mecanismo da arritmia e, portanto, 
auxiliar na escolha do antiarritmico. 

Para avalia^ao de bradicardias, o teste ergometrico 
e util para verificar a resposta cronotropica ao exercicio 
e, em algumas situates, pode demonstrar atividade va¬ 
gal exacerbada durante a recupera^ao. 

Monitorizagao cardiaca prolongada 

A monitorizagao eletrocardiografica prolongada e 
de fundamental importancia. A documentagao de ex- 
trassistoles atriais e ventriculares, sua relagao com as ati- 
vidades cotidianas, sua densidade e sua complexidade 
sao importantes para a determinagao da etiologia e do 
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prognostico e sao ferramentas para acompanhamento 
clinico e terapeutico. Por um lado, quando ha correlagao 
da arritmia com sintomas, o diagnostico clinico e con- 
firmado; por outro, quando nao ha, deve-se ter cautela 
com a conclusao diagnostica, pois a arritmia encontra- 
da pode nao ser o objeto da investigagao, levando a fa- 
lhas de interpretagao. 

Quando o paciente ainda apresenta sintomas e o re- 
gistro nao documenta alteragoes no ritmo, outras cau- 
sas devem ser investigadas (hipotensao arterial, refluxo 
gastroesofagico, dentre outras). Durante a monitoriza- 
gao de 24 horas, 25-50% dos pacientes apresentam quei- 
xas, sendo que em apenas 10% das vezes sao causadas 
por arritmia. 

Em jovens saudaveis, e muito comum o registro de 
arritmias sem implicagao clinica. As mais comuns sao 
bradicardia sinusal com frequencia cardiaca de 35-40 
bpm, arritmia sinusal com pausas, bloqueio sinoatrial e 
BAV de 1° e 2° graus (tipo Wenckebach), principalmen- 
te durante o sono. 

A forma classica de monitorizagao prolongada e o 
Holter de 24 horas, cuja acuracia depen de da frequencia 
dos sintomas. As extrassistoles atriais e ventriculares, em 
geral, podem ser flagradas nesse periodo de observagao, 
entretanto, TPSV e sincope em raras situates ocorrem 
diariamente, o que dificulta o diagnostico. 

Outros metodos disponiveis sao a telemetria, quan¬ 
do o paciente tern indicagao de internagao; o Holter es- 
tendido para 48 horas ou 7 dias; e, mais recentemente, o 
monitor de eventos (loop recorder). Este monitor permi- 
te gravagoes periodicas e automaticas ao longo de 7 ou 
14 dias e sua maior vantagem e o acionamento da gra- 
vagao quando o paciente tern sintomas. O aparelho res- 
gata os tragados dos ultimos minutos que antecederam 
a gravagao, evitando assim que sintomas fugazes como 
sincopes sem prodromo nao sejam registrados. Quando 
os sintomas sao ainda menos frequentes, e possivel in¬ 
dicar o monitor de eventos implantavel, que pode forne- 
cer registros prolongados, de ate 2 anos. 

Teste de inclinagao (tilttest} 

No teste de inclinagao, o individuo e monitorizado 
(PA e ECG) na posigao supina e na ortostatica (a 70°). 
Pode ser utilizado para avaliagao de sincope vasovagal, 
hipersensibilidade do seio carotideo, disautonomias e ta- 
quicardias posturais. As principals indicagoes sao: 

■ historia sugestiva, porem nao conclusiva para sin- 
cope vasovagal; 

■ sincope sugestiva de mecanismo reflexo na pre- 
senga de doenga cardiaca, apos exaurida investigagao 
para sincope cardiogenica; 


■ episodio de sincope isolada em situagoes de alto 
risco (ocorrencia ou risco de lesao fisica ou com impli¬ 
cagao ocupacional); 

■ diagnostico diferencial em sincope convulsiva; 

■ suspeita de pseudossincope psicogenica; 

■ taquicardia ou fadiga sugestiva de disautonomia 
ou sindrome postural ortostatica taquicardizante. 

O tilt test nao e recomendado como controle tera¬ 
peutico. 

As respostas positivas ao teste de inclinagao podem 
ser classificadas em: 

■ mista (queda da PA sistolica > 30 mmHg e da fre¬ 
quencia cardiaca > 10%); 

■ vasodepressora (queda da PA sistolica > 30 mmHg 
sem alteragoes significativas da frequencia cardiaca); 

■ cardioinibitoria (presenga de assistolia > 3 segun- 
dos ou bloqueios atrioventriculares alem da queda da PA). 

Outros tipos de resposta ao teste de inclinagao in- 
cluem: 

■ hipotensao postural (queda da PA sistolica > 
20 mmHg ou < 90 mmHg ou queda da PA diastolica 
>10 mmHg); 

■ resposta disautonomica (queda gradual e progres¬ 
siva da PA); 

■ sindrome postural ortostatica taquicardizante: in- 
cremento de mais de 30 bpm na frequencia cardiaca logo 
apos a inclinagao e mantida durante a exposigao > 40 
bpm em jovens entre 12-19 anos, na ausencia de hipo¬ 
tensao postural. 

Em pacientes com suspeita de sincope por hipersen¬ 
sibilidade do seio carotideo, conforme anamnese detalha- 
da (idosos, com fatores desencadeantes especificos, ligados 
a rotagao ou compressao cervical), ha indicagao de realizar 
massagem do seio carotideo. A manobra pode ser realiza- 
da em ortostase, por 10 segundos, quando nao houver con- 
traindicagao (AVC recente, sopro ou estenose carotidea). 
O criterio diagnostico e a presenga de assistolia > 3 segun¬ 
dos (cardioinibitoria) ou queda da PA sistolica > 50 mmHg 
(vasodepressora), acompanhada dos sintomas previos. 

Vale ressaltar que a resposta ao teste de inclinagao e 
significativa quando ha reprodutibilidade dos sintomas, 
tanto para sincope neurocardiogenica como para hiper¬ 
sensibilidade do seio carotideo, disautonomia e sindro¬ 
me ortostatica postural taquicardizante. 

Estudo eletrofisiologico invasivo 

O estudo eletrofisiologico invasivo consiste na mo- 
nitorizagao cardiaca endocavitaria em concomitancia com 
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os eletrodos perifericos. Sao inseridos cateteres multipo- 
lares atraves da veia femoral e/ou da veia jugular, com o 
posicionamento de eletrodos em sltios cardlacos especi- 
ficos, para monitoriza^ao ou estimula^ao cardlaca. 

A condu^ao atrioventricular pode ser mensurada 
com o posicionamento de 1 eletrodo no His (proximo 
ao folheto septal da valva tricuspide), determinando os 
intervalos de condu^ao de atrio para His (intervalo AH; 
normal em 60-125 ms) e de His para ventriculos (inter¬ 
valo HV; normal em 35-55 ms). 

A estimula<;ao cardiaca atrial ou ventricular pode pre- 
cipitar o episodio clinico de taquicardia, sendo, nesse caso, 
ferramenta diagnostica e terapeutica. Quando o paciente 
tem queixa sugestiva de TPSV e o estudo eletrofisiologi- 
co demonstra essa arritmia, muito provavelmente a abla- 
9 ao por radiofrequencia sera eficaz. Entretanto, respostas 
falso-negativas (estudo eletrofisiologico sem indu^ao de 
arritmia em paciente que a tem), bem como falso-positi- 
vas (indu^ao de arritmia nao clinica), sao frequentes e po- 
dem dificultar a interpreta^ao dos resultados. Altera^oes 
do tonus autonomico pela posi^ao supina durante o exa- 
me, variabilidade da atividade eletrica circadiana e, no dia 
a dia, utiliza^ao de estimulos artificiais (estimulo eletrico) 
sao algumas das razoes da disparidade entre os resultados 
obtidos e as ocorrencias clinicas espontaneas. 

Outra fun^ao do estudo eletrofisiologico e a estrati- 
ficaijao de risco de MSC em pacientes com disfun^ao 
ventricular e sincope ou taquicardia inexplicadas, prin- 
cipalmente quando ha duvida quanto a indica^ao de um 


cardiodesfibrilador implantavel (CDI). Existem doen^as, 
entretanto, nas quais o uso da cardioestimula^ao nao e 
recomendado para a estratifica^ao, como na sindrome 
do QT longo e a cardiomiopatia hipertrofica. 

DIAGN0STIC0 

Extrasslstoles 

Os batimentos ectopicos precoces podem emergir dos 
atrios ou dos ventriculos e, menos comumente, do siste- 
ma de condufao. Os pacientes queixam-se de batimentos 
irregulares ou impulso precordial; entretanto, muitas ve- 
zes, sao assintomaticos, com a arritmia ocasionalmente 
detectada em consulta medica ou exame periodico. 

Taquicardias 

As taquicardias podem ser supraventriculares ou ven- 
triculares. A distin^ao e feita por meio do ECG de 12 de- 
riva^oes durante a arritmia. As taquicardias de intervalo 
RR regular e QRS estreitos (< 120 ms) ocorrem por des- 
polariza^ao dos ventriculos atraves do sistema His-Pur- 
kinje, logo, sao consideradas supraventriculares (Figura 
1). Nesse tipo de taquicardia, deve-se identificar o local 
de inser^ao da onda P entre 2 complexos QRS (intervalo 
RP’ - Figura 1), bem como a relacao entre P e QRS (p. ex., 
1:1, 2:1, 3:1). O registro do final da arritmia fornece da¬ 
dos adicionais nas arritmias supraventriculares: quando 
a arritmia termina em P retrograda o registro e sugestivo 
de TRN e TAV; quando em QRS, favorece o diagnostico 



Figura 1 Algoritmo para diagnostico diferencial da taquicardia de QRS estreito. 
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de taquicardia atrial. A medica^ao utilizada para reverter 
a arritmia tambem auxilia o diagnostico diferencial, pois 
a adenosina mais comumente reverte TRN e TAV. 

As taquicardias em que o intervalo RR e irregular, 
na maioria das vezes, constituem casos de fibrilaijao atrial, 
sendo os diagnostics diferenciais taquicardia atrial (pre- 
senqa de linha isoeletrica entre os complexos) ou flutter 
atrial com conduqao variavel (presenqa das ondas “F”). 

Quando os complexos QRS sao largos (> 120 ms), 
utilizam-se algoritmos para diferenciar arritmias ventri- 
culares de supraventriculares com aberrancia de condu- 
qao (Figuras 2 e 3). 



Figura 2 Algoritmo para diagnostico diferencial da taquicardia de QRS 
largo. 


Depois de reconhecida a taquicardia ventricular (TV), 
e importante estabelecer sua relaqao com cardiopatia es- 
trutural, mais especificamente disfunqao ventricular, pois 
e o que determina o prognostic e o tratamento. Pode ser 
dificil a distinqao da TV com taquicardias atriais pre-ex- 
citadas, ou seja, com conduqao anterograda pela via aces- 
soria, pois a presenqa da onda delta falseia a interpreta^ao 
dos algoritmos de Brugada e Vereckei. No caso de fibrila- 
qao atrial pre-excitada, em que a caracteristica mais rele- 
vante e a irregularidade de RR, nao se pode aplicar tais al¬ 
goritmos (estabelecidos para RR regular). Alem disso, as 
diferentes morfologias de complexo QRS e os diferentes 
graus de pre-excitaqao ventricular sao patognomonicos 
de fibrilaqao atrial pre-excitada. 

Fibrilagao atrial e flutter atrial 

Geralmente, a fibrilai^ao atrial cursa com palpitates 
taquicardicas irregulares e sensa^ao de cora^ao “chacoa- 
lhando” ou “tremendo”; entretanto, algumas vezes e as- 
sintomatica ou oligossintomatica, manifestando-se ape- 
nas com fadiga e cansaqo. 

O tempo de inicio da arritmia e o tipo de tratamen¬ 
to escolhido classificam a fibrila^ao atrial em: 

■ episodio tinico; 

■ paroxistica: reversao espontanea, usualmente < 7 
dias; 



Figura 3 Algoritmo para diagnostico diferencial da taquicardia de QRS largo/RR regular. 
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■ persistente: reversao quimica ou eletrica progra- 
mada, comumente > 7 dias; 

■ persistente de longa dura^ao: reversao programa- 
da, fibrila^ao atrial > 1 ano; 

■ permanente: quando se opta por controle da fre- 
quencia cardiaca, ou seja, nao se programa reversao. 

O flutter atrial segue a classifica^ao da fibrilaijao atrial: 

■ paroxistico: circuito macrorreentrante; 

■ persistente: circuito microrreentrante; 

■ permanente. 

O flutter paroxistico e o persistente podem ocorrer 
no mesmo paciente em diferentes estagios de evolu^ao 
da doen^a atrial. 

Os sintomas do flutter atrial podem se assemelhar 
aos das TPSV, por serem de inicio e termino subitos e 
com palpitaqoes regulares; no entanto, a evolu^ao da ar- 
ritmia, a forma de tratamento e o risco cardioembolico 
o aproximam da fibrila^ao atrial. 

Bradicardias 

As bradicardias podem ter curso assintomatico ou 
gerar fadiga, sincope e pre-sincope. E importante classi- 
ficar o nivel do acometimento do sistema de condu^ao 
para estimar o prognostico e a urgencia do tratamento. 

Denomina-se bloqueio infra-hissiano aquele em que 
ha complexos QRS alargados, frequences cardiacas mui- 
to baixas (< 40 bpm), periodos de TV nao sustentadas e, 
principalmente, comprometimento hemodinamico, quan¬ 
do ha risco de assistolia ou fibrila^ao ventricular (FV). Logo, 
exigem interna^ao e implante de marca-passo provisorio. 

Durante episodios de taquicardia atrial ( flutter atrial, 
taquicardia atrial ou fibrila^ao atrial), o sistema de con- 
du^ao integro mantem uma condu^ao rapida para os 
ventriculos, geralmente > 100 bpm. Quando a resposta 
ventricular e bradicardica (< 60 bpm), principalmente 
quando apresenta complexo QRS alargado e sintomas 
de baixo debito, tambem pode necessitar de tratamen¬ 
to de urgencia. 

Os bloqueios ou retardos supra-hissianos sao ava- 
liados conforme a sintomatologia, por terem comporta- 
mento mais benigno. Sao eles: bradicardia sinusal, para- 
das sinusais, BAV de 1° grau ou de 2° grau Mobitz I. 

PCR recuperada 

A principal causa de PCR em adultos e a insuficien- 
cia coronariana. Quando a PCR e recuperada, apos o pe- 
riodo de reabilita^ao clinica e neurologica, o individuo 
deve ser submetido a investiga^ao etiologica. O ritmo da 
PCR, quando disponivel, e importante na investigaipao. 


TV ou FV ocorrem em eventos coronarianos, enquanto 
que a torsades depointes se relaciona a disturbios eletri- 
cos primarios ou secundarios a altera^oes eletroliticas. 
A atividade eletrica sem pulso direciona a investiga^ao 
para disturbios metabolicos (intoxica^ao, hipovolemia, 
hipoxia, hiperpotassemia, hipotermia e acidose) ou me- 
canicos (tromboembolismo pulmonar, LAM, tampona- 
mento cardiaco e pneumotorax hipertensivo). 

Quando a PCR e atendida em ambiente extra-hospi- 
talar, deve-se ter um relatorio da equipe de atendimento 
inicial, a fim de explorar se o desfibrilador externo auto- 
matico considerou o ritmo chocavel e se houve desfibri- 
la^ao com sucesso. 

Depois de excluidas as causas mais prevalentes, o 
paciente pode apresentar uma doen^a eletrica primaria 
congenita ou uma arritmia fatal secundaria a cardiomio- 
patia herdada. As mais comuns, ainda que raras, sao: sin- 
drome do QT longo congenita, cardiomiopatia hipertro- 
fica, cardiopatia arritmogenica do ventriculo direito, 
sindrome do QT curto congenita, sindrome de Bruga- 
da, torsades depointes por extrassistoles ventriculares de 
acoplamento ultracurto, miocardio nao compactado, TV 
polimorfica catecolaminergica, sindromes da repolari- 
za^ao e FV idiopatica. 

O ECG basal esta alterado na maioria desses pa- 
cientes. O ecocardiograma e fundamental na verifica- 
fao de cardiopatia estrutural. Em algumas situates, 
tern de ser complementado com RNM cardiaca. Na au- 
sencia do fator etiologico identificado, o individuo pode 
ainda ser submetido a testes provocativos (ergometri- 
co ou farmacologico), a fim de desmascarar doen^as 
ocultas (p. ex., teste com bloqueadores dos canais de 
sodio para sindrome de Brugada e com epinefrina para 
sindrome do QT longo). 

TRATAMENTO 

Extrassistoles 

As extrassistoles atriais sao comumente automaticas 
e requerem tratamento apenas para controle de sintomas 
(betabloqueadores, bloqueadores dos canais de calcio 
nao di-hidropiridinicos, pidolato de magnesio, propafe- 
nona). 

Extrassistoles ventriculares podem ser avaliadas sob 
2 condiqoes: em pacientes com cora^ao estruturalmen- 
te normal, cujo tratamento e semelhante ao das extras¬ 
sistoles atriais; e em pacientes com cardiomiopatia ou 
canalopatia, nos quais e necessario realizar estratifica^ao 
clinica invasiva quanto ao risco de MSC. Em pacientes 
sintomaticos, com cardiomiopatia, a unica droga dispo- 
nivel para controle de sintomas e a amiodarona. 
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Taquicardias 

Os pacientes com TPSV, ou seja, taquicardias com 
QRS estreito e RR regular, devem ser avaliados e moni- 
torados em sala de emergencia. Primeiramente, o pacien- 
te deve ser orientado a realizar a manobra de Valsalva. 
Sua execu^ao, recentemente revisada pelo ensaio clinico 
REVERT, foi padronizada na posiqao supina, com eleva- 
fao passiva dos membros inferiores apos for^a expirato- 
ria de cerca de 40 mmHg por 15 segundos. A forfa pode 
ser realizada contra o embolo de uma seringa de 10 mL, 
tentando move-lo. 

Em individuos < 60 anos e sem arteriopatia cerebral 
conhecida (ou sopro carotideo), procede-se a massagem 
do seio carotideo por 5-10 segundos. Em geral, a mano¬ 
bra de Valsalva e mais eficiente que a massagem caroti- 
dea. E contraindicado o uso da pressao ocular. Na au- 
sencia de resposta, a droga indicada e a adenosina. A 
resposta a essas manobras informa a respeito da origem 
da arritmia (Figura 4). 

Os demais medicamentos usados na sala de emer¬ 
gencia sao verapamil, diltiazem e metoprolol, todos EV, 
com menor evidencia dos betabloqueadores. A taxa de 
sucesso na reversao apos a manobra vagal ou as medica¬ 
res bloqueadoras do no atrioventricular e de 80-98%. 
A cardioversao eletrica sincronizada e recomendada 
quando ha instabilidade clinica ou refratariedade as me¬ 
dicares; e ineficiente quando ha initio e termino espon- 
taneos recorrentes. 

Nas arritmias de QRS largo e RR regular, classifica- 
das como taquicardias supraventriculares com aberrancia 
de condu^ao, a conduta e a mesma determinada para TPSV. 

O tratamento definitive, indicado principalmente 
para pacientes com sintomas recorrentes, e a abla^ao por 
radiofrequencia da via lenta nodal (TRN) ou da via aces- 
soria (TAV). Quando as crises sao autolimitadas, sem 
prejuizo na qualidade de vida, os pacientes podem usar 


betabloqueadores ou bloqueadores dos canais de calcio 
nao di-hidropiridinicos (verapamil ou diltiazem), desde 
que o ECG de base nao apresente pre-excita^ao ventri¬ 
cular. Nesse caso, as drogas de escolha para profilaxia de 
crises sao propafenona ou sotalol, por bloquearem tan- 
to o no atrioventricular quanto a via acessoria. Evita-se 
o uso de amiodarona, pois, em geral, os pacientes sao jo- 
vens, com cora^ao estruturalmente normal e provavel- 
mente farao uso da medica^ao em longo prazo. 

Quando se trata de TV, sao comuns o comprometi- 
mento hemodinamico e a necessidade de cardioversao 
eletrica sincronizada ou desfibrila^ao ventricular (quan¬ 
do nao ha capacidade de sincroniza^ao pela alta fre- 
quencia cardiaca ou por colapso hemodinamico). Ha, 
entretanto, situates, principalmente na ausencia de car- 
diopatia estrutural, nas quais a TV e estavel. Em ambien- 
te monitorizado e pronto para cardioversao eletrica, e 
possivel administrar adenosina, verapamil ou diltiazem, 
antiarritmicos eficientes para a reversao de TV idiopati- 
cas, incluindo as TV fasciculares. Quando ha suspei^ao 
de cardiopatia estrutural, deve-se preferir o ataque de 
amiodarona EV. 

O tratamento da TV, em longo prazo, requer a dis- 
tin^ao entre TV idiopatica benigna e TV relacionada a 
uma cicatriz (IAM, doen^a de Chagas, cardiomiopatia 
hipertrofica, cardiopatia arritmogenica de ventriculo 
direito, miocardite e miocardio nao compactado). No 
caso da TV idiopatica, os antiarritmicos eficazes sao 
verapamil e diltiazem (especificos para TV fascicula¬ 
res), propafenona e sotalol. Quando a TV e relaciona¬ 
da a disfun^ao ventricular, deve-se considerar o uso de 
CDI, em razao do risco de MSC. A ablafao por radio¬ 
frequencia e importante tanto para os pacientes sem 
risco de MSC (profilaxia de sintomas) como para os pa¬ 
cientes com arritmias potencialmente fatais, para evi- 
tar terapias do CDI. 



Figura 4 Terapia e diagnostico das taquicardias. Se nao houver reversao, considerar bloqueadores dos canais de calcio e betabloqueadores. 
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Fibrilagao e flutter atrial 

O tratamento da fibrilagao e do flutter atrial tem 2 
vertentes: controle dos sintomas e avaliagao do risco car- 
dioembolico. O tratamento dos sintomas pode ser alcan- 
gado pelo controle do ritmo ou pelo controle da frequen- 
cia cardiaca. 

Na fibrilagao atrial de imcio recente (Figura 5), ge- 
ralmente sintomatica, deve-se optar por controle de rit¬ 
mo. O prepare para cardioversao eletrica inclui orienta- 
gao ao paciente, sedagao e heparinizagao (heparina nao 
fracionada em bolus, seguida de manutengao, se houver 
indicagao). A anticoagulagao deve ser estendida por 4 
semanas apos a reversao para ritmo sinusal, apenas se o 
paciente apresentar pelo menos 1 fator de risco cardio¬ 
vascular (idade > 65 anos, diabetes, hipertensao arterial, 
doenga arterial coronariana ou periferica, cardiopatia). 
O risco cardioembolico deve ser mensurado apos car¬ 
dioversao quimica ou eletrica e a qualquer momento 
quando o paciente apresenta mais de 1 episodio entre os 
quais pelo menos 1 seja documentado. Nesse caso, se a 
fibrilagao atrial e nao valvar, deve-se aplicar o escore de 
CFLA 2 DS 2 VASc (Tabela 1) para terapia antitrombotica de 
longo prazo, sendo que os individuos de risco moderado 
(homem com escore = 1, mulher com escore = 2) podem 
ter beneficio do anticoagulante e os individuos de risco 
elevado (homem com escore > 2, mulher com escore > 
3) devem ser anticoagulados. O paciente que tem indica¬ 
gao de anticoagulagao deve ser estratificado quanto ao 
risco de sangramento (Tabela 2). Se a fibrilagao atrial for 


valvar ou houver doenga reumatica, principalmente es- 
tenose mitral ou presenga de protese mecanica, os pacien- 
tes ja tem risco elevado de fenomenos tromboembolicos 
e, portanto, nao se utiliza o CHA 2 DS 2 VASc. 


Tabela 1 

Escore CHAjDSjVASc 



Fator de risco 

Pontuagao 

C 

Disfungao ventricular* 

1 

H 

HAS 

1 

A 

Idade > 75 anos 

2 

D 

DM 

1 

S 

AVC ou acidente isquemico 
transitorio ( stroke ) 

2 

V 

Doenga vascular 

1 

A 

Idade 65-74 anos 

1 

Sc 

Sexo feminino 

1 


* Fragao de ejegao do ventrfculo esquerdo < 40%. 


Em pacientes com fibrilagao atrial de initio incerto 
ou > 48 horas, deve-se considerar anticoagulagao previa 
ou ecocardiograma transesofagico (Figura 6). Apos re¬ 
versao para ritmo sinusal, o paciente pode ter indicagao 
de antiarritmico de manutengao, ser orientado ao uso da 
“pilula do bolso” ou ainda ser submetido a ablagao por 
radiofrequencia (Figura 7). Para esses pacientes, a anti¬ 
coagulagao de longo prazo deve ser considerada e, inde- 
pendentemente do sucesso terapeutico, nao se deve sus- 



Figura 5 Tratamento de fibrilagao/ flutter atrial de infcio recente. + Sinais de instabilidade: dispneia, dortoracica anginosa, hipotensao, rebaixamento do nivel 
de conscience ou sfncope.* Administragao de heparina nao fracionada [boluse manutengao): nao ha evidencia para o uso de heparina de baixo peso molecular 
ou novos anticoagulantes VO. Em pacientes estaveis, pode-se observar sem intervengao por 6-12 horas, desde que nao ultrapasse as 48 horas, para permitir 
reversao espontanea. ** Cardioversao quimica ou eletrica pode ser escolha do paciente, desde que nao ultrapasse 48 horas. *** Amiodarona: 15 mg/min, por 
10 minutos, seguida de 1 mg/min, por 6 horas e 0,5 mg/min nas 18 horas restantes. **** Propafenona: 450 mg (peso < 70 kg) ou 600 mg (peso > 70 kg) em 
pacientes que nao fazem uso de antiarritmicos previamente. 
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pender a medica^ao em pacientes de alto risco, ja que 
episodios de fibrilagao atrial assintomaticos apresentam 
o mesmo risco cardioembolico. 


Tabela 2 

Escore HASBLED 



Fator de risco 

Pontuagao 

H 

HAS* 

1 

A 

Fungao renal ou hepatica alterada** 

1 ou 2 

S 

AVC ou acidente isquemico 
transitorio ( stroke ) 

1 

B 

Sangramento previo ( bleeding ) 

1 

L 

Labilidade de INR*** 

1 

E 

Idade > 65 anos ( elderly} 

1 

D 

Drogas ou alcool**** 

1 ou 2 


* PA sistolica > 160 mmHg; ** fungao renal alterada: creatinina > 2,3 mg/dL, fungao 
hepatica: cirrose, bilirrubina > 2x o limite normal ou AST/ALT > 3x o limite normal; 
*** < 60% na faixa terapeutica; **** drogas: antiplaquetarios, AINH ou abuso de alcool. 


A “pllula do bolso” e indicada para reversao quimi- 
ca domiciliar, permitida apenas para individuos de co- 
ra^ao estruturalmente normal que ja foram submetidos 
a cardioversao intra-hospitalar com propafenona, ou 
seja, em quern os riscos da droga em dose de ataque ja 
foram testados. 

No tratamento cronico da fibrila^ao atrial, pode-se 
mudar a estrategia conforme a evolu^ao clinica (controle 
de ritmo versus controle da frequencia cardiaca) (Figuras 
7 e 8). Como nao ha beneficio comprovado na escolha en- 
tre as estrategias mencionadas, prioriza-se o controle do 
ritmo na fibrilagrao atrial sintomatica; na fibrila^ao atrial 
de alta resposta ventricular, quando ha dificuldade em se 



Figura 6 Tratamento de fibrilagao/ft/ffer atrial de inicio incerto ou > 48 
horas. 


obter o controle de frequencia cardiaca (uso de cronotro- 
picos negativos em altas doses e/ou combina^ao); e em ca- 
sos de dilatagao ventricular por taquicardiomiopatia. 

Na falencia de controle de ritmo (com drogas e abla- 
gao) e no controle de frequencia, se o paciente mantiver 
sintomas e alta resposta ventricular, a ablagao do no 
atrioventricular com implante de marca-passo pode ser 
uma alternativa. 

Os anticoagulantes utilizados e disponiveis para uso 
no Brasil sao varfarina, dabigatrana, rivaroxabana e api- 
xabana (Tabela 3). Os novos anticoagulantes VO nao exi¬ 
gent controle de coagulograma e nao apresentam intera- 
gao alimentar, o que facilita o manejo da anticoagulagao. 
Apesar disso, deve-se controlar a fungao renal 2-3 vezes 
ao ano (medicagao nao recomendada quando clearance < 
30 mL/min). Para fibrilagao atrial em pacientes com este- 
nose mitral moderada a importante ou com protese val¬ 
var mecanica, a unica medicagao permitida e a varfarina. 

Bradicardias 

As bradicardias sintomaticas sao divididas em esta- 
veis ou instaveis. Quando instaveis (hipotensao, ma per- 
fusao, dor precordial, altera^ao do nivel de consciencia), 
requerem monitorizaipao na sala de emergencia, prepa- 
ra^ao de drogas EV cronotropicas positivas (atropina, 
dopamina ou epinefrina), alem de indica^ao de marca- 
-passo transcutaneo ou transvenoso (Figura 9). Nas bra¬ 
dicardias estaveis, o tratamento depende da topografia 
da lesao (infra-hissiana ou supra-hissiana). 

As bradicardias sinusais sao comumente vistas em 
pacientes vagotonicos, como jovens atletas. Podem ser 
acompanhadas de paradas sinusais, em geral, < 3 segundos, 



Figura 7 Escolha da estrategia terapeutica no controle de ritmo cardlaco. 
* Sotalol requer monitorizagao do intervalo QT. Deve-se considerar o uso de 
betabloqueador em fibrilagao atrial adrenergica; ** a ablagao pode ser indicada 
como tratamento inicial ou apos falha de 1 medicagao antiarrftmica (preferencia 
do paciente sob orientagao medica). 
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Tabela 3 Resumo das principals caracteristicas dos novos anticoagulantes orais em fibrilagao atrial nao valvar 


Droga 

Dabigatrana 

Rivaroxabana 

Apixabana 

Edoxabana* 

Mecanismo 

Inibidor da trombina 

Inibidor do fator Xa 

Inibidor do fator Xa 

Inibidor do fator Xa 

Excregao 

80% renal 

2/3 hepatica, 1/3 renal 

25% renal, 75% fecal 

50% renal 

Dose 

150 mg, 2x/dia, ou 110 mg, 
2x/dia 

20 mg, 1 X/dia, ou 15 mg, 

1 X/dia 

5 mg, 2 X/dia, ou 2,5 mg, 

1 X/dia 

60 mg, 1 X/dia, ou 30 mg, 

1 X/dia 

Ajuste de dose 

Conforme escore de 

15 mg, quando CICr 30-49 

2,5 mg, se 2 dos criterios: Cr > 

30 mg (ou 15 mg), se CICr < 

sugerido 

sangramento HAS-BLED 

mL/min 

1,5 mg/dL; idade > 80 anos; 
peso < 60 kg 

50 mL/min 

Criterios de 

exclusao 

CICr < 30 mL/min 

CICr < 30 mL/min 

Cr > 2,5 mg/dL ou CICr < 25 mL/ 
min 

CICr < 30 mL/min 

Meia vida 

12-17 horas 

5-13 horas 

9-14 horas 

10-14 horas 

Sangramento 1C** 

Maior seguranga 

Maior seguranga 

Maior seguranga 

Maior seguranga 

Ensaio 

RELY 

ROCKET-AF 

ARISTOTLE 

ENGAGE-AF 

* Ainda nao disponfvel; 

** em relagao a varfarina. 





1C: intracraniano. 


Controle de frequencia 
cardlaca* na fibrilagao atrial 



Figura 8 Controle de frequencia cardiaca na fibrilagao atrial. * 0 controle 
da frequencia cardiaca pode ser estrito (60-80 bpm no repouso e 90-115 bpm 
no exercicio moderado) ou leniente (<110 bpm no repouso). 0 controle estrito 
e preferivel em pacientes sintomaticos e/ou com insuficiencia cardiaca 
congestiva; ** bloqueadores beta-1 seletivos podem ser usados na doenga 
pulmonar obstrutiva cronica, desde que nao se exacerbe o broncoespasmo. 

alem de BAV de 2° grau Mobitz I. Nesses pacientes, os 
periodos de frequencias cardiacas mais baixas sao ob- 
servados durante o sono. Nao ha indica^ao de interven- 
i;ao farmacologica ou de marca-passo. O prognostico, 
em longo prazo, e benigno. 

O BAV de 2° grau Mobitz II ou o BAV de 3° grau (to¬ 
tal), em geral, denotam doenga avan^ada do sistema de 
condu^ao, com bloqueio infra-hissiano e risco de arrit- 


Bradicardia sintomatica 
ou instavel 



Figura 9 Manejo da bradicardia na sala de emergencia. * Sedagao 
(midazolam, 3-5 mg, EV, ou fentanil, 2 mcg/kg, EV), instalagao de eletrodos 
(e preferivel na frente e atras), frequencia de disparo (60-90 bpm, conforme 
necessidade), energia aplicada (inicia-se com 30 mA e ocorre aumento gradual 
ate a espicula corresponder ao QRS, com pulso). Usar preferencialmente o 
modo de estimulagao em demanda. 0 uso do marca-passo transcutaneo e 
por tempo limitado (metodo transitorio); ** a beira do leito ou direcionado 
com fluoroscopia. Nao necessita de sedagao. Coloca-se eletrodo ventricular 
atraves de acesso venoso profundo, preferencialmente jugular interno. 

mia potencialmente fatal, com consequente indica^ao de 
marca-passo provisorio ate que seja revertida a circuns- 
tancia que levou a sua ocorrencia ou ate o implante de 
marca-passo definitivo, nos casos de irreversibilidade. A 
excegiao e o BAV total congenito, que pode apresentar 
ritmo de substitui^ao adequado e, portanto, nao exigir a 
indica^ao de marca-passo logo no diagnostico. Nesse 
caso, o marca-passo deve ser considerado, levando-se 
em conta sintomas (sincope ou fadiga), resposta crono- 
tropica ao esfor^o, arritmias ventriculares complexas e 
dilataqao ventricular. 
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- INSUFICIENCIA CARDIACA CR0NICA 

DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

A insuficiencia cardiaca e uma sindrome clinica em 
que o cora^ao se torna incapaz de ofertar oxigenio aos 
tecidos em taxa adequada as suas demandas ou o faz as 
custas de eleva^ao da sua pre-carga. As causas de insu¬ 
ficiencia cardiaca podem ser: 

■ condi^oes cardiacas (redu^ao da capacidade car¬ 
diaca de perfundir os diferentes orgaos): afec^oes em 
diferentes estruturas do corai^ao desde o pericardio ate 
afec^oes endocardicas, sendo as mais frequentes aque- 
las que acometem o miocardio. As cardiomiopatias po¬ 
dem ser secundarias a diferentes etiologias: isquemica, 
chagasica, hipertensiva, valvar, alcoolica, dilatada idio- 
patica, miocardite, restritiva, de deposito, miocardio 
nao compactado; 

■ condi0es extracardiacas (modifica^ao das neces- 
sidades metabolicas dos tecidos): beriberi, anemia, hi- 
pertireoidismo e sepse. 


Apesar dos avan^os no tratamento medicamento- 
so e nos cuidados multidisciplinares observados nas ul¬ 
timas 2 decadas, a insuficiencia cardiaca ainda e uma 
sindrome clinica associada a alta mortalidade. Segun- 
do dados do DataSUS de 2011, as doeni;as do sistema 
circulatorio sao a principal causa de mortalidade no Bra¬ 
sil (21%), sendo a insuficiencia cardiaca a principal res- 
ponsavel pelos obitos de origem cardiovascular nesse 
periodo (28%) e a principal causa cardiovascular de in- 
terna^ao hospitalar (22%). 

QUADR0 CUNIC0 

E composto por sintomas e sinais de congestao (pul- 
monar e sistemica) e/ou sintomas e sinais de baixo de- 
bito. 

Os sinais e os sintomas de congestao sao: 

■ dispneia aos esfor^os, ortopneia, dispneia paro- 
xistica noturna, tosse; 

■ taquipneia e/ou dispneia, cianose, crepita^ao 
pulmonar; 

■ dor abdominal, sensa^ao de plenitude pos-pran- 
dial precoce, nauseas e vomito, aumento de volume ab¬ 
dominal, edema de membros inferiores, ganho de peso; 

■ presen^a de estase jugular e refluxo hepatojugular; 

■ presenipa de 3 a bulha; 

■ edema simetrico de membros inferiores; 

■ hepatomegalia; 

■ sinais de derrames intracavitarios (ascite, derra- 
me pleural). 

Os sinais e os sintomas de baixo debito sao: 

■ tontura, turva^ao visual, sincope ou pre-sincope, 
diminui^ao de debito urinario e extremidades frias; 

■ queda do estado geral, diminui^ao de pressao de 
pulso, hipotensao arterial, extremidades frias (bravos e 
coxas) e tempo de enchimento capilar lentificado; 

■ altera^ao de nivel de consciencia (sonolencia, con- 
fusao mental, agita^ao psicomotora) e oliguria; 

■ na avalia^ao do indice cardiaco a beira do leito, a 
presen^a de pressao percentual de pulso (PA sistolica - 
PA diastolica/PA sistolica) < 25% sugere indice cardiaco 
< 2,2 L/min/m 2 enquanto a presence de pulso pedioso 
sugere indice cardiaco > 2,5 L/min/m 2 . 


EPIDEMI0L0GIA 

O envelhecimento da populac^ao contribui com o au¬ 
mento na prevalencia da insuficiencia cardiaca, que e a 
via final comum da maioria das doen^as que acometem 
o cora^ao. Essa sindrome e altamente prevalente em todo 
o pais e e ainda mais frequente em regioes endemicas 
para doen^a de Chagas. 


DIAGN0STIC0 

O diagnostico de insuficiencia cardiaca pode ser de- 
finido com base em dados de historia clinica e exame fi- 
sico. De acordo com os criterios de Framingham, e esta- 
belecido pela presen^a simultanea de 2 criterios maiores 
ou 1 criterio maior + 2 criterios menores (Tabela 1). 
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Tabela 1 Criterios de Framingham 
Criterios maiores de Framingham 

Dispneia paroxistica noturna 
Turgencia jugular 
Crepitagoes pulmonares 
Cardiomegalia (em RX de torax) 

Edema agudo de pulmao 

Perda de peso > 4,5 kg em 5 dias em resposta ao tratamento 
Aumento da pressao venosa central (> 16 cmH z 0) 

Refluxo hepatojugular 
3 a bulha 

Criterios menores de Framingham 

Edema de tornozelos bilateral 
Tosse noturna 

Dispneia aos esforgos ordinarios 

Hepatomegalia 

Derrame pleural 

Diminuigao da capacidade funcional em 1/3 da maxima registrada 
previamente 

Taquicardia (frequencia cardfaca > 120 bpm) 


Os criterios de Boston para o diagnostico de insufi¬ 
ciencia cardiaca levam em considerate* caracteristicas 
de 3 categorias diferentes. Cada categoria pode ser pon- 
tuada com ate 4 pontos e, assim, a pontua^ao total tern 
valor maximo de 12 pontos (Tabela 2). Pontua^ao < 4 
torna o diagnostico de insuficiencia cardicada “impro- 
vavel”; de 5-7 pontos, o diagnostico e considerado “pos- 
sivel”; e de 8-12 pontos, o diagnostico e “definitivo”. 


Tabela 2 Criterios de Boston 

Categoria 1: historia 

Pontos 

Dispneia em repouso 

4 

Ortopneia 

4 

Dispneia paroxistica noturna 

3 

Dispneia ao caminhar no piano 

2 

Dispneia ao subir escadas 1 

Categoria II: exame fisico 

Frequencia cardiaca >110 bpm 

2 

Frequencia cardiaca de 91-110 bpm 1 

Turgencia jugular > 6 cmH z 0 + hepatomegalia ou edema 

3 

Turgencia jugular > 6 cmH z 0 

2 

Crepitantes pulmonares alem das bases 

2 

Crepitantes pulmonares apenas nas bases 1 

Sibilos 

3 

3 a bulha cardiaca 

3 


(continua) 


(continuagaoj 


Tabela 2 Criterios de Boston 

Categoria III: RX de torax 

Edema pulmonar alveolar 

4 

Edema pulmonar intersticial 

3 

Derrame pleural bilateral 

3 

fndice cardiotoracico > 0,5 

3 

Redistribuigao de fluxo para os lobos superiores 

2 


EXAMESCOMPLEMENTARES 

Apesar do diagnostico de insuficiencia cardiaca ser 
eminentemente clinico, os exames complementares sao 
importantes. Alem de confirmarem o diagnostico, for- 
necem dados sobre o grau de remodelamento cardiaco 
e o prognostico e permitem definir a etiologia da cardio- 
miopatia. Entre os exames complementares existentes, 
sao de especial valor: 

■ ECG: alguns achados podem sugerir etiologias 
especificas. Presen^a de ondas Q, ausencia de progres- 
sao de R nas derivagxres precordiais e altera^oes de repo- 
lariza^ao sugerem etiologia isquemica; a associate* de 
bloqueio de ramo direito (BRD) e bloqueio divisional 
anterossuperior (BDAS) esquerdo sugere doenija de Cha¬ 
gas; baixa voltagem no piano frontal sugere doenfa de 
deposito e derrame pericardio; presen^a de bloqueio de 
ramo esquerdo (BRE), alem de apresentar valor prog¬ 
nostico, e fator de risco para a presen^a de dissincronia 
interventricular; 

■ RX de torax: a presen^a de indice cardiotoracico > 
0,5 define cardiomegalia e favorece o diagnostico de dis- 
funi/ao sistolica. O achado de area cardiaca normal suge¬ 
re insuficiencia cardiaca com frai^ao de eje^ao preservada; 

■ Elolter de 24 horas: indicado em pacientes com 
insuficiencia cardiaca que apresentem queixa de palpi¬ 
tates ou historia de sincope. Permite diagnosticar ar- 
ritmias intermitentes (atriais ou ventriculares), apresen- 
tando implicate* terapeutica e prognostica; 

■ ecocardiograma em modo Doppler: metodo de 
elei^ao para documenta^ao da disfun^ao cardiaca, uma 
vez que fornece informates anatomicas e funcionais, 
alem de ser de facil acesso, rapido e seguro. Permite de¬ 
finir o tamanho das camaras (na sistole e na diastole), a 
espessura das paredes, a massa ventricular, a contra^ao 
segmentar, a presen^a de trombos, o pericardio, a defi- 
ni^ao das disfun^oes valvares de maneira anatomica e 
funcional, a medida indireta da PA sistolica do ventri- 
culo direito e a avaliaipao da fraipao de ejei/ao. P° r meio 
do Doppler pulsatil com medida do fluxo de enchimen- 
to do ventriculo esquerdo, define disfun^ao diastolica 
que, associada aos sintomas de insuficiencia cardiaca e 
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fun^ao sistolica normal, proporciona o diagnostics de 
insuficiencia cardiaca com fraqao de eje^ao preservada. 
O metodo transesofagico pode ser utilizado nos pacien- 
tes em que ha limita^ao tecnica para o ecocardiograma 
convencional, em especial nos pacientes com cardiopa- 
tias congenitas e valvares complicadas (protese, endo- 
cardite), e tambem para avaliar a presence de trombos 
atriais. O ecocardiograma em modo Doppler tecidual 
tern sido utilizado para defini^ao de dissincronia intra 
e interventricular, informa^ao que pode ser utilizada 
para indicac^ao de terapia de ressincroniza^ao ventricu¬ 
lar. Para avalia^ao de coronariopatia, incluindo exten- 
sao de isquemia e viabilidade miocardica, existe a op- 
qao do estresse com dobutamina. O ecocardiograma e 
recomendado para o acompanhamento dos pacientes 
com insuficiencia cardiaca apenas quando existe altera- 
fao significativa do quadro clinico, sugerindo melhora 
pronunciada ou piora da fun^ao cardiaca; 

■ medicina nuclear: a ventriculografia radioisoto- 
pica {gated blood-pool) permite estimar de maneira alta- 
mente reprodutivel as fun^oes ventriculares esquerda e 
direita, bem como a motilidade regional (pode ser um 
metodo alternativo ao ecocardiograma para definiqao de 
func;ao ventricular nos pacientes com janela acustica ina- 
dequada). A cintilografia de perfusao miocardica (talio 
ou sestamibi-Tc) com estresse fisico ou farmacologico 
(adenosina, dipiridamol ou dobutamina) permite avaliar 
a presen^a de coronariopatia. Alem disso, talio e tomo- 
grafia por emissao de protons (PET) podem ser utiliza- 
dos tambem para pesquisa de viabilidade miocardica. A 
cintilografia com galio permite avaliar a presen^a de in- 
flama^ao, sendo indicada para pesquisa de miocardite; 

■ RNM: metodo de grande acuracia para avalia^ao 
de anatomia cardiaca, fun^ao biventricular, contratilida- 
de segmentar e pericardio. Pode ser utilizada para pes¬ 
quisa de isquemia e viabilidade; 

■ ergoespirometria: metodo de avalia^ao da capa- 
cidade funcional pela analise de gases respiratorios. De¬ 
fine os limiares ventilatorios, a resposta ventilatoria e o 
pico de consumo de oxigenio (V0 2 ). Tern valor prognos¬ 
tic (pacientes com V0 2 <10 mL/kg/min tern alta mor- 
talidade). Outro parametro que parece demonstrar va¬ 
lor prognostic e a inclina^ao da curva (slope) da rela^ao 
ventilaijao-minuto e consumo maximo de dioxido de 
carbono (VM/VC0 2 ); 

■ cinecoronariografia: permite defini^ao etiologi- 
ca na suspeita de etiologia isquemica; 

■ avalia^ao hemodinamica: permite a analise dire- 
ta das pressoes intracardiacas e intravasculares. Tais me- 
didas sao importantes na avaliaipao de pacientes candi¬ 
dates ao transplante cardiac, uma vez que resistencia 


pulmonar elevada sem altera^ao diante do uso de vaso- 
dilatadores (hipertensao pulmonar fixa) pode contrain- 
dicar sua realiza^ao. Nao se recomenda avalia^ao hemo¬ 
dinamica rotineira para acompanhamento; 

■ biopsia endomiocardica: pode ser util em casos 
de insuficiencia cardiaca de etiologia indefinida, particu- 
larmente em doen^as de deposito e inflamatbrias (ami- 
loidose, hemocromatose, sarcoidose, miocardite). Seu uso 
rotineiro nao esta indicado. E utilizada para diagnostico 
e controle de rejei^ao em pacientes transplantados; 

■ peptideo natriuretico do tipo B (BNP) ou fratpao 
N-terminal do BNP (NT-proBNP): produzidos pelos ven- 
triculos, sao liberados mediante a expansao do volume 
ventricular e sobrecarga de pressao. Estao elevados na in¬ 
suficiencia cardiaca. Relacionam-se diretamente ao prog¬ 
nostic e a gravidade da doentpa e podem ser utilizados 
para monitorizar a resposta ao tratamento. Valores nor¬ 
mals de BNP tornam pouco provavel o diagnostico de in¬ 
suficiencia cardiaca, sendo metodo interessante para o 
diagnostico diferencial de dispneia na sala de emergencia; 

■ outros exames laboratoriais: a avalia^ao labora- 
torial inicial dos pacientes com insuficiencia cardiaca 
tern por objetivo identificar a gravidade e a presen^a de 
condi^oes clinicas associadas. Rotineiramente, recomen- 
da-se a coleta de hemograma, eletrolitos, fun^ao renal, 
glicemia, fun^ao hepatica, urina tipo 1, perfil lipidico e 
perfil tireoidiano. 

CLASSIFICAQAO 

Pode ser classificada de acordo com a evolu^ao e a 
progressao da doenga. Essa forma de categoriza^ao refle- 
te modelo fisiopatologico, que considera a insuficiencia 
cardiaca a via final comum a diferentes doenfas cardiacas 
em individuos com fatores de risco. Essa representa^ao 
com carater continuo possui implicates preventivas, prog- 
nosticas e tambem terapeuticas. 


Tabela 3 Classificag 
(estadiamento) 

ao segundo a progressao da doenga 

A 

Alto risco 

Pacientes sob risco de desenvolver 
insuficiencia cardiaca, mas sem doenga 
estrutural perceptfvel e sem sintomas 
atribufveis a doenga 

B 

Disfungao 

assintomatica 

Pacientes que adquiriram lesao estrutural 
cardiaca, mas ainda sem sintomas atribufveis 

a insuficiencia cardiaca 

C 

Disfungao 

sintomatica 

Pacientes com lesao estrutural cardiaca e 
sintomas atuais ou pregressos de 
insuficiencia cardiaca 

D 

Refratario 

Pacientes com sintomas em repouso, 


refratarios ao tratamento para insuficiencia 
cardiaca 
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A classificagao proposta pela New York Heart Asso¬ 
ciation avalia a presenga e a intensidade da dispneia em 
pacientes com insuficiencia cardiaca. Tal classificagao e 
util na pratica diaria por ser de facil aplicagao e apresen- 
tar valor prognostico. 


Tabela 4 Classificagao proposta pela New York Heart 

Association (NYHA) 

Classe funcional 

Classe 1 

Ausencia de sintomas (dispneia) durante 
atividades cotidianas 

Classe II 

Sintomas desencadeados por atividades 
cotidianas ou moderados esforgos 

Classe III 

Sintomas desencadeados em atividades menos 
intensas que as cotidianas ou pequenos esforgos 

Classe IV 

Sintomas em repouso 


TRATAMENTO NAO FARMACOLOGICO 
Dieta 

A avaliagao nutricional e de fundamental importan- 
cia na insuficiencia cardiaca. Pode haver tanto ganho ex- 
cessivo de peso secundario a retengao hidrossalina quan¬ 
to redugao de peso decorrente de caquexia cardiaca. 

A restrigao hidrica deve ser feita de acordo com a 
condigao clinica do paciente, seguida de ajuste de dose 
de diureticos. Em media, a ingestao de liquidos sugeri- 
da e de 1.000-1.500 mL em pacientes sintomaticos com 
risco de hipervolemia. 

Quanto a restrigao de sodio, no passado, preconiza- 
va-se ate 2 g/dia; no entanto, a dieta com baixo teor de so- 
dio (2 g) foi associada a redugao de ingestao de proteina, 
ferro, zinco, selenio e vitamina B12 e ao aumento da ati- 
vagao neuro-hormonal, o que pode ser prejudicial para o 
estado nutricional do paciente. Restrigao da ingestao de 
sal para 3 g so beneficiou pacientes com insuficiencia car¬ 
diaca avangada. Dieta com teor normal de sodio (6 g) foi 
associada a melhor evolugao e, em metanalise, a restrigao 
de sodio aumentou a mortalidade; entretanto, outros es- 
tudos mostraram beneficio da restrigao de sodio. Assim, 
ainda nao esta bem definido o valor ideal de sodio a ser 
usado na dieta de pacientes com insuficiencia cardiaca, 
por isso deve ser adaptado a situagao clinica do paciente. 

Reabilitagao cardiaca 

Estudos demonstram que a pratica de exercicios fi- 
sicos e segura em pacientes com insuficiencia cardiaca e 
pode gerar beneficios em relagao a qualidade de vida; no 
entanto, o estudo com maior numero de pacientes inclui- 
dos, ACTION-HF, nao demonstrou redugao de mortali¬ 


dade total e reinternagoes, havendo apenas beneficio em 
relagao a qualidade de vida. As conclusoes desse estudo 
negativo para mortalidade e positivo para seguranga po- 
dem ser criticadas pela baixa aderencia. A reabilitagao 
cardiaca esta indicada em pacientes com insuficiencia 
cardiaca cronica estavel. 

TRATAMENTO FARMACOLOGICO 

Inibidores da enzima conversora de 
angiotensina (iECA) 

Inibem a agao da enzima conversora de angiotensi¬ 
na e, portanto, reduzem a produgao de angiotensina II, 
reduzindo a pre e a pos-carga. Estudos com diferentes 
iECA (enalapril, captopril, ramipril) demonstraram seus 
efeitos sobre redugao de sintomas, internagoes e morta¬ 
lidade, inclusive no pos-IAM, o que confere efeito de 
classe a esse medicamento. Deve-se priorizar a otimiza- 
gao da dose, tentando atingir as doses-alvo descritas. 

Tosse seca pode ocorer (10-20% dos casos) pelo efei¬ 
to sobre as bradicininas (nessa situagao, esta indicada a 
troca pelos bloqueadores dos receptores de angiotensina 
- BRA). Alem disso, podem ocorrer tambem hipotensao, 
principalmente em situagoes de hipovolemia; insuficien¬ 
cia renal e hiperpotassemia, que dificultam o manejo cb- 
nico dos iECA. Valores de potassio > 5,5 mEq/L e de crea- 
tinina > 3 mg/dL sao contraindicagao para o inicio da 
terapeutica com iECA. A conduta na piora da fungao re¬ 
nal e dependente dos niveis de creatinina: em elevagoes de 
creatinina < 50%, deve-se manter a dose de iECA; em au- 
mentos de 50-100%, reduzir a dose pela metade; e em ele¬ 
vagoes > 100%, deve-se suspender os iECA e substitui-los 
pela associagao hidralazina e nitrato. Entre as contraindi- 
cagoes absolutas estao: estenose de arteria renal bilateral e 
gravidez. Estao indicados para todos os pacientes com dis- 
fungao ventricular, sintomaticos ou assintomaticos. 

Tabela 5 Inibidores da enzima conversora de angiotensina 


Droga 

Dose inicial 

Manutengao 

Benazepril 

2,5 mg/dia 

5-10 mg, a cada 12 horas 

Captopril 

6,25 mg, a cada 8 horas 

25-50 mg, a cada 8 horas 

Enalapril 

2,5 mg/dia 

10 mg, a cada 12 horas 

Lisinopril 

2,5 mg/dia 

5-20 mg/dia 

Quinapril 

2,5-5 mg/dia 

5-10 mg/dia 

Perindopril 

2 mg/dia 

4 mg/dia 

Ramipril 

1,25-2,5 mg/dia 

2,5-5 mg, a cada 12 horas 

Cilazapril 

0,5 mg/dia 

1-2,5 mg/dia 

Fosinopril 

10 mg/dia 

20 mg/dia 

Trandolapril 

1 mg/dia 

4 mg/dia 
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Bloqueadores dos receptores 
de angiotensina II (BRA) 

Agem de forma seletiva, bloqueando os receptores do 
subtipo ATI da angiotensina II, liberando a a^ao da AT-2. 
Assim, promovem redu^ao dos niveis de aldosterona e ca- 
tecolaminas e vasodilata^ao arterial com consequente di- 
minui^ao da resistencia vascular periferica. Nao interferem 
na degrada^ao da bradicinina, reduzindo a incidencia de 
tosse. Estudos randomizados revelaram que os BRA tem 
efeito semelhante aos iECA em rela^ao a mortalidade e, por- 
tanto, estao indicados em pacientes intolerantes aos iECA. 

Devem ser iniciados tambem com doses baixas, sen- 
do titulados progressivamente ate atingir doses maximas 
toleraveis. Sao contraindicados na gravidez, e seus prin¬ 
cipal efeitos colaterais sao insuficiencia renal e hiperpo- 
tassemia. Em casos refratarios ao tratamento medicamen- 
toso otimizado, incluindo dose maxima de iECA, existe 
a oprjao de associa^ao de BRA, porem deve-se tomar cui- 
dado em rela^ao ao alto risco de hiperpotassemia. 


Tabela 6 Bloqueadores dos receptores de angiotensina II 

Droga 

Dose inicial 

Manutengao 

Candesartana 

4-8 mg/dia 

32 mg/dia 

Valsartana 

80 mg/dia 

320 mg/dia 

Losartana 

50 mg/dia 

100 mg/dia 

Irbesartana 

150 mg/dia 

300 mg/dia 


Betabloqueadores 

Classe de medicamentos heterogenea por apresentar 
diferen^as em rela^ao a seletividade de bloqueio (beta-1, 
beta-2 e alfa-1), a farmacocinetica e a farmacodinamica. 
Portanto, nao se pode considerar um efeito de classe como 
para os iECA. 

Geram melhora da funijao ventricular e dos sintomas, 
redufao das hospitalizafdes, reversao do remodelamento 
miocardico e redu^ao da mortalidade. Ate o presente mo¬ 
menta, 4 betabloqueadores mostraram-se benefkos na in¬ 
suficiencia cardiaca: 

■ carvedilol: betabloqueador nao seletivo com efei¬ 
to sobre os receptores beta-1, beta-2 e alfa-1; deve ser ad- 
ministrado em 2 tomadas, procurando-se atingir a do- 
se-alvo de 50 mg/dia; 


■ succinato de metoprolol: betabloqueador beta-1 
seletivo de libera^ao prolongada que pode ser adminis- 
trado em tomada unica ate que se atinja a dose-alvo de 
200 mg/dia; 

■ bisoprolol: betabloqueador de alta seletividade 
beta-1, de tomada unica, cuja dose-alvo e de 10 mg/dia; 

■ nebivolol: betabloqueador beta-1 seletivo asso- 
ciado a libera^ao de oxido nitrico, de tomada unica, cuja 
dose-alvo e 10 mg/dia. Seu uso foi testado apenas em pa¬ 
cientes com idade > 70 anos. 

Os betabloqueadores devem ser iniciados com o pa- 
ciente estavel, sem sinais clinicos de descompensai^ao 
(congestao e/ou baixo debito cardiaco), em doses baixas, 
seguidas de titula^ao lenta e progressiva, de acordo com 
a tolerancia individual, ate atingir as doses-alvo, uma vez 
que no inicio do tratamento pode ocorrer piora da fun- 
^ao cardiaca. 

Apesar da ausencia de estudos especificos que envol- 
vam pacientes chagasicos, o uso de betabloqueador pode 
ser tentado em pacientes sintomaticos com disfun^ao ven¬ 
tricular sistolica, tomando-se cuidado com a maior ten- 
dencia a bradiarritmias, bloqueios e hipotensao por in¬ 
suficiencia cardiaca direita. As contraindicates ao uso 
de betabloqueadores sao bloqueios atrioventriculares 
avan^ados, doen^a arterial periferica grave, asma bron- 
quica e doen^a pulmonar obstrutiva grave. 

Ate recentemente, preconizava-se a introdu^ao de 
betabloqueador apenas apos tratamento com iECA ja em 
dose otimizada; mas apos a publica^ao do estudo CIBIS 
III, que mostrou nao haver diferen^a entre iniciar a te- 
rapeutica com iECA ou betabloqueador, hoje preconi- 
za-se a introdu^ao desses 2 farmacos precocemente com 
otimiza^ao simultanea. A prioridade na otimiza^ao e de- 
pendente do perfil de cada paciente. 

Antagonistas da aldosterona 

Bloqueiam a produ^ao de aldosterona e, portanto, 
reduzem a forma^ao e a deposi^ao de colageno no mio- 
cardio e reduzem a reten^ao de sodio e agua. Entre os 
efeitos adversos possiveis estao ginecomastia e hiperpo¬ 
tassemia, que sao frequentes por causa da associaijao com 
iECA ou BRA no tratamento da insuficiencia cardiaca. 


Tabela 7 Betabloqueadores 

Droga 

Seletividade do betarreceptor 

Dose inicial 

Manutengao 

Bisoprolol 

Beta-1 seletivo 

1,25 mg/dia 

10 mg/dia 

Succinato de metoprolol 

Beta-1 seletivo 

12,5 mg/dia 

200 mg/dia 

Carvedilol 

Beta-1, beta-2, alfa-1 

3,125 mg, 2x/dia 

25 mg, 2 X/dia 

Nebivolol 

Beta-1 seletivo 

1,25 mg/dia 

10 mg/dia 
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Niveis de potassio > 5,5 mEq/dL indicam necessidade de 
suspensao do medicamento. 

A espironolactona foi testada e esta indicada em pa- 
cientes com disfun^ao de ventriculo esquerdo em classe 
funcional III-IV, por ter demonstrado reduqao de mor- 
talidade nesse grupo de pacientes. Deve ser usada na 
dose de 25-50 mg/dia. 

A eplerenona foi testada em pacientes em classe fun¬ 
cional II, demonstrando redu^ao de mortalidade geral e 
reduqao de eventos combinados, sendo, portanto, tam- 
bem indicada nesse subgrupo de pacientes com insufi¬ 
ciencia cardiaca. 

Diureticos 

Promovem natriurese e diurese, o que gera alivio dos 
sintomas. Sua utiliza^ao e indiscutivel para melhora dos 
sintomas de hipervolemia e congestao. 

■ Diureticos de al^a: inibem o transporte de sodio e 
cloro para o meio intracelular por inibirem a bomba de so¬ 
dio, potassio e cloro na por^ao espessa da al^a de Henle. 
Apresentam initio de aqao rapido, meia-vida curta (1 hora 
e 30 minutos) e dura^ao de efeito de aproximadamente 6 
horas - furosemida (metaboliza^ao predominantemente 
renal; taxa de absor^ao: 10-100%) e bumetanida (metabo- 
lizai^ao hepatica; taxa de absori^ao: 80-100%). Quando o pa- 
ciente esta tomando doses altas de furosemida e passa a ter 
resposta nao satisfatoria de diurese, a troca por bumetani¬ 
da pode gerar aumento da diurese e alivio dos sintomas. 

■ Diureticos tiazidicos: inibem o transporte de so¬ 
dio e cloro para o meio intracelular no tubulo contorci- 
do distal. Demonstram potencia inferior, initio de a^ao 
mais tardio (2 horas), meia-vida mais longa e dura^ao 
de atpao mais prolongada (12 horas) quando compara- 
dos aos diureticos de al^a. Sao uteis em pacientes com 
insuficiencia cardiaca avanfada ja em uso de altas doses 
de diuretico de alt^a e com baixa resposta, para potencia- 
lizar o efeito diuretico. Os principais efeitos colaterais 
sao eletroliticos (hipopotassemia, hipomagnesemia, hi- 
percalcemia) e metabolicos (hiperuricemia, hipertrigli- 
ceridemia, hiperglicemia e hipercolesterolemia). 


Tabela8 Diureticos 

Droga 

Dose inicial 

Diureticos de alga 

■ Furosemida 

20 mg/dia 

■ Bumetanida 

1 mg/dia (ajustar de acordo com congestao) 

Diureticos tiazidicos 

■ Hidroclorotiazida 

25-50 mg/dia 

■ Clortalidona 

12,5-50 mg/dia 

■ Indapamida 

2,5-5 mg/dia 


Hidralazina e nitrato 

A hidralazina e um vasodilatador direto que promo¬ 
ve redu^ao da resistencia vascular periferica com conse- 
quente aumento do debito cardiaco. Pode causar cefaleia, 
rubor, edema e discreta eleva^ao da frequencia cardiaca. 

Os nitratos promovem relaxamento da musculatu- 
ra lisa vascular por liberafao de oxido nitrico. Em doses 
mais baixas, promovem apenas venodilata^ao, porem em 
doses mais altas sao capazes de gerar dilata^ao arterial. 
Seus efeitos adversos incluem hipotensao postural, prin- 
cipalmente em pacientes hipovolemicos, e tolerancia, o 
que pode ser evitado aumentando-se o periodo de ho¬ 
ras livres de uso do nitrato. 

A associa^ao hidralazina-isossorbida reduziu a mor¬ 
talidade em pacientes com insuficiencia cardiaca quan¬ 
do comparado ao placebo e em negros demonstrou re- 
du^ao de mortalidade e hospitaliza^ao quando associada 
a terapia-padrao. Hidralazina e nitrato estao indicados 
em pacientes que apresentam contraindica^ao para uso 
de iECA ou BRA (insuficiencia renal e hiperpotassemia) 
e sua associai^ao aos iECA pode ser avaliada em casos re- 
fratarios ao tratamento clinico otimizado. 


Tabela 9 Hidralazina e nitrato 

Droga 

Dose inicial 

Manutengao 

Hidralazina 

12,5 mg, 3x/dia 

100 mg, 3x/dia 

Mononitrato de isossorbida 

20 mg, 3 X/dia 

40 mg, 3x/dia 


Digoxina 

Age na bomba de Na-K-ATPase, promovendo au¬ 
mento do calcio intracelular, o que gera efeito inotropi- 
co positivo. Modula a ativa^ao neuro-hormonal por meio 
da redu^ao da atividade simpatica, estimulando a a^ao 
vagal. Entre os efeitos adversos estao sintomas gastroin¬ 
testinal, neurologicos, arritmias atriais, ventriculares e 
bloqueios atrioventriculares. Cuidado especial para evi- 
tar intoxica^ao digitalica deve ser tornado em pacientes 
com disfun^ao renal. As doses habituais atualmente va- 
riam de 0,125-0,25 mg/dia. Contribuem para reduzir sin¬ 
tomas, porem nao exercem efeito sobre a mortalidade. 
Seu uso esta preconizado para pacientes sintomaticos e 
para controle da resposta ventricular em pacientes com 
fibrila^ao atrial. 

Ivabradina 

Inibidor especifico e seletivo da corrente If do no si¬ 
noatrial, que modula o influxo das correntes ionicas, ge- 
rando redu^ao da frequencia cardiaca no repouso e no 
esforijo. Um estudo demonstrou redu^ao do evento com- 
binado morte cardiovascular e internaipao por piora da 
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insuficiencia cardiaca quando associado a terapeutica- 
-padrao otimizada. A dose initial deve ser de 5 mg, 2 ve- 
zes ao dia, podendo ser aumentada para 7,5 mg, 2 vezes 
ao dia, conforme resposta da frequencia cardiaca. Assim, 
a ivabradina pode ser usada em pacientes em ritmo si¬ 
nusal que ja estejam otimizados com o tratamento clini- 
co em uso de dose plena de betabloqueador e permane- 
9 am sintomaticos com frequencia cardiaca > 70 bpm. 


Tabela 10 

Ivabradina 


Droga 

Dose inicial 

Manutengao 

Ivabradina 

5 mg, 2 X/dia 

7,5 mg, 2x/dia 


LCZ696 

E um novo componente que combina moleculas de 
um BRA (valsartana) com um inibidor da neprilisina (sa- 
cubitril), enzima responsavel pela degradagao de pepti- 
deos natriureticos. Tal composto foi avaliado em pacien¬ 
tes com IC cronica, fragao de ejegao < 40%, NYHAII-IV, 
com BNP > 150 pg/mL ou NT pro-BNP > 600 pg/mL. O 
estudo foi interrompido precocemente, com tempo de 
acompanhamento medio de 27 meses por ter demons- 
trado superioridade do LCZ696 em relagao ao iECA (ena- 
lapril) em reduzir morte e hospitalizagao por insuficien¬ 
cia cardiaca. Como efeitos colaterais, podem ocorrer 
hipotensao e angioedema. A dose inicial (sacubitril/val- 
sartana) e de 100 mg (49/51), 2 vezes/dia, ate 200 mg 
(97/103), 2 vezes/dia. De acordo com as diretrizes euro- 
peia e americana de 2016, o uso do LCZ696 e recomen- 
dado para pacientes que persistirem sintomaticos a des- 
peito do tratamento clinico otimizado com iECA e 
betabloqueador, em substituigao ao iECA. O medicamen- 
to ainda nao esta liberado/disponivel para uso no Brasil. 

Antiarntmicos 

A amiodarona e um antiarritmico da classe III que 
pode inibir arritmias ventriculares, porem nao apresen- 
ta efeito benefico sobre a mortalidade. Seu uso esta in- 
dicado para manutengao de ritmo sinusal, controle de 
frequencia em pacientes com fibrilagao atrial e tratamen¬ 
to de arritmia ventricular geralmente associada ao uso 
de cardiodesfibrilador implantavel (reduzindo a frequen¬ 
cia de choques). Os antiarntmicos das classes LA (quini- 
dina), IC (propafenona) e III (sotalol), exceto a amioda¬ 
rona, estao proscritos para uso na insuficiencia cardiaca. 
Os betabloqueadores sao seguros e eficazes antiarritmi- 
cos e sao considerados, hoje, a principal terapia antiar- 
ritmica da insuficiencia cardiaca. Sao responsaveis por 
redugao de mortalidade total e principalmente de mor¬ 
te subita. 


Anticoagulantes 

O uso de anticoagulantes nao se justifica na insufi¬ 
ciencia cardiaca por si so, porem ha subgrupos de pa¬ 
cientes com insuficiencia cardiaca em que fenomenos 
tromboembolicos sao mais frequentes, dentre eles a pre- 
senga de fibrilagao atrial paroxistica, persistente ou per- 
manente; a presenga de trombos cavitarios com caracte- 
risticas emboligenicas; alem daqueles com historia de 
fenomenos tromboembolicos previos. Existem, tambem, 
algumas etiologias de insuficiencia cardiaca que cursam 
com maior chance de fenomenos tromboembolicos, como 
o miocardio nao compactado associado a fragao de eje¬ 
gao do ventriculo esquerdo < 40%. 

TRATAMENTO CIRURGIC0 

Revascularizagao miocardica 

A revascularizagao miocardica e recomendada a pa¬ 
cientes com disfungao ventricular e lesao grave (> 50%) 
de tronco de coronaria esquerda (TCE) ou equivalente 
(estenose > 70% de arteria descendente anterior e cir- 
cunflexa) ou que mantem angina CCS III ou IV apesar 
do tratamento clinico. Esta recomendagao e baseada em 
opiniao de especialistas. 

O papel da revascularizagao miocardica em pacien¬ 
tes com doenga arterial coronaria significativa (lesao de 
arteria descendente anterior ou doenga multiarterial, com 
excegao de lesao de TCE ou equivalente) e disfungao ven¬ 
tricular importante (fragao de ejegao < 35%) foi avaliado 
no estudo STICH. Em uma primeira analise deste estu¬ 
do, que comparou o beneficio da revascularizagao mio¬ 
cardica associada ao tratamento clinico otimizado versus 
tratamento clinico otimizado isoladamente, nao se ob- 
servou redugao no desfecho primario (mortalidade por 
qualquer causa) apos um acompanhamento medio de 56 
meses, embora ja se tenha evidenciado redugao de mor¬ 
te cardiovascular e morte por qualquer causa ou hospi- 
talizagao. Recentemente, foi publicada uma analise dos 
resultados do estudo no acompanhamento tardio (media 
de 10 anos). Nesta analise foi demonstrada redugao sig¬ 
nificativa de todos os desfechos. Observou-se redugao de 
16% na mortalidade por qualquer causa, de 21 % na mor¬ 
talidade cardiovascular e 28% no desfecho combinado de 
morte por qualquer causa ou hospitalizagao. 

Na pratica clinica, a revascularizagao miocardica 
deve ser considerada em pacientes com disfungao ven¬ 
tricular e doenga coronariana significativa. Os casos de- 
vem ser avaliados individualmente pelo heart team (equi- 
pe formada por cardiologista clinico com experiencia 
em tratamento de pacientes com insuficiencia cardiaca, 
cirurgiao cardiaco e hemodinamicista), considerando o 
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status clinico do paciente, a anatomia coronariana, a pos- 
sibilidade de revascularizagao completa e a coexistencia 
de doenga valvar e comorbidades. 

Corregao de insuficiencia mitral 

A corregao da insuficiencia mitral pode aliviar os 
sintomas de insuficiencia cardiaca em pacientes selecio- 
nados com disfungao ventricular esquerda e insuficien¬ 
cia valvar mitral significativa. Tal procedimento pode ser 
considerado em pacientes que apresentam contraindi- 
cagao para o transplante cardiaco e persistem sintoma- 
ticos, desde que apresentem anatomia favoravel, porem 
nao existem estudos que definam o papel dessa estrate- 
gia na sobrevida de pacientes com insuficiencia cardia¬ 
ca. Mais recentemente, tem sido descrito o reparo per- 
cutaneo da valva mitral com o MitraClip. Estudos tem 
demonstrado seguranga em relagao ao procedimento e 
efeitos positivos em relagao a melhora dos sintomas, po¬ 
rem ainda sao necessarios estudos que avaliem o impac- 
to prognostico. Alguns estudos randomizados estao em 
andamento e pretendem esclarecer os reais beneficios 
dessa estrategia terapeutica. 

Terapia de ressincronizagao cardiaca 

A presenga de BRE pode indicar dissincronias inter e 
intraventricular, que geram comprometimento da fungao 
miocardica. Nesse contexto, a terapia de ressincronizagao 
cardiaca tem o objetivo de corrigir as disfungoes eletro- 
mecanicas de pacientes com insuficiencia cardiaca avan- 
gada. Tal procedimento envolve o implante de 1 eletrodo 
no ventriculo esquerdo, alem dos eletrodos atrial e ventri¬ 
cular direito, visando sincronizar a contragao de ambos os 
ventriculos e, com isso, melhorar a fungao cardiaca. 

Varios estudos demonstraram que essa terapia e ca- 
paz de proporcionar melhora da qualidade de vida, re- 
dugao significativa da classe funcional e incremento da 
distancia percorrida em 6 minutos e do pico de V0 2 . 
Mais recentemente, tambem foi demonstrado beneficio 
da terapia em relagao a mortalidade. A luz do conheci- 
mento atual, a terapia de ressincronizagao cardiaca: 

■ esta indicada a pacientes com ritmo sinusal, em 
classe funcional III, com fragao de ejegao do ventriculo 
esquerdo < 35%, em tratamento clinico otimizado, com 
QRS > 150 ms e morfologia de BRE (com base nos estu¬ 
dos Companion e Care-HF); 

■ pode ser usada em pacientes com ritmo sinusal, 
portadores de cardiodesfibrilador implantavel (CDI), em 
classe funcional II, com fragao de ejegao do ventriculo 
esquerdo < 35%, em tratamento clinico otimizado, com 
QRS >150 ms. Apresenta maior beneficio em pacientes 
com BRE e do sexo feminino (com base no estudo RAFT); 


■ pode ser usada em pacientes com insuficiencia 
cardiaca de fragao de ejegao reduzida independentemen- 
te da classe funcional da NYHA, que tenham indicagao 
de marca-passo ventricular e bloqueio atrioventricular 
de alto grau para reduzir a morbidade (com base no es¬ 
tudo BLOCK-HF). 

Cardiodesfibrilador implantavel (Capltulo 92) 

Aproximadamente 30-50% dos obitos por insufi¬ 
ciencia cardiaca ocorrem por morte subita e cerca de 80% 
delas decorre de arritmias cardiacas como fibrilagao ven¬ 
tricular e taquicardia ventricular sustentada. O CDI e 
um dispositivo que tem a capacidade de detectar a pre¬ 
senga de arritmia ventricular e reverte-la. Seu beneficio 
na prevengao secundaria e indiscutivel, uma vez que pa¬ 
cientes vitimas de parada cardiorrespiratoria tem altis- 
simo risco de novo evento em 6-12 meses. Para preven¬ 
gao secundaria, o CDI esta indicado em pacientes: 

■ com disfungao ventricular recuperados de mor¬ 
te subita por fibrilagao ventricular ou taquicardia ven¬ 
tricular sustentada de causa nao reversivel; 

■ com doenga cardiaca estrutural e documentagao 
de taquicardia ventricular sustentada estavel ou instavel; 

■ com sincope recorrente clinicamente significati¬ 
va que apresentem taquicardia ventricular sustentada 
instavel ou fibrilagao ventricular no estudo eletrofisiolo- 
gico invasivo. 

Em relagao a prevengao primaria, varios estudos ava- 
liaram o beneficio da terapia em pacientes com cardio- 
miopatia isquemica e nao isquemica, revelando redugao 
de mortalidade. Tal procedimento, no entanto, tem custo 
elevado, e analises de custo-efetividade tem sido realiza- 
das com o intuito de melhor definir sua indicagao. No Bra¬ 
sil, as limitagoes de incorporagao da indicagao de CDI na 
prevengao primaria sao claras em razao do custo elevado 
no cenario da medicina publica. Assim, para prevengao 
primaria, o CDI pode ser considerado em pacientes: 

■ com cardiomiopatia isquemica com fragao de eje¬ 
gao < 35%, apos pelo menos 6 meses do infarto, em clas¬ 
ses funcionais II e III, com tratamento clinico otimiza¬ 
do e sem baixa expectativa de vida em 1 ano (com base 
no estudo Madit II); 

■ com cardiomiopatia dilatada nao isquemica com fra¬ 
gao de ejegao < 35%, em classes funcionais II e III, com tra¬ 
tamento clinico otimizado (com base no estudo SCDHeft, 
que incluiu pacientes isquemicos e nao isquemicos). 

Dispositivos de assistencia ventricular 

Estao indicados como ponte para transplante (em pa¬ 
cientes em que o suporte medicamentoso, incluindo dro- 
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gas vasoativas, nao e suficiente para manuten^ao do esta- 
do circulatorio); ponte para recupera^ao do miocardio 
(miocardites, periparto) ou terapia de destino (insuficien- 
cia cardiaca terminal sem perspectiva de outro tratamen- 
to, com contraindica^ao para o transplante cardiaco). 

Transplante cardiaco 

Apesar do avanqo na terapeutica clinica e no supor- 
te com dispositivos implantaveis, ainda existem pacien- 
tes que se tornam realmente refratarios ao tratamento da 
insuficiencia cardiaca. Nesse grupo, deve-se iniciar ava- 
liafao para transplante. Suas indicates incluem: classes 
funcionais III e IV refratarias, com tratamento medica- 
mentoso otimizado, V0 2 <10 mL/kg/min, ausencia de 
contraindicates (hipertensao pulmonar, idade > 70 anos, 
diabetes com lesao grave de orgaos-alvo, entre outras). 

PROGNOSTIC!] 

A insuficiencia cardiaca continua sendo uma doen^a 
de altas morbidade e mortalidade a despeito dos avan^os 
no tratamento medicamentoso nas ultimas decadas. A Ta- 
bela 11 reune os principals preditores de mau prognostico. 

Tabela 11 Preditores de mau prognostico 
Historia 

Idade > 65 anos, classe funcional lll-IV 
Caquexia, anorexia, sincope 
Ma aderencia ao tratamento 
DM, depressao 

Doenga pulmonar, apneia do sono 

Parada cardiorrespiratoria revertida, multiplas internagoes 

Exame fisico 

Congestao, ma perfusao, hipotensao, taquicardia 

Presenga de 3 a bulha 

Exames laboratoriais 

Na < 130 mEq/L 

BNP elevado 

Citocinas elevadas 

Ativagao neuro-hormonal (norepinefrina) 

Anemia (Hb < 11 g%) 

Creatinina > 2,5 mg/dL 
Alteragao hemodinamica 
Redugao do debito cardiaco 
Exames laboratoriais 

Elevagao de pressao de arteria pulmonar e pressao capilar pulmonar 
Elevagao do gradiente transpulmonar 
Elevagao da resistencia vascular sistemica 
Alteragao estrutural e funcional 

(continua) 


Tabela 11 Preditores de mau prognostico 

Cardiomegalia (fndice cardiotoracico > 0,55) 

Dilatagao progressiva do ventriculo esquerdo 

Aumento do indice de massa do ventriculo esquerdo, do diametro do 

atrio esquerdo e do ventriculo direito 

Fragao de ejegao do ventriculo esquerdo < 30% 

Insuficiencia mitral e tricuspide 

Padrao restritivo/pseudonormal 

Etiologia 

Chagasica 

Isquemica 

Alteragao eletrofisiologica 
Fibrilagao atrial 

Arritmias complexas (taquicardia ventricular sustentada e nao 
sustentada) 

Bloqueio de ramo esquerdo (dissincronia) 

Onda T alternante 
QT longo 

Alteragao de dispersao do QT 
Fiedugao da variabilidade de frequencia cardiaca 
Capacidade para exercicio 
Baixo pico de V0 Z 
Aumento do slope VE/VC0 z 
Diminuigao da distancia de 6 minutos 
Intolerancia ao exercicio 
BNP: peptideo natriuretico atrial do tipo B. 

■ INSUFICIENCIA CARDIACA AGUDA 

DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

A insuficiencia cardiaca aguda e caracterizada por 
inicio ou progressao rapida de sintomas e sinais de insu¬ 
ficiencia cardiaca que resulta na necessidade de interven- 
qao urgente e nao planejada. Pode decorrer de disfun^ao 
cardiaca aguda (sem a presenqa de diagnostico previo de 
insuficiencia cardiaca) ou de exacerba^ao aguda de um 
quadro cronico (Capitulo 82). 

Entre suas causas estao: sindrome coronariana aguda, 
miocardite, disfun^ao valvar aguda, emergencias hiperten- 
sivas, bradi e taquiarritmias e tamponamento cardiaco. 

Sao fatores precipitantes de descompensa^ao de insu¬ 
ficiencia cardiaca: ingestao excessiva de sal e agua, ma ade¬ 
rencia ao tratamento medicamentoso, isquemia miocar- 
dica, arritmias, HAS, tromboembolismo pulmonar, febre 
e infeci^ao, anemia, carencias nutricionais, disfunijao tireoi- 
diana, diabetes descompensado, insuficiencia renal, gravi- 
dez, consumo excessivo de alcool, uso de drogas ilicitas, 
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esforfo fisico excessivo e efeito de farmacos (drogas que 
retem agua ou inibem as prostaglandinas: AINH, esteroi- 
des, estrogenos, androgenos, clorpropamida, minoxidil; 
drogas inotropicas negativas: antiarritmicos, antagonistas 
de calcio, antidepressivos tridclicos; ou drogas cardiotoxi- 
cas: citostaticos como a adriamicina > 400 mg/m 2 ). 

EPIDEMI0L0GIA 

E a principal causa de internafao por doenfa cardio¬ 
vascular e a l a causa de internafao em pessoas com idade 
> 60 anos no Brasil. 

QUADRO CUNICO E CLASS IFICAQAO 

Com base na avaliafao clinica, o perfil hemodinami- 
co do paciente pode ser classificado de acordo com pre¬ 
sent^ ou ausencia de sinais de congestao (seco ou umido) 
e adequafao da perfusao (quente ou frio) (Figura 1). 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

■ Exames laboratoriais: fazem parte da avaliafao 
inicial do paciente hemograma, glicemia, eletrolitos, 
ureia, creatinina, enzimas hepaticas, hormonio estimu- 
lante da tireoide (TSH), urina tipo 1, marcadores de ne¬ 
crose miocardica (na suspeita de sindrome coronariana 
aguda), gasometria arterial e lactato (na presenfa de si¬ 
nais de baixo debito). 

■ BNP e NT-proBNP: em paciente com suspeita de 
insuficiencia cardiaca aguda, BNP < 100 pg/mL ou NT- 
-proBNP < 300 pg/mL afastam o diagnostico; valores de 
BNP > 500 pg/mL ou NT-proBNP > 900 pg/mL (idade 
< 70 anos) e > 1.800 pg/mL (idade > 70 anos) confirmam 
o diagnostico. 

■ ECG: exame simples que auxilia na identificafao 
da etiologia da insuficiencia cardiaca e da causa da des- 
compensafao (arritmias cardiacas, alterafoes do segmen- 


Sinais de congestao 


Nao Sim 


A 

B 

L 

C 


Figura 1 Perfil hemodinamico dos pacientes com insuficiencia cardiaca 
aguda. 


to ST sugestivas de sindrome coronariana aguda etc.). A 
presenfa de ECG normal e incomum na insuficiencia 
cardiaca aguda. 

■ RX de torax: permite a avaliaf ao da congestao 
pulmonar e ajuda na diferenciafao da causa da dispneia. 
A avaliafao da silhueta cardiaca pode sugerir a presen- 
fa de cardiopatia dilatada, sinais de tamponamento car- 
diaco e/ou algumas valvopatias que podem estar envol- 
vidas na causa da insuficiencia cardiaca. 

■ Ecocardiograma: ferramenta para avaliafao de 
alterafdes funcionais e estruturais causadoras ou re- 
lacionadas a insuficiencia cardiaca. Na forma aguda, 
pode auxiliar na definifao de causas de descompensa- 
fao (derrame pericardico, disfunf ao nova de ventricu- 
lo direito que pode sugerir tromboembolismo como 
causa da descompensafao, disfunfao valvar nova, al- 
terafao segmentar). 

■ Cineangiocoronariografia: esta indicada na sus¬ 
peita de sindrome coronariana aguda, visto que a revas- 
cularizafao percutanea ou cirurgica melhora o prognos- 
tico desse grupo de pacientes. 

■ Cateter de arteria pulmonar (de Swan-Ganz): sua 
utilizafao tern sido mais restrita atualmente, por nao ha¬ 
ver evidencia de beneficio do seu uso rotineiro. Trata-se 
de ferramenta que pode auxiliar quando ha duvida diag- 
nostica, para a distinfao entre choque cardiogenico e nao 
cardiogenico. Pode tambem ser util em pacientes hemo- 
dinamicamente instaveis que nao respondem de forma 
previsivel a terapia usual. 

TRATAMENT0 

O tratamento da insuficiencia cardiaca aguda deve 
ser baseado no perfil hemodinamico do paciente e en- 
volve medidas para suporte ventilatorio, eliminafao de 
fluidos, redufao de pre e pos-carga e, em alguns casos, 
inotropismo. E importante ressaltar que o inicio preco- 
ce do uso de droga vasoativa, quando indicado, esta as- 
sociado a menor mortalidade intra-hospitalar e menor 
tempo de internafao hospitalar. Durante o tratamento, 
deve-se evitar a suspensao de betabloqueador nos pa¬ 
cientes que faziam uso previo dessa classe de medicaf ao. 
Nos pacientes com sinais de baixo debito, pode-se con- 
siderar a redufao em 50% da dose usada cronicamente, 
sendo necessaria a suspensao da droga apenas nos pa¬ 
cientes com maior instabilidade hemodinamica. Na Fi¬ 
gura 2, esta representado um algoritmo sugerido para o 
tratamento de insuficiencia cardiaca aguda. 

Oxigenio e assistencia ventilatoria 

Para otimizar a oferta de oxigenio aos tecidos, e im¬ 
portante que se mantenha saturafao arterial proxima do 
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Figura 2 Tratamento da insuficiencia cardiaca aguda de acordo com o perfil hemodinamico. * Se em uso de betabloqueador, dar preferencia para levosimendana 
ou milrinona. # Nao deve ser utilizada em etiologia isquemica aguda. 


normal (pelo menos > 90%). Caso necessario, deve-se 
utilizar uma fonte suplementar de oxigenio. 

Em caso de congestao pulmonar mais significativa, 
deve ser considerado o uso de VNI. Alem de melhorar 
a oxigena^ao e contribuir para a reduqao do retorno ve- 
noso, a VNI leva a redu^ao do esfor^o respiratorio e, con- 
sequentemente, da demanda metabolica da musculatu- 
ra respiratoria. A ventilaijao mecanica invasiva (com IOT) 
pode ser necessaria em casos de insuficiencia respirato- 
ria acompanhada de rebaixamento de nivel de conscien- 
cia ou de outras contraindicates para uso de VNI. 

Diureticos 

Os diureticos levam a melhora rapida de sintomas 
relacionados a sobrecarga de volume. Eles promovem 
natriurese e diurese, melhorando consequentemente sin¬ 
tomas de congestao venosa pulmonar e edema. No en- 
tanto, nao devem ser utilizados isoladamente no trata¬ 
mento para insuficiencia cardiaca aguda. 

Ate o momento, nao ha evidencia conclusiva sobre 
qual e a melhor abordagem na terapia com diureticos. Em 
geral, inicia-se com a administra^ao de doses moderadas 
de diuretico de alqa (p. ex., 0,5-1 mg/kg de furosemida EV) 
e, quando esta nao for suficiente, pode-se tentar doses mais 
altas, infusao continua da droga ou ainda a associa^ao com 
diureticos tiazidicos ou antagonistas de aldosterona. 


Vasodilatadores 

O uso de vasodilatadores esta indicado sempre que 
a PA permitir. A reduqao da pos-carga facilita o esvazia- 
mento ventricular, levando a aumento do debito cardia- 
co. Tern efeito tambem na reduqao da pre-carga, melho¬ 
rando a congestao pulmonar. Alem disso, a melhora do 
fluxo sanguineo renal pode levar a aumento da diurese, 
contribuindo para a reduqao da pre-carga. 

■ Nitroprusseto de sodio: potente vasodilatador ar¬ 
terial. E capaz de melhorar o desempenho ventricular 
esquerdo, tendo tambem efeito vasodilatador pulmonar 
e diminuindo a pos-carga ventricular direita. Seu uso re- 
quer monitorizafao continua da PA (preferencialmente, 
de forma invasiva), restringindo-se a sala de emergencia 
ou a UTI. A dose inicial e de 0,3 mcg/kg/min, titulada a 
cada 5 minutos ate melhora hemodinamica. 

■ Nitroglicerina: tern a^ao venodilatadora predo- 
minante, com efeito vasodilatador arterial observado em 
doses maiores. Seu emprego e particularmente util nos 
casos de isquemia miocardica sem hipotensao, pelo efei¬ 
to no aumento do fluxo coronariano. Deve ser evitada 
nos casos de disfun^ao ventricular direita. A dose inicial 
e de 10 meg/min, podendo ser titulada a cada 5 minutos 
ate o controle dos sintomas ou o surgimento de efeitos 
colaterais limitantes. Seu uso prolongado nao e recomen- 
dado em virtude do efeito de tolerancia farmacologica. 
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Inotropicos 

O uso de drogas inotropicas esta indicado na pre¬ 
sent de hipoperfusao tecidual refrataria ao ajuste de vo- 
lemia e uso de vasodilatador (quando tolerado). Seu be- 
neflcio na melhora de parametros hemodinamicos e 
contrabalanceado parcialmente pelo aumento do risco 
de arritmias e, em alguns casos, pela piora de isquemia 
miocardica por aumento de gasto energetico. As classes 
de drogas utilizadas sao: agonistas beta-adrenergicos (do- 
butamina e dopamina), inibidores de fosfodiesterase e 
sensibilizadores de calcio. 

■ Dobutamina: droga com a^ao inotropica positi- 
va que age pela estimulaqao de receptores beta-adrener- 
gicos. Seu efeito no aumento da frequencia cardiaca e 
menor que o de outras catecolaminas, porem em pacien- 
tes com fibrilafao atrial pode levar a aumento significa¬ 
tive da resposta ventricular por facilitar a conduijao atrio¬ 
ventricular. A dose utilizada e de 2-20 meg/kg/min. 

■ Dopamina: catecolamina endogena precursora da 
norepinefrina. Em baixas doses (< 2 meg/kg/min), age ape- 
nas em receptores dopaminergicos perifericos, causando 
vasodilatai;ao, predominantemente renal e esplancnica. 
Na dose de 2-10 meg/kg/min, a dopamina estimula recep¬ 
tores beta-adrenergicos, levando a aumento da contratili- 
dade miocardica e, consequentemente, do debito cardia- 
co. Em doses maiores (> 10 meg/kg/min), tern efeito em 
receptores alfa-adrenergicos, com aumento de resistencia 
vascular periferica, sendo util em pacientes hipotensos. 

■ Inibidores de fosfodiesterase: o efeito inotropico 
dos inibidores de fosfodiesterase ocorre pela inibiqao da 
degrada^ao do AMP-dclico, aumentando a disponibili- 
dade e a concentra^ao de calcio no miocito. Seu efeito, 
portanto, mantem-se mesmo com o uso concomitante 
de betabloqueador. Possuem tambem efeito vasodilata¬ 
dor periferico e pulmonar, por meio da produijao de oxi- 
do nitrico. A milrinona, droga dessa classe disponivel 
para o uso no Brasil, e hoje usada sem bolus, em infusao 
continua de 0,375-0,75 meg/kg/min. Nao deve ser utili¬ 
zada nos pacientes com coronariopatia aguda e na pre¬ 
sent^ de hipotensao (PA sistolica < 85 mmHg). 

■ Sensibilizadores de calcio: agem aumentando a 
sensibilidade da troponina C ao calcio ja disponivel no 
citoplasma, sem sobrecarga adicional nem incremento 
de consumo de oxigenio. Aumentam a contratilidade 
miocardica em grau comparavel aos outros inotropicos 
e possuem a^ao vasodilatadora por ativaipao de canais 
de potassio ATP-dependentes. Seu uso nao e indicado 
na presen^a de hipotensao (PA sistolica < 85 mmHg). A 
droga dessa classe disponivel no Brasil e a levosimen- 
dana. Deve ser administrada em infusao continua de 
0,05-0,2 meg/kg/min por 24 horas, sem dose de ataque. 


Tabela 12 Inotropicos 

Droga 

Dose 

Vasodilatadores 

■ Nitroglicerina 

Iniciar 10-20 meg/min, aumentar ate 200 meg/min 

■ Nitroprusseto 

Iniciar 0,3 meg/kg/min, aumentar ate 5 meg/kg/min 

Inotropicos 

■ Dobutamina 

2-20 meg/kg/min 

■ Dopamina 

2-20 meg/kg/min 

■ Milrinona 

0,375-0,75 meg/kg/min (corregao pela fungao renal) 

■ Levosimendana 

0,1 meg/kg/min por 24 horas (pode ser reduzida 
para 0,05 meg/kg/min ou aumentada ate 

0,2 meg/kg/min de acordo com a resposta) 


Dispositivos de assistencia circulatoria 

No paciente com quadro de choque cardiogenico re- 
fratario, a instalaqao de dispositivos de assistencia circu¬ 
latoria deve ser a op^ao terapeutica, quando disponivel, 
muitas vezes como ponte para tratamentos definitivos 
(como revasculariza^ao percutanea ou cirurgica no in- 
farto ou na estabilizaijao hemodinamica visando ao trans- 
plante cardiaco). Eles reduzem o trabalho ventricular e 
bombeiam o sangue em dire^ao ao sistema arterial, au¬ 
mentando o fluxo periferico e aos orgaos. 

PROGNOSTIC!] 

Dados brasileiros indicam que a mortalidade intra- 
-hospitalar do paciente internado por insuficiencia car¬ 
diaca aguda e de cerca de 7%; no entanto, no paciente 
internado em choque cardiogenico, e > 60%. As taxas de 
mortalidade no ano seguinte a interna^ao por insuficien¬ 
cia cardiaca sao maiores do que nos pacientes que nao 
necessitaram de interna^ao, e a taxa de re-hospitalizaqao 
em 12 meses apos a alta hospitalar e de 50%. 

- BIBLI0GRAFIA 

Bocchi EA, Marcondes-Braga FG, Ayub-Ferreira SM, Rohde LE, Oliveira 
WA, Almeida DR, et al.; Sociedade Brasileira de Cardiologia. Ill 
diretriz brasileira de insuficiencia cardiaca cronica. Arq Bras Cardiol 
2009;93(1 supl. 1):1-71. 

Bocchi EA, Marcondes-Braga FG, Bacal F, Ferraz AS, Albuquerque D, 
Rodrigues D, et al.; Sociedade Brasileira de Cardiologia. Atualiza<;ao 
da diretriz brasileira de insuficiencia cardiaca cronica - 2012. Arq 
Bras Cardiol 2012;98(1 supl. l):l-33. 

Hollenberg SM, Teerlink JR. Acute heart failure: emerging from the shadows. 

Crit Care Med 2008;36(1 Suppl. 1):S1-S2. 

McMurray JJ, Adamopoulos S, Anker SD, Auricchio A, Bohm M, Dickstein 
K, et al. ESC Committee for Practice Guidelines. ESC guidelines for 
the diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure 2012: 
the Task Force for the Diagnosis and Treatment of Acute and Chronic 
Heart Failure 2012 of the European Society of Cardiology. Developed 
in collaboration with the Heart Failure Association of the ESC. Eur 
Heart J 2012;33(14):1787-847. 

McMurray JJ, Packer M, Desai AS, Gong J, Lefkowitz MP, Rizkala AR, et 
al; PARADIGM-HF Investigators and Committees. Angiotensin- 


-MRCM.indb 376 


12/5/17 4:05 PM 











neprilysin inhibition versus enalapril in heart failure. N Engl J Med 
2014;371(11):993-1004. 

Montera MW, Almeida RA, Tinoco EM, Rocha RM, Moura LZ, Rea-Neto 
A, et al.; Sociedade Brasileira de Cardiologia. II diretriz brasileira de 
insuficiencia cardiaca aguda. Arq Bras Cardiol 2009;93(3 supl. 3):l-65. 

Ponikowski P, Voors AA, Anker SD, Bueno H, Cleland JG, Coats AJ, et al; 
Authors/Task Force Members. 2016 ESC Guidelines for the diagnosis 
and treatment of acute and chronic heart failure: The Task Force for 
the diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure of the 
European Society of Cardiology (ESC). Developed with the special 
contribution of the Heart Failure Association (HFA) of the ESC. Eur 
Heart J 2016;37(27):2129-200. 

Stevenson LW. Tailored therapy to hemodynamic goals for advanced heart 
failure. Eur J Heart Fail 1999;1:251-7. 

Velazquez EJ, Lee KL, Jones RH, Al-Khalidi HR, Hill JA, Panza JA, et al; 
STICHES Investigators. Coronary-artery bypass surgery in patients 
with ischemic cardiomyopathy. N Engl J Med 2016;374(16):1511-20. 

Yancy CW, Jessup M, Bozkurt B, Butler J, Casey DE Jr, Colvin MM, et al. 
2016 ACC/AHA/HFSA Focused update on new pharmacological 
therapy for heart failure: an update of the 2013 ACCF/AHA Guideline 
for the management of heart failure: a report of the American College 
of Cardiology/American Heart Association Task Force on Clinical 
Practice Guidelines and the Heart Failure Society of America. JACC 
2016;68( 13): 1476-88. 



DORTORACICA 


Fernando Ramos de Mattos 


Tabela 1 Principals causas de dortoracica 


377 


Doenga Obstrutiva Arteria coronaria anomala 

coronariana Ponte miocardica 

Vasoespasmo 

Aterosclerose/trombo 

Dissecgao 

Vasculites 

Embolo (septico, atrio esquerdo) 


Nao obstrutiva 


HAS 

Estenose aortica 
Insuficiencia aortica 
Miocardiopatia hipertrofica 


Dissecgao de aorta 

Miocardite 

Pericardite 

Tromboembolismo pulmonar 

Osteomuscular 

Dispepsia/espasmo esofagico 

Pleurite 

Herpes-zoster 

Pneumotorax 

Rotura de esofago 

Causas psiquiatricas 


A dor toracica e uma queixa altamente frequente no 
cenario do atendimento em PS. 

Pode ter diversas causas, algumas de elevadas mor- 
bidade e mortalidade, para as quais e imprescindivel a 
rapidez no diagnostico (Tabela 1). Entre essas causas, o 
principal enfoque e dado as sindromes coronarianas agu- 
das (SCA) tanto pela sua alta prevalencia populacional, 
quanto por caracterizar-se, por vezes, por initio insidio- 
so e um pouco vago. 

ABORDAGEM INICIAL DO PACIENTE 

Deve-se considerar dor toracica qualquer sensaqao 
desagradavel relatada pelo paciente e que se localize abai- 
xo do nariz e acima da cicatriz umbilical. 

Para esses pacientes, deve-se sistematizar a avalia- 
qao a fim de determinar a probabilidade de SCA e, des- 
sa forma, definir a conduta a ser tomada. 

IDENTIFICAQAO DE FATORES DE RISCO E 
ANTECEDENTE DE D0EN£A ATEROSCLEROTICA 

Deve-se identificar e contabilizar os fatores de risco 
que o paciente possui entre os citados a seguir: 

■ DM; 


■ HAS; 

■ dislipidemia (caracterizada por HDL baixo e/ou 
LDL alto); 

■ idade: > 60 anos (o risco aterosclerotico se eleva 
para homens com idade > 45 anos e mulheres com ida¬ 
de > 55 anos; no entanto, aos 60 anos tende a igualar-se, 
configurando risco independente do sexo, motivo pelo 
qual utiliza-se este corte); 

■ tabagismo; 

■ antecedente familiar de evento cardiovascular 
precoce (evento em familiar de 1° grau do sexo mascu- 
lino com idade < 55 anos ou do sexo feminino com ida¬ 
de < 65 anos). 

Deve-se questionar o paciente sobre antecedente 
de doenqa aterosclerotica ou eventos cardiovasculares 
previos. 

AVAUAQAO DA DOR 

A caracterizatjao da dor e feita com base nas seguin- 
tes variaveis: 

1. caracteristica e localizaqao: 

■ caracteristica: aperto, queimaqao, opressao, peso; 

■ localizaqao: retroesternal, precordial, epigastrica; 

2. irradiaqao e/ou fatores associados: 
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■ irradiaqao: dorso, mandibula, membros superio- 
res (principalmente esquerdo), ombros, pescoqo; 

■ fatores associados: nauseas, dispneia, sudorese, 
vomitos, palidez; 

3. fatores de melhora e/ou piora: 

■ piora: esforqo fisico, estresse emocional; 

■ melhora: uso de nitrato, repouso. 

Com base nesses grupos de variaveis, e possivel pro- 
ceder a categorizaqao da dor: 

■ tipo A (definitivamente anginosa): apresenta ca- 
racteristicas dos 3 grupos; 

■ tipo B (provavelmente anginosa): apresenta ca- 
racteristicas de 2 dos 3 grupos; 

■ tipo C (provavelmente nao anginosa): apresenta 
caracteristicas de apenas 1 dos 3 grupos; 

■ tipo D (definitivamente nao anginosa): nao apre¬ 
senta as caracteristicas descritas. 

Uma vez categorizada a dor, e importante definir a in- 
tensidade de esfor^o necessaria para desencadea-la, confor- 
me classifica^ao da Canadian Cardiovascular Society (CCS): 

■ CCS I: esforqos extra-habituais; 

■ CCS II: esforqos habituais; 

■ CCS III: esforqos menores que os habituais; 

■ CCS IV: minimos esforqos ou repouso. 

Assim, determina-se: 

■ dor toracica dos tipos A ou B, CCS I ou II, ha > 
2 meses: angina estavel. 

■ dor toracica tipo A ou B que se inicia como CCS 
III/IV ou que progride subitamente de CCS I/II para CCS 
III/IV: angina instavel; 

■ dor toracica tipo A ou B, CCS I ou II, ha < 2 me¬ 
ses: angina de inicio recente (nesse caso, ao apresentar-se 
em uma unidade de emergencia, a abordagem clinica deve 
ser similar a realizada no quadro de angina instavel e o 
tratamento e como o de uma SC A ate prova contraria); 

A anamnese deve ser complementada com ECG de 
12 derivaqoes e exame fisico detalhado (e importante 
sempre pesquisar simetria de pulsos e PA). 

PROBABILIDADE DE SINDROME CORONARIANA 
AGUDA 

■ Baixa probabilidade (< 15%): dor tipo D ou dor 
tipo C com < 1 fator de risco (exceto DM ou aterosclero- 
se manifestada) com ECG normal e exame fisico normal. 

■ Moderada probabilidade (15-85%): dor tipo C 
com DM ou aterosclerose manifestada ou > 2 dos de- 
mais fatores de risco ou com ECG sugestivo de cardio- 


patia estrutural (onda Q antiga, bloqueio de ramo anti- 
go, sobrecarga ventricular esquerda significativa). 

■ Alta probabilidade (> 85%): dor tipo A ou tipo B 
independentemente dos demais itens, ou dor tipo C com 
exame fisico com alteraqoes sugestivas de isquemia agu- 
da (congestao pulmonar, 3 a bulha, insuficiencia mitral 
nova, hipotensao) ou ECG com alteraqoes isquemicas 
agudas (supradesnivel, infradesnivel ou alteraqao dina- 
mica do segmento ST, taquicardia ventricular, fibrilaqao 
ventricular, bloqueio de ramo novo, onda Q nova). 

DEFINIQAO DA ESTRATEGIA CONFORME 

oscenArios 

■ Alta probabilidade: iniciar tratamento para SCA 
(Capitulo 87). 

■ Baixa probabilidade: pesquisar diagnostics di- 
ferenciais. 

■ Moderada probabilidade: iniciar procedimentos 
do protocolo/unidade de dor toracica. 

Unidade de dortoracica 

Na maioria dos serviqos, a unidade de dor toracica 
nao se configura como uma unidade fisica, mas, sim, 
como um conjunto de procedimentos a serem realiza- 
dos de maneira protocolar. 

Consiste em manter o paciente em observaqao e 
idealmente monitorizado. A monitoriza^ao consiste em: 
marcadores de necrose miocardica (CKMB e troponina 
- kits mais recentes de troponina ultrassensivel podem 
mostrar alteraqoes ja a partir de 3-6 horas apos o inicio 
dos sintomas), ECG e exame fisico. Essa monitorizaqao 
deve ser repetida a cada 3 horas (ou a qualquer momen¬ 
ta, em caso de mudanqa clinica), por 9-12 horas apos o 
inicio (ou ultima mudanqa clinica significativa) da dor. 

Caso o paciente apresente alteraqao em 1 dos itens 
a qualquer momento, deve-se iniciar tratamento para 
SCA. 

Se apos o termino dos procedimentos da unidade 
de dor toracica todos os dados mantiverem-se normais, 
2 opqoes podem ser realizadas: 

■ alta com retorno ambulatorial cardiologico pre- 
coce para estratificaqao; 

■ teste nao invasivo: teste de esforqo, cintilografia 
de perfusao miocardica com estresse fisico ou farmaco- 
logico ou ecocardiograma com estresse (lembrar que nao 
se deve realizar um teste provocativo antes de concluida 
a monitorizaqao da unidade de dor toracica sem altera- 
qoes). Se o teste for positivo, deve-se iniciar tratamento 
para SCA; se for negativo, considera-se a hipotese de SCA 
afastada. A angiotomografia de arterias coronarias e um 
outro metodo diagnostico que pode ser bastante util nes- 
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te cenario por apresentar bom valor preditivo negativo, 
podendo desta forma descartar com seguran^a SCA por 
doenga arterial coronaria critica naqueles que se apre- 
sentarem com resultado normal. 
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Andreucci Torres Leal 

- FORMA CRONICA 

DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

Em sua forma cronica, a doenga isquemica do cora- 
gao e representada predominantemente pela doenga ar¬ 
terial coronariana (DAC). Na imensa maioria dos casos, 
o substrato causal e a doenga aterosclerotica. A ateros- 
clerose consiste em um processo continuo, composto por 
elementos imunologicos, infecciosos e principalmente 
inflamatorios que envolvem o endotelio arterial, culmi- 
nando na formagao da placa composta por uma capa de 
fibrose e um nucleo lipidico. Essa placa, por sua vez, gera 
graus progressives de oclusao vascular. 

O surgimento e a evolugao dessa condigao estao li- 
gados a presenga de fatores de risco e a conduces pre- 
disponentes (Capitulo 86). 

Outras apresentagoes nao relacionadas a doenga ate- 
rosclerotica podem estar associadas a ocorrencia de an¬ 
gina, como vasoespasmo, uso de drogas, hipertrofia ven¬ 
tricular, entre outros. 

EPIDEMI0L0GIA 

A doenga cardiovascular e a principal causa de mor- 
talidade no Brasil e no mundo, sendo responsavel por > 
7 milhoes de obitos por ano. 

DAC e responsavel por 12,8% de todas as mortes 
(equivalente a 1/3 das mortes causadas por doengas car- 
diovasculares). No Brasil, foi responsavel por aproxima- 
damente 100 mil mortes no ano de 2011. 


Estima-se que entre 60 e 79 anos de idade aproxima- 
damente 23% dos homens e 15% das mulheres apresen- 
tem doenga isquemica do coragao. Aos 80 anos de idade, 
esses indices chegam a 33 e 22%, respectivamente. 

QUADR0 CUNIC0 

O diagnostico pode ser feito com base na historia de 
angina e na presenga de > 1 fator de risco para doenga 
arterial aterosclerotica. Em 50% dos casos, a apresenta- 
gao inicial e a angina pectoris. 

Os pacientes com relato de angina em repouso de 
initio agudo, angina de initio recente e angina com pio- 
ra progressiva (angina “em crescendo”) devem ser con- 
siderados portadores de angina instavel e ser classifica- 
dos conforme sua estratifica^ao de risco. 

A angina tipica e caracterizada por dor ou descon- 
forto em regiao toracica (precordial, retroesternal ou epi- 
gastrica), aperto ou queimaipao que irradia para ambos 
os ombros, mandibula ou membro superior esquerdo, 
desencadeada por esfor^os e que melhora ao repouso ou 
com uso de nitrato. E acompanhada ou nao de nauseas, 
sudorese ou vomitos. Classicamente, idosos, mulheres e 
diabeticos podem apresentar manifesta^oes atipicas. 

O exame fisico e frustro e geralmente os achados es¬ 
tao associados aos fatores de risco, como manifestai;ao sub- 
clinica ou sistemica de aterosclerose em outros territorios. 

Sao fatores de risco classicos para doen^a ateroscle¬ 
rotica: idade (homens com idade > 45 anos e mulheres 
com idade > 55 anos), hipertensao arterial, diabetes, dis- 
lipidemia, tabagismo, historia familiar de DAC precoce 
(idade < 55 anos para homens e < 65 anos para mulheres). 

Sao considerados agravantes de risco: insuficiencia 
renal, microalbuminuria, sindrome metabolica e protei- 
na C-reativa > 3 mg/dL. 

EXAMES COMPLEMENTARES 
ECG 

ECG esta indicado para todos os pacientes com dor 
toracica ou suspeita de angina: 

■ exame normal nao exclui a presen^a de obstru- 
fao coronaria; 

■ alterai;6es de repolarizai;ao, como inversao de 
onda T ou infradesnivelamento de segmento ST, e pre- 
sen^a de onda Q patologica (area eletricamente inativa) 
podem estar relacionadas a isquemia miocardica. 

Teste ergometrico 

Teste ergometrico esta indicado para pacientes com 
probabilidade pre-teste intermediaria e que apresentam 
ECG passivel de interpreta^ao: 


87 


379 


-MRCM.indb 379 


12/5/17 4:05 PM 


CAPfTULO 87 DOENgA ISQUEMICA DO CORAgAO 




SEQA0 11 DOENQAS CARDIOVASCULARES 


380 


■ portadores de bloqueio do ramo esquerdo, sobre- 
carga ventricular esquerda, pre-excitaipao ventricular e 
presen^a de ritmo de marca-passo podem ter um teste 
inconclusivo: para esse grupo de pacientes, e mais indi- 
cada a realiza^ao de metodo associado a imagem, como 
ecocardiograma com estresse, cintilografia de perfusao 
miocardica e RNM cardiaca de perfusao; 

■ sao considerados achados positivos: ocorrencia 
de angina durante o teste e surgimento de infradesnive- 
lamento do segmento ST > 1 mm (medido a 80 ms do 
ponto J) em morfologias horizontal e descendente. 
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Figura 1 Morfologias do infradesnivelamento do segmento ST. 


Ecocardiograma 

O ecocardiograma possibilita avalia^ao da fun 910 
sistolica e diastolica, de altera^oes da motilidade ventri¬ 
cular, das valvas cardiacas e do pericardio. Sabe-se que 
os pacientes com disfun^ao ventricular tern maiores ta- 
xas de morbidade e mortalidade. Esse exame permite 
avaliar, ainda, 0 comprometimento da valva aortica, que, 
quando estenotica, tambem e causadora de angina. 

O ecocardiograma com estresse e um metodo nao 
invasivo que pode ser realizado com estresse fisico ou 
farmacologico (infusao de dobutamina). O estresse far¬ 
macologico e mais indicado para pacientes que nao sao 
capazes de se exercitar ou atingir uma frequencia cardia¬ 
ca ideal. O estresse cardiovascular pode gerar hipoper- 
fusao na regiao irrigada por uma arteria epicardica com 
obstru^ao, reproduzindo isquemia e, portanto, gerando 
altera^ao transitoria de sua motilidade. 

Cintilografia de perfusao miocardica 

A cintilografia de perfusao miocardica pode ser rea- 
lizada em pacientes com moderada ou alta probabilida- 
de de DAC com estresse fisico ou farmacologico. 

Geralmente, e indicada para pacientes com teste er- 
gometrico inconclusivo por altera^oes eletrocardiogra- 
ficas previas ou incapacidade de realizar exercicios ate 
uma faixa de frequencia cardiaca adequada. 

O uso do radiofarmaco ou a realizaijao de exercicios 
produzem vasodilatai;ao coronariana e, dessa forma, 
hiperfluxo. Em regioes com obstru^ao epicardica e per¬ 


fusao prejudicada, ha pouca capta^ao do radiofarmaco. 
Regioes com necrose miocardica mostram-se com hipo- 
capta^ao persistente tambem no repouso, sem modifi- 
ca^oes durante o estresse. 

E possivel verificar viabilidade em areas de necrose 
com o uso do radioisotopo talio em sua leitura tardia. 

Angio-TC de arterias coronarias e medida 
do escore de calcio 

A angio-TC de arterias coronarias e um estudo da 
anatomia, sem avaliaijao de funcionalidade ou isquemia. 
Apesar de nao invasiva, necessita de radia^ao e da infu¬ 
sao de contraste iodado. 

Esta indicada principalmente para paciente com mo¬ 
derada probabilidade de DAC, para aqueles cuja cintilo¬ 
grafia foi inconclusiva ou para pacientes sintomaticos, 
mas com exames normais. 

A avalia<;ao do escore de calcio define o risco de DAC 
com alto valor preditivo negativo. Ha a possibilidade da 
realiza^ao exclusiva da quantifica^ao do escore de cal¬ 
cio. Nessas situates, nao ha necessidade do uso de cons- 
traste iodado. 

RNM cardiaca 

A RNM pode ser usada tanto para avaliaipao de al- 
tera^oes estruturais quanto para avalia^ao de isquemia 
(durante estresse farmacologico) e viabilidade miocar¬ 
dica pela analise do realce tardio. Utiliza-se o gadolinio 
como contraste. 

Areas com > 50% de necrose tern uma metaboliza- 
fao lentificada do gadolinio. Dessa forma, na avalia^ao 
tardia das imagens, observa-se um realce em compara- 
9 S 0 com as areas viaveis. Conforme a distribui^ao do 
realce, e possivel ainda diferenciar necrose de causa is- 
quemica daquelas geradas por causa inflamatoria, como 
em miocardites. 

Cineangiocoronariografia 

A cineangiocoronariografia tem indica^ao precisa 
para pacientes sobreviventes de morte subita de causa 
cardiaca, com historico de taquicardia ventricular mal 
tolerada e com sintoma de angina associado a apresen- 
ta^ao de estigmas de insuficiencia cardiaca. 

Pode ser indicada tambem para pacientes com gran¬ 
de limita^ao nas atividades diarias, apesar da otimiza^ao 
terapeutica, assim como na ocorrencia de declinio da 
fun^ao ventricular, quando ha demonstra^ao de grandes 
areas de isquemia ou quando se observam sinais de gra- 
vidade nos testes nao invasivos. 

A realiza^ao da ventriculografia e opcional e possibi¬ 
lita a avaliaipao de altera^oes segmentares de motilidade. 
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Ha possibilidade de realizar o exame ja com progra- 
magao do tratamento percutaneo no mesmo tempo. 

CLASSIFICAQAO 

A classificagao mais usada se baseia na apresentagao 
funcional e esta diretamente relacionada aos sintomas e 
a limitagao aos esforgos. Segundo a Canadian Cardio¬ 
vascular Society, a classificagao da angina e feita da se- 
guinte forma: 

■ classe I: assintomatico ou angina aos esforgos ex- 
tenuantes; 

■ classe II: angina aos esforgos extra-habituais; 

■ classe III: angina aos esforgos habituais; 

■ classe IV: angina aos minimos esforgos ou angi¬ 
na ao repouso. 

TRATAMENTO 

O tratamento e multidisciplinar e engloba modifi- 
cagoes do habito de vida, realizagao de exercicios, dieta, 
reabilitagao, farmacos antianginosos e revascularizagao 
(percutanea ou cinirgica): 

■ dieta e atividade fisica: os pacientes devem ser 
orientados quanto a importancia da modificagao do es- 
tilo de vida, com uma dieta equilibrada para manuten- 
gao de peso corporeo (alvo de IMC: 18,5-24,9 kg/m 2 ) e 
manutengao, idealmente, de frequencia regular de ativi¬ 
dade fisica aerobica moderada (30-60 minutos de trei- 
no, 5-7 vezes por semana), e sempre serem estimulados 
a cessar o tabagismo; 

■ antiagregantes: 

- acido acetilsalicilico (AAS) esta indicado para to- 
dos os pacientes na dose de 85-162 mg/dia, indefinidamen- 
te, salvo na presenga de contraindicagoes (clopidogrel, 75 
mg, pode ser substituto do AAS em pacientes alergicos); 

- associagao de AAS e outros inibidores da P2Y12 
como os tienopiridinicos (clopidogrel, prasugrel e ticagre- 
lor) pode trazer beneficios para pacientes de muito alto 
risco cardiovascular, a despeito do alto risco de sangra- 
mento. Tambem estao indicados para pacientes submeti- 
dos a angioplastia coronariana (por no minimo 30 dias-1 
ano quando stent convencional; por 6 meses-1 ano quan- 
do stent farmacologico e apos evento coronariano por pelo 
menos 1 ano com ou sem a realizagao de angioplastia; 

■ anticoagulantes: em pacientes com doenga coro- 
naria cronica e estavel, com necessidade de anticoagula- 
gao continua a depender do risco tromboembolico e do 
risco de sangramento, opta-se por manter apenas o an- 
ticoagulante sem associagao com AAS. Na opgao pela 
varfarina, deve-se manter o INR-alvo em 2-3; 

■ betabloqueadores sao a classe de droga antiangi- 
nosa de escolha para pacientes com DAC: 


- atenolol (dose maxima de 200 mg/dia em 1 ou 2 
tomadas) e propranolol (dose maxima de 120 mg/dia, 
em 2 ou 3 tomadas) sao usados na maior dose tolerada, 
com o objetivo de manter a frequencia cardiaca em tor- 
no de 60 bpm. Seu uso esta contraindicado em pacien¬ 
tes portadores de bloqueios atrioventriculares de 2° grau 
Mobitz II, avangado ou total; 

- apenas 20% dos pacientes portadores de doenga 
pulmonar obstrutiva cronica desenvolvem broncoespas- 
mo induzido por betabloqueadores. Assim, nesse con- 
texto, apenas a presenga de sibilancia no exame fisico 
contraindica o uso; 

- em pacientes com disfungao ventricular (fragao 
de ejegao < 40%), sua prescrigao e mandatoria, limitan- 
do-se ao uso de metoprolol, carvedilol e bisoprolol, na 
maior dose tolerada, salvo contraindicates; 

■ inibidores da enzima conversora da angiotensina 
(iECA) e bloqueadores do receptor da angiotensina (BRA): 

- iECA (p. ex., captopril, enalapril, ramipril, lisino- 
pril) estao indicados para pacientes portadores de hiper- 
tensao arterial, DM, disfunqao ventricular e doenqa re¬ 
nal cronica; 

- BRA (p. ex., losartana, valsartana, candesartana, 
olmesartana) tern indicaqao similar, devendo ser usados 
na preseruja de intolerance ou alergia aos iECA; 

■ bloqueadores dos canais de calcio: 

- estao indicados os nao di-idropiridinicos (diltia- 
zem e verapamil) e de longa dura^ao: eficazes para redu- 
zir os sintomas e nao aumentam a ocorrencia de eventos 
agudos. Podem ser usados em substitui^ao aos betablo¬ 
queadores como l a escolha; 

- os di-idropiridinicos de aqao longa (anlodipino 
e nifedipino de liberaqao prolongada) podem ser asso- 
ciados aos betabloqueadores quando estes nao controla- 
rem a angina; 

■ nitratos nao reduzem a mortalidade nos pacien¬ 
tes portadores de DAC, mas melhoram os sintomas, a 
tolerancia aos esforqos e a qualidade de vida: 

- mononitrato de isossorbida e propatilnitrato, de 
a^ao prolongada, e dinitrato de isossorbida, de a^ao mais 
curta, podem ser usados para alivio rapido de sintomas. 
Frequentemente, os pacientes apresentam cefaleia como 
efeito colateral; 

- nitratos nao devem ser administrados a pacien¬ 
tes que utilizaram, nas ultimas 48 horas, inibidores da 
fosfodiesterase-5, como sildenafila, indicados para dis- 
funqao eretil; 

■ ivabradina, 5-20 mg, 1-2 vezes ao dia, e um ini- 
bidor especifico da corrente If do no sinusal, reduzindo 
exclusivamente a frequencia cardiaca, sem afetar a con- 
tratilidade ventricular ou a PA. Seu uso e indicado em 
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associaqao com betabloqueadores como adjuvante a te- 
rapia antianginosa ou de forma isolada (em intolerantes 
aos betabloqueadores) em pacientes com frequencia car- 
diaca > 60 bpm. Em estudos de nao inferioridade, sua 
eficacia foi semelhante as do atenolol e do anlodipino; 

■ trimetazidina, 20 mg, 2-3 vezes ao dia, tern efei- 
to exclusivamente metabolico e intracelular. Nao mo- 
difica parametros hemodinamicos e, portanto, nao in- 
fluencia fluxo coronario, PA e frequencia cardiaca. 
Idealmente, nao deve ser utilizada como monoterapia 
no controle da angina; 

■ estatinas: as principals opqoes de drogas desse 
grupo, com diferentes intensidades de aqao na diminui- 
qao dos niveis lipidicos, sao: sinvastatina, pravastatina, 
atorvastatina e rosuvastatina; 

■ ezetimiba, 10 mg, 1 vez ao dia, e usada para agre- 
gar efeito na reduqao do LDL-c em associaqao com a es- 
tatina. E a l a opqao para pacientes intolerantes a estatina. 

De acordo com a “V diretriz de dislipidemia e pre- 
venqao de aterosclerose da Sociedade Brasileira de Car- 
diologia”, em pacientes portadores de aterosclerose ma- 
nifesta e doenqa arterial coronaria, deve-se manter o 
LDL-c alvo < 70 mg/dL. Diferentemente das diretrizes 
brasileiras e europeias, a recomendaqao americana de 
2013 se baseou exclusivamente em estudos clinicos ran- 
domizados. Como os ensaios clinicos avaliaram apenas 
doses fixas de farmacos e nao alvos terapeuticos, por essa 
diretriz, nao se adota metas lipidicas, sugerindo apenas 
reduqoes percentuais do LDL-c conforme a categoria de 
risco dos pacientes. Assim, individuos com doenqa ar¬ 
terial coronaria se beneficiariam do tratamento intensi¬ 
ve (reduqao de 50% do LDL-c) ou moderado (reduqao 
de 30-50% no LDL-c) com estatinas. 

Tratamento cirurgico e percutaneo 

A indica^ao de revasculariza^ao cirurgica ou percu- 
tanea deve ser individualizada. 

O tratamento cirurgico tern melhores resultados, de 
modo geral, em pacientes multiarteriais, naqueles com 
lesao obstrutiva > 50% em tronco da arteria coronaria 
esquerda, em diabeticos e em portadores de disfunqao 
ventricular quando comprovada a viabilidade miocardi- 
ca. Pacientes portadores de lesoes obstrutivas em arteria 
descendente anterior em sua porqao proximal tambem 
tern indicaqao cirurgica preferencial, principalmente se 
houver fraqao de ejeqao < 50% ou anatomia coronaria- 
na complexa. 

Para pacientes com lesoes obstrutivas uni ou biar- 
teriais, com anatomia favoravel que facilite o procedi- 
mento percutaneo, a angioplastia com stent e preferida. 


O stent farmacologico mostra melhores resultados quan¬ 
do comparado ao stent convencional, reduzindo as taxas 
de reestenose, novos eventos agudos e recorrencia de an¬ 
gina. Entretanto, pela sua reepiteliza^ao tardia, o uso pro- 
longado de antiagregaqao dupla e indicado. 

Terapias alternativas 

Algumas terapias consideradas alternativas (p. ex., 
estimulaqao neural, revascularizaqao transmiocardica a 
laser, com ou sem infusao de celulas-tronco em tecidos 
necrosados) sao indicadas para o tratamento de angina 
refrataria, com bons resultados, e podem ser usadas em 
casos selecionados. 

PROGNOSTICS 

Tratamento medicamentoso associado ou nao a tra¬ 
tamento percutaneo ou cirurgico, alem do controle dos 
fatores de risco, visam reduzir a mortalidade e o risco de 
eventos coronarianos agudos, assim como melhorar a 
qualidade de vida, reduzindo os sintomas de angina. 

Tanto pacientes portadores de disfunqao ventricu¬ 
lar quanto aqueles com grandes areas de isquemia indu- 
zida tern taxa de mortalidade anuais em torno de 3%. 

- FORMA AGUDA 

DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

Tambem chamada de sindrome coronariana aguda 
(SCA) ou sindrome isquemica miocardica instavel (SIMI), 
a forma aguda da doen^a isquemica do cora^ao consiste em 
surgimento de reduqao subita do lumen vascular de uma 
arteria coronaria, resultando, por sua vez, em isquemia. 

Comumente, ocorre uma instabiliza^ao de uma pla- 
ca aterosclerotica por meio de ruptura, com ulceraqao 
ou erosao, gerando exposiqao de seu nucleo lipidico para 
a corrente sanguinea e inicio de um processo tromboti- 
co intra-arterial atraves da ativaqao plaquetaria e da de- 
posi^ao de fibrina, reduzindo abruptamente o calibre ar¬ 
terial. Caso esse processo ocasione oclusao total do vaso, 
ocorre um LAM com supradesnivelamento do segmen- 
to ST. Os graus intermediaries de obstruqao determinam 
LAM sem supradesnivelamento do segmento ST e angi¬ 
na instavel, que tern como diferencial a presen^a ou nao 
de necrose, respectivamente. 

EPIDEMI0L0GIA 

A incidencia de internaqoes hospitalares por IAM 
com supradesnivelamento do segmento ST nos dados 
europeus e americanos atualmente e de 66-77:100.000 
interna^oes ao ano. Estima-se, na Europa, que 1 em cada 
6 homens e 1 em cada 7 mulheres morrerao de LAM. 
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No Brasil, estima-se que 29% dos obitos sejam de- 
correntes de doengas cardiovasculares e que, entre elas, 
24% estao relacionadas a SCA. 

Estima-se que, em 2011, o custo das SCA para o SUS 
foi de pouco mais de R$ 522 milhoes. 

QUADRO CLINICO 

O quadro clinico engloba dor toracica geralmente in- 
sidiosa ate atingir o pico de intensidade. A dor se caracte- 
riza como aperto, queimagao, opressao ou peso. Sua loca- 
lizagao pode ser retroesternal, precordial ou epigastrica, 
com irradiagao para dorso, mandibula, membros superio- 
res (principalmente esquerdo), ombros e pescogo. A dor 
apresenta piora relacionada a esforgo fisico e estresse emo- 
cional e melhora com o uso de nitrato e repouso. 

Podem ser acompanhadas, ainda, de sintomas auto- 
nomicos como nauseas, vomitos, sudorese (eventualmen- 
te descrita como fria) e mal-estar intenso indefinido. 

Outros sinais e sintomas cardiovasculares observa- 
dos podem ser dispneia, palpitates, pre-sincope, sinco- 
pe, ma-perfusao de extremidades, estase jugular e pre¬ 
sent de 3 a bulha. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

■ ECG: essencial na investigate de qualquer sus- 
peita de SCA para diagnostico ou investigagao de possi- 
veis condigoes cardiacas predisponentes. As principais 
alteragdes a serem pesquisadas sao: supradesnivelamen- 
to, infradesnivelamento ou alteragao dinamica do seg- 
mento ST, taquicardia ventricular, fibrilagao ventricular, 
bloqueio de ramo (antigo ou novo), onda Q (antiga ou 
nova) e sobrecarga ventricular esquerda significativa. 

■ Marcadores de necrose miocardica: deve-se pes- 
quisar troponinas e CKMB. 

■ RX de torax: utilizada para identificar sinais de 
congestao pulmonar e alargamentos mediastinais pre- 
sentes no importante diagnostico diferencial da dissec- 
gao aortica. 

■ Eletrolitos (principalmente potassio, calcio, mag- 
nesio, fosforo e sodio): disturbios hidroeletroliticos nao 
corrigidos na vigencia de SCA aumentam o risco de even- 
tos arritmogenicos. 

■ Fungao renal: disfundoes renais podem influen- 
ciar na escolha terapeutica e aumentar o risco de sangra- 
mento. 

■ Hemograma: utilizado para identificar possiveis 
causas secundarias para SCA, como anemia significativa. 
Alem disso, como os antiplaquetarios fazem parte do trata- 
mento, e importante ter uma contagem de plaquetas initial. 

■ Coagulograma: auxilia na monitoriza^ao do ris¬ 
co de sangramento. 


■ Glicemia capilar: o mau controle glicemico na 
fase aguda se associa a pior prognostico cardiovascular. 

DIAGNOSTICO 

A abordagem diagnostica e a condu^ao inicial des¬ 
ses casos na unidade de emergencia sao abordados no 
Capitulo 86. 

CLASSIFICAQAO 

Uma vez identificada a presen^a de SCA, para defi- 
nir o tratamento o paciente devera ser classificado entre 
2 categorias: 

■ SCA com supradesnivelamento do segmento ST 
(ou IAM com supradesnivelamento do segmento ST): 
presen^a de eleva^ao de pelo menos 0,1 mV (habitual- 
mente, 1 mm) do segmento ST em pelo menos 2 deriva- 
tes anatomicamente contiguas ou presenija de bloqueio 
de ramo esquerdo novo; 

■ SCA sem supradesnivelamento do segmento de 
ST: engloba LAM sem supradesnivelamento do segmen¬ 
to ST e angina instavel. 

Nos pacientes do grupo SCA sem supradesnivela¬ 
mento do segmento ST, deve-se aplicar algum metodo 
de estratifica^ao de risco a fim de orientar o tratamento. 
Entre as diversas formas atualmente validadas, as mais 
utilizadas, por sua praticidade, sao as classifica^oes de 
Braunwald modificada (Tabela 1) e o escore de risco TIMI 
(Tabela 2). 

Assim, o paciente pode ser categorizado nos seguin- 
tes cenarios: 

■ SCA com supradesnivelamento do segmento ST; 

■ SCA sem supradesnivelamento do segmento ST 
de risco baixo; 

■ SCA sem supradesnivelamento do segmento ST 
de risco intermediario; 

■ SCA sem supradesnivelamento do segmento ST 
de risco alto. 

TRATAMENTO 

Uma vez que o quadro clinico e classificado, pode- 
-se iniciar a terapeutica mais adequada a cada cenario 
da seguinte forma: 

■ A AS (para todos os cenarios): iniciar com 200 
mg, macerados, VO, salvo se houver contraindica^ao ab- 
soluta; seguidos de 100 mg, VO, 1 vez ao dia; 

■ tienopiridinicos: recomenda-se a utiliza^ao de clo- 
pidogrel, em dose de ataque de 300-600 mg, VO, e manu- 
ten^ao com 75 mg/dia em todos os cenarios de SCA. Dois 
novos antiagregantes plaquetarios (prasugrel e ticagrelor) 
tern destaque como alternativas ao clopidogrel: 
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Tabeia 1 Classificagao de Braunwald modificada 


Caracteristicas 

Alto risco 

Risco moderado 

Baixo risco 

Historia 

■ Idade > 75 anos 

■ Dor progressiva (presente nas 
ultimas 48 horas) 

■ Idade de 70-75 anos 

■ Infarto previo 

■ Doenga vascular periferica 

■ Revascularizagao previa 

■ Diabetes 

■ Uso de acido acetilsalicflico 


Dor precordial 

■ Dor prolongada ao repouso 
(> 20 minutos) 

■ Angina > 20 minutos em repouso, 
aliviada espontaneamente ou com 
nitrato 

■ Sintomas novos de angina classe 

III ou IV da Canadian Cardiovascular 
Society nas ultimas 2 semanas 

■ Sem dor prolongada em repouso (> 

20 minutos) 

Exame ffsico 

■ Edema pulmonar 

■ Sopro regurgitativo mitral novo 

■ Presenga de 3 a bulha 

■ Hipotensao 

■ Bradicardia 

■ Taquicardia 



ECG 

■ Alteragao dinamica do segmento ST 

■ Infradesnivelamento do segmento 

ST > 0,5 mm 

■ Bloqueio de ramo novo 

■ Taquicardia ventricular sustentada 

■ Inversao da onda T > 2 mm 

■ Presenga de ondas Q patologicas 

■ Normal ou mantido durante a dor 

Marcadores sericos de isquemia 
(troponina T, troponina 1, CKMB) 

Acentuadamente elevados 
(> percentil 99) 

Discretamente elevados (> nfvel de 
detecgao e < percentil 99) 

Normais 

Deve-se classificar o paciente pelo criterio de maior risco presente. 



Tabeia 2 Escore de risco TIMI 


soal de AVC ou ataque isquemico transitorio. E con- 

Caracterfstica 

Pontuagao 

traindicado para pacientes que receberam fibrinoliticos 

Idade > 65 anos 

1 

ou sem terapia de reperfusao; 

Angina grave recente (infcio < 24 horas) 1 

- ticagrelor (todos os 

cenarios de SCA independen- 


> 3 fatores de risco para doenga arterial coronariana* 1 


Uso de acido acetilsalicflico nos ultimos 7 dias 


1 


Doenga coronariana conhecida (estenose > 50%) 
Infradesnivelamento do segmento ST > 0,5 mm 


Elevagao de marcadores cardfacos 


1 


* Fatores de risco: hipertensao, hipercolesterolemia, diabetes, tabagismo, historia 
familiar + doenga arterial coronariana. 

Pontuagao: 0-2 - risco baixo; 3-4 - risco intermediary; 5-7 - risco alto. 


- prasugrel (SCA com supradesnivelamento do 
segmento ST e sem supradesnivelamento do segmento 
ST de risco intermediary ou alto): deve ser utilizado 
apenas apos conhecida a anatomia coronariana por ci- 
neangiocoronariografia e com intervenqao percutanea 
ja programada. Administra-se dose de ataque de 60 mg, 
VO, e manuten^ao de 10 mg, 1 vez ao dia (recomenda- 
-se manuten^ao de 5 mg, 1 vez ao dia, para pacientes 
com idade > 75 anos ou peso < 60 kg, apesar de nao ter 
sido estudada dessa forma nessa popula^ao). Deve-se 
evitar sua utiliza^ao em pacientes com antecedente pes- 


que de 180 mg, VO, e manuten^ao de 90 mg, 2 vezes ao 
dia. Ja figura nas mais recentes diretrizes europeias como 
antiagregante de escolha para associar ao AAS, por con- 
ta de seu melhor perfil de eficacia e seguran^a. E con- 
traindicado para pacientes que receberam fibrinoliticos 
ou sem terapia reperfusao; 

■ anticoagulantes: sao recomendados em todos os 
cenarios das SCA sem supradesnivelamento do segmen¬ 
to ST. As op^oes possiveis sao: fondaparinux, heparinas 
nao fracionadas ou enoxaparina (nao se recomenda as- 
socia^ao ou substituiqao entre os tipos de heparina du¬ 
rante o tratamento, em razao de associa^ao com aumen- 
to de sangramento); 

- enoxaparina: na SCA com supradesnivelamento 
do segmento ST, inicia-se com ataque de 30 mg, EV, se- 
guido de 1 mg/kg, SC, a cada 12 horas (pacientes com 
idade > 75 anos devem receber a dose de 0,75 mg/kg, SC, 
a cada 12 horas e nao devem receber ataque EV. Em pa¬ 
cientes com clearance de creatinina < 30 mL/min, pode- 
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-se administrar a dose de 1 mg/kg, SC, 1 vez ao dia, pre- 
ferencialmente se a dosagem de anti-Xa estiver disponivel); 

- heparina nao fracionada: em pacientes com peso 
< 80 kg, realizar ataque de 60 Ul/kg, EV, seguido de in¬ 
fusao inicial em bomba de 12 Ul/kg/h, EV. Em pacien- 
tes com peso > 80 kg, deve-se realizar ataque de 5.000 
UI, EV, seguido de infusao em bomba de 1.000 Ul/h, EV. 
Realiza-se medida de TTPa a cada 6 horas em todas as 
situates para corregao de infusao (Tabela 3); 

- fondaparinux: utilizar 2,5 mg, SC, 1 vez ao dia. 
Apresenta melhor perfil de seguranga quanto a sangra- 
mento e maior risco de trombose de cateter em proce- 
dimento hemodinamico, podendo ser opgao interessan- 
te em pacientes que serao submetidos a estratificagao nao 
invasiva e/ou com alto risco de sangramento. E contrain- 
dicado para pacientes com SCA com supradesnivelamen- 
to do segmento ST submetidos a angioplastia primaria; 

■ inibidores da glicoproteina Ilb/IIIa: podem ser 
considerados nas SCA sem supradesnivelamento do seg¬ 
mento ST de alto risco ou a criterio da equipe de hemo- 
dinamica. No Brasil, dispoe-se da tirofibana, que deve 
ser utilizada na dose de 0,4 mg/kg/min, EV, por 30 mi- 
nutos, seguida de manutengao de 0,1 mg/kg/min, EV, e 
do abciximabe; 

■ betabloqueadores: devem ser introduzidos nas 
primeiras 24 horas das SCA se o quadro clinico permi- 
tir. Da-se preferencia a doses iniciais menores e farma- 
cos de meia-vida mais curta, como o propranolol, 10-20 
mg, VO, a cada 8 horas, podendo-se avaliar a resposta e 
ampliar a dose nas administragoes seguintes, se neces- 
sario. E importante atentar para as contraindicates, 
como asma/doenga pulmonar obstrutiva cronica grave, 
bradicardia, bloqueios atrioventriculares avangados, hi- 
potensao e congestao pulmonar; 

■ iECA: devem ser introduzidos nas primeiras 24 
horas das SCA se o quadro clinico permitir. Da-se pre¬ 
ferencia a doses iniciais menores e farmacos de meia-vi¬ 
da mais curta, como o captopril, 6,25-12,5 mg, VO, a 


cada 8 horas, podendo-se avaliar a resposta e ampliar a 
dose nas administrates seguintes, se necessario. E im¬ 
portante atentar para as contraindicates, como injuria 
renal aguda, hiperpotassemia, estenose bilateral de arte- 
ria renal, hipotensao e infarto de ventriculo direito; 

■ estatinas: devem ser mantidas no paciente que ja 
as utiliza e introduzidas para os que ainda nao as utiliza- 
vam, em todas as SCA. Habitualmente, dispoe-se de sin- 
vastatina (20-40 mg, VO, a noite), atorvastatina (20-80 mg) 
e rosuvastatina (10-40 mg, preferencialmente a noite); 

■ nitratos: sao venodilatadores e reduzem o consu- 
mo de oxigenio miocardico por meio da redugao da pre- 
-carga (por esse motivo, sao contraindicados no IAM 
com supradesnivelamento de ventriculo direito). Na abor- 
dagem inicial, pode-se administrar isossorbida, 5 mg, 
por via sublingual, repetindo-se a dose a cada 5 minutos 
ate a dose maxima de 15 mg. Como manutengao, dis- 
poe-se da nitroglicerina, que deve ser iniciada na dose 
de 5-10 mcg/min e titulada a cada 5 minutos para alivio 
dos sintomas e/ou controle de PA (nesse cenario, nao 
deve ser utilizado o nitroprusseto). Os nitratos podem 
ser utilizados em todos os cenarios de SCA, na ausencia 
de contraindicates; 

■ morfina: seu principal beneficio e a venodilata- 
gao (deve ser evitada no IAM com supradesnivelamen¬ 
to de ventriculo direito), mas tambem traz alivio do des- 
conforto toracico do paciente. Pode ser administrada na 
dose de 2-4 mg, EV, e repetida conforme criterio clini¬ 
co. Pode ser utilizada em todos os cenarios de SCA se 
nao existirem contraindicates; 

■ reperfusao: e o principal objetivo nas SCA com 
supradesnivelamento do segmento ST (realizada apenas 
nesses casos). Pode ser feita com fibrinoliticos ou angio¬ 
plastia primaria: 

- fibrinoliticos devem ser iniciados em ate 30 mi¬ 
nutos apos a chegada do paciente ao servigo medico (tem¬ 
po porta-agulha): seu sucesso de reperfusao e similar ao 
da angioplastia primaria se administrados nas primeiras 


Tabela 3 Ajuste da infusao de heparina conforme TTPa (meta: 50-70 segundos) 

TTPa 

Ataque 

Suspensao de infusao 

Corregao da velocidade 
de infusao* 

Repetir TTPa 

< 36 segundos 

Repetir 

0 minuto 

+2 mL/h 

6 horas 

36-49 segundos 

0 

0 minuto 

+1 mL/h 

6 horas 

50-70 segundos 

0 

0 minuto 

Inalterado 

6 horas 

71-80 segundos 

0 

0 minuto 

-1 mL/h 

6 horas 

81-100 segundos 

0 

30 minutos 

-2 mL/h 

6 horas 

101-130 segundos 

0 

60 minutos 

-3 mL/h 

6 horas 

>130 segundos 

0 

60 minutos 

-6 mL/h 

6 horas 


* Em solugao com heparina a 50 UI/mL e TTPa de controle de 26-36 segundos. 
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3 horas de sintomas (apos isso, angioplastia e melhor). 
Apresenta como contraindicates absolutas doenga ter¬ 
minal, neoplasia de SNC, AVC hemorragico a qualquer 
tempo, AVC isquemico nos ultimos 6 meses, trauma sig¬ 
nificative ou cirurgia de grande porte no ultimo mes, 
sangramento ativo (exceto menstruagao) e suspeita de 
disseegao de aorta. As opgoes disponviveis sao: estrep- 
toquinase (1.500.000 UI, EV, em 1 hora), alteplase (rtPA 
- 15 mg, EV, em bolus-, 0,75 mg/kg em 30 minutos; e 0,50 
mg/kg em 60 minutos; com dose maxima de 100 mg) e 
tenecteplase (bolus unico, EV, conforme o peso do pa- 
ciente: < 60 kg - 30 mg; 60-70 kg - 35 mg; 70-80 kg - 40 
mg; 80-90 kg - 45 mg; > 90 kg - 50 mg); 

- angioplastia primaria deve ser realizada em ate 90 
minutos apos a chegada do paciente ao servigo medico 
(tempo porta-balao): caso seja necessaria a transferencia 
do paciente, deve ser considerado o tempo dela e, caso a 
meta nao possa ser cumprida, optar entao pela fibrinolise; 

- angioplastia de resgate: devem ser encaminhados 
a centro de hemodinamica para angioplastia de resgate 
aqueles pacientes submetidos a fibrinolise e que nao apre- 
sentarem redugao do supradesnivelamento do segmento 
ST de pelo menos 50% na derivagao em que se apresen- 
tar maior, em ate 90 minutos do initio do fibrinolitico, e 
na vigencia de sinais de disfungao ventricular esquerda 
e/ou grande area infartada. 

Estratificagao da doenga 

SCA sem supradesnivelamento do segmento ST de 
baixo risco: metodos nao invasivos (teste ergometrico, 
cintilografia de perfusao miocardica ou ecocardiograma 
com estresse) podem ser realizados tanto em ambiente 
hospitalar, quanto ambulatorialmente, desde que garan- 
tida avaliagao cardiologica em ate 72 horas e otimizado 
seu tratamento ate entao. 

SCA sem supradesnivelamento do segmento ST de 
risco intermediario: a estratificagao deve ser em ambien¬ 
te hospitalar, seja de modo nao invasivo ou invasivo (ci- 
neangiocoronariografia em 24-48 horas), a criterio cli- 
nico. 

SCA sem supradesnivelamento do segmento ST de 
alto risco: a estratificagao deve ser invasiva, em 24-48 ho¬ 
ras, sendo antecipada se houver sinais de mau prognos- 
tico ou instabilidade. 

SCA com supradesnivelamento do segmento ST sub- 
metidas a trombolise: a estratificagao invasiva, idealmen- 
te, deve ser realizada nas primeiras 24-48 horas. 

PROGNOSTIC!] 

Arritmias ventriculares malignas sao consideradas 
causa precoce de mortalidade, sem relagao com a area em 


risco. Deve-se dar maior importancia a monitorizagao e 
a ressuscitagao precoce. Se o paciente e devidamente as- 
sistido, ha pouca correlagao com o prognostics tardio. 

Disfungao ventricular e choque cardiogenico sao 
considerados causa tardia de mortalidade, com forte cor¬ 
relagao com a area em risco. Deve-se dar maior impor¬ 
tancia ao atendimento precoce, a estabilizagao e a apli- 
cagao de terapias de reperfusao quando indicadas. 


A beira do leito 

■ Abordagem inicial rapida ao paciente com desconforto toracico. 

■ Identificagao do diagnostic de sindrome coronariana aguda 
(Capftulo 86). 

■ Exame fisico objetivo e parametros vitais em busca de sinais de 
instabilidade clinica. 

■ Monitorizagao completa. 

■ Categorizagao entre sindrome coronariana aguda com ou sem 
supradesnivelamento do segmento ST. 

■ Na sindrome coronariana aguda sem supradesnivelamento do segmento 
ST, estratificagao do risco. 

■ Tratamento conforme categoria especffica. 

■ Estratificagao da doenga de forma invasiva ou nao invasiva conforme 
cenario clmico. 
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FEBRE REUMATICA 


Guilherme Sobreira Spina, Tarso Augusto Duenhas 
Accorsi 


DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

Surto agudo de febre reumatica (doenqa reumatica) 
e uma complica^ao autoimune tardia, nao supurativa, 
que ocorre apos faringoamigdalite estreptococica em in- 
dividuos geneticamente predispostos. 

A cardiopatia reumatica cronica (sequela valvar reu- 
matismal ou valvopatia reumatica cronica) e a valvopa- 
tia cardiaca sequelar, que aparece, geralmente, decadas 
apos o surto agudo, e pode levar a sinais e sintomas de 
insuficiencia cardiaca, arritmias, emboliza^ao sistemica, 
hipertensao pulmonar e isquemia miocardica. 

EPIDEMIOLOGIA 

A febre reumatica e das doen^as de mais dificil tra- 
du^ao em estatisticas de saude, por possuir fase aguda 
muito infrequente e longo periodo assintomatico. Ape- 
nas cerca de 5% dos portadores de febre reumatica pos- 
suem fase aguda sintomatica, enquanto a maioria dos 
portadores de sequelas reumaticas cardiacas graves so 
tern seu diagnostico feito na fase final da doen^a, ao pro¬ 
curer o serviqo medico com sintomas de insuficiencia 
cardiaca decorrentes da valvopatia cronica. 

Para o entendimento do impacto da febre reumati¬ 
ca, e possivel usar algumas estrategias, mas nenhuma de- 
las e totalmente satisfatoria. E possivel, p. ex., estimar o 
numero de casos de febre reumatica aguda em uma de- 
terminada comunidade com base no numero de pacien- 
tes sintomaticos, mas com essa estrategia so seriam con- 
tabilizados 5% dos pacientes. Em pesquisa na base de 
dados do DataSUS, o numero de interna^oes por febre 
reumatica aguda tambem contabiliza apenas os 5% dos 
pacientes com febre reumatica aguda sintomatica que 
necessitam de interna^ao. Ao se estimar o impacto da 
doen^a com base no numero de cirurgias cardiacas por 
febre reumatica, tambem havera problema, ja que mui- 
tos pacientes reumaticos necessitarao de tratamento ci- 
rurgico na fase final de sua doern^a, que pode ser ate meio 
seculo apos a fase aguda. Alem disso, o acesso a cirurgia 
cardiaca e limitado no Brasil, com muitos munidpios 
sem acesso a cirurgia e services de referenda com lon- 
gas listas de espera. Por fim, outra proposta e realizar a 
triagem populacional de febre reumatica por meio do 
rastreamento ecocardiografico ou com exames fisicos 


detalhados. Nessa estrategia, exames ecocardiograficos 
deveriam ser realizados em toda a popula^ao para que 
sequelas reumaticas pudessem ser detectadas precoce- 
mente e, assim, com profilaxia secundaria, fosse possi¬ 
vel impedir a progressao para lesoes graves. Alem dos 
problemas de implementaqao, com a impossibilidade da 
realiza^ao de exames ecocardiograficos de triagem em 
toda a populai^ao mesmo nos paises mais ricos, ha a ques- 
tao de que o paciente jovem pode nao ter sequelas reu¬ 
maticas por ocasiao do rastreamento e mesmo assim de- 
senvolver a doen^a no future. A triagem populacional 
por exame fisico poderia ser feita pelas equipes existen- 
tes de aten^ao basica a saude, mas enfrenta o problema 
da falta de treinamento dos medicos em ausculta cardia¬ 
ca. Quando realizada por medicos sem treinamento, a 
ausculta cardiaca tern baixa sensibilidade, mas, se reali¬ 
zada por medicos treinados, a acuracia pode ser compa- 
ravel a triagem ecocardiografica. 

Partindo de um dado disponivel no DataSUS, pode- 
-se estimar o impacto atual e future da febre reumatica: 
ocorrem 2.500 intermixes anuais por febre reumatica. 
Segundo a estatistica da Liga de Combate a Febre Reu¬ 
matica da FMUSP, apenas 5% dos pacientes com febre 
reumatica aguda necessitam de interna^ao, por isso esti¬ 
mate que ha 50 mil casos de febre reumatica aguda sin¬ 
tomaticos anuais no Brasil. Considerando-se que apenas 
5% dos pacientes possuem fase aguda sintomatica, che- 
ga-se a marca de 1 milhao de pacientes que podem ter fe¬ 
bre reumatica anualmente, sintomaticos e assintomati- 
cos. Assim, considerando-se que em media 40% dos 
pacientes que tem febre reumatica tern cardite e, destes, 
aproximadamente 30% tem sequelas cardiacas, chega-se 
a assustadora marca de 120 mil pacientes que podem, to- 
dos os anos, desenvolver sequelas reumaticas cardiacas, 
sendo a grande maioria deles assintomatica e que so vai 
estar ciente de sua valvopatia depois de varias decadas, 
quando iniciarem os sintomas de insuficiencia cardiaca. 

As devastadoras consequencias da valvopatia reu¬ 
matica nao sao apenas cardiologicas: estatisticas de pai¬ 
ses com incidencia de febre reumatica semelhante a bra- 
sileira mostram que a febre reumatica e responsavel por 
44,8% de todos os AVC isquemicos embolicos, sendo a 
causa mais frequente de AVC em pacientes com idade < 
40 anos e causando 4,31 casos preveniveis de AVC para 
cada 100 mil habitantes. Nao e infrequente que a l a ma- 
nifestaqao de febre reumatica seja um AVC, pela alta 
trombogenicidade das valvopatias reumaticas. 

QUADR0 CUNIC0 

Uma das maiores dificuldades enfrentadas diante de 
um paciente com febre reumatica e fechar o diagnosti- 


387 


-MRCM.indb 387 


12/5/17 4:05 PM 


CAPfTULO 88 FEBRE REUMATICA 



SEQA0 11 DOENQAS CARDIOVASCULARES 


388 


co, ja que nao existem exames especificos ou patogno- 
monicos da doenga (o diagnostico e clinico). Dessa for¬ 
ma, o diagnostico sempre leva a angustia e inseguran^a, 
mesmo para medicos experientes. Casos muito tipicos, 
como os portadores de coreia, sao de facil diagnostico, 
enquanto pacientes com artrites isoladas e lesoes cardia- 
cas duvidosas sao aqueles que apresentam as maiores di- 
ficuldades: um diagnostico de febre reumatica implica o 
uso de profilaxia secundaria, tratamento longo, estigma- 
tizante e desconfortavel para o paciente. Ja o nao diag¬ 
nostico de um paciente reumatico piora muito seu prog¬ 
nostic, podendo levar a uma vida marcada por cirurgias 
valvares e suas inevitaveis complicates. Quando o pa¬ 
ciente exibe fase aguda sintomatica, esta em geral ocor- 
re 2-4 semanas apos a estreptococcia. 

Para piorar o quadro, os conhecidos criterios de Jo¬ 
nes (Tabela 1) para o diagnostico da febre reumatica sao 
inuteis em aproximadamente 95% dos pacientes. Con- 
cebidos por Tomas Duckett Jones em 1944 e revisados 
diversas vezes desde entao, esses criterios devem ser usa- 
dos apenas para o diagnostico de febre reumatica agu¬ 
da, nao servindo para o diagnostico de formas cronicas. 
Como a imensa maioria dos pacientes reumaticos, espe- 
cialmente os valvopatas graves, nao tern uma fase aguda 
sintomatica, o uso desses criterios e bastante limitado. 


Tabela 1 Criterios de Jones modificados para o diagnostico de 
febre reumatica 

Criterios maiores 

Criterios menores 

Cardite 

Artralgia 

Artrite 

Febre 

Coreia 

Aumento do intervalo PR 

Eritema marginatum 

Alteragoes laboratoriais - 
aumento de provas de atividade 
inflamatoria 

Nodulos subcutaneos 

Historia de surto de febre 
reumatica previo 


0 diagnostico de febre reumatica e definido quando estao presentes 2 criterios maiores 
ou 1 criterio maior e 2 menores, alem de evidencia de estreptococcia anterior (aumento 
nos tftulos de ASLO, escarlatina recente), segundo as diretrizes estadunidenses mais 
recentes de febre reumatica. A coreia, no entanto, por ser muito tfpica de febre reumatica, 
pode isoladamente fechar o diagnostico. 


Os criterios da OMS (Tabela 2) sao mais atualizados. 

Deve-se dar especial atengao a evidencia de estrep¬ 
tococcia anterior. Essa evidencia de contato com estrep- 
tococos e ocasional tanto nas ultimas diretrizes estadu¬ 
nidenses quanto nas recomenda<;6es da OMS. No quadro 
mais tipico de febre reumatica, que e a coreia de Syde¬ 
nham, raramente ha evidencia de infecgao estreptococi- 
ca, pois a manifesta^ao da coreia e tardia (muitos meses 
apos a estreptococcia). Assim, a ausencia de evidencia 


Tabela 2 Criterios da OMS para diagnostico de 1° surto, 
recorrencia e cardiopatia reumatica cronica 

Categorias diagnosticas 

Criterios 

1° episodio de febre reumatica* 

2 criterios de Jones maiores ou 1 

maior e 2 menores + evidencia de 
infecgao estreptococica anterior 

Recorrencia de febre reumatica 
em paciente sem doenga cardiaca 
reumatica estabelecida* 

2 criterios de Jones maiores ou 1 

maior e 2 menores + evidencia de 
infecgao estreptococica anterior 

Recorrencia de febre reumatica 
em paciente com doenga cardiaca 
reumatica estabelecida 

2 criterios de Jones menores + 
evidencia de infecgao 
estreptococica anterior* 

Coreia de Sydenham 

Cardite reumatica de infcio 

insidioso* 

Nao e exigida a presenga de outra 
manifestagao maior ou evidencia 
de infecgao estreptococica 
anterior 

Lesoes valvares cronicas da febre 
reumatica: diagnostico inicial de 
estenose mitral pura ou dupla 
lesao mitral e/ou doenga na valva 
aortica, com caracterfsticas de 
envolvimento reumatico® 

Nao ha necessidade de criterios 
adicionais para o diagnostico de 
febre reumatica 


* Pacientes podem apresentar apenas poliartrite ou monoartrite + > 3 sinais menores 
+ evidencia de infecgao estreptococica previa. Esses casos devem ser considerados de 
"febre reumatica provavel" e orientados a realizar profilaxia secundaria, sendo submetidos 
a avaliagoes cardiologicas periodicas. 

r Endocardite infecciosa deve ser exclufda. 

* Alguns pacientes com recidivas nao preenchem esses criterios. 

§ Cardiopatia congenita deve ser exclufda. 

Adaptada de WHO Technical Report Series; 923. Genebra: WHO; 2004. WHO Expert 
Consultation on Rheumatic Fever and Rheumatic Heart Disease (2001: Genebra, Sufga). 
Rheumatic fever and rheumatic heart disease: report of a WHO Expert Consultation, 
Genebra, 2001. 


de infecgao estreptococica nao inviabiliza o diagnostico 
de febre reumatica. E muito frequente ocorrer justamen- 
te o oposto: diante de um paciente com evidencias de in- 
fec^ao estreptococica, procura-se desesperadamente fe¬ 
char um diagnostico de febre reumatica. A evidencia de 
estreptococcia mais usada habitualmente sao os niveis 
de antiestreptolisina O (ASLO), solicitados frequente- 
mente em crian^as e adolescentes com artralgia ou mes¬ 
mo assintomaticos, como se fosse um screening diagnos¬ 
tico para febre reumatica. O achado de titulos de ASLO 
bastante elevados gera ansiedade na mae e preocupafao 
no medico de que aquele paciente possa ser portador de 
febre reumatica. 

Apenas cerca de 3% da popula^ao tern predisposi- 
(jao para desenvolver febre reumatica. Assim, em 97% da 
populaijao o contato ou a infecgao estreptococica sao 
curados espontaneamente, sem levar a qualquer tipo de 
sequela. Dessa forma, conclui-se que 97% dos pacientes 
com titulos de ASLO alterados sao apenas pacientes nor- 
mais que tiveram contato com estreptococos. Portanto, 
deve-se tranquilizar a familia e o paciente e explicar que 
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e normal observar tltulos elevados de ASLO em crian- 
qas e adolescentes que tem vida social normal, ou seja, 
vao a escola e participam de atividades e brincadeiras 
com outros individuos de idade semelhante. O achado 
de ASLO normal ou baixo e mais preocupante: esse pa- 
ciente pode ter dificuldades de estabelecer contato social 
normal ou nao esta frequentando a escola. 

Os criterios da OMS para o diagnostico de febre reu¬ 
matica sao mais completes e compativeis com a realida¬ 
de, resultado da elaboraqao por profissionais de diversos 
paises com alta incidencia de febre reumatica. E impor- 
tante destacar a categoria em que se inclui a maioria dos 
pacientes com febre reumatica atendidos em cardiolo- 
gia: aqueles que apresentam sequelas valvares tipicamen- 
te reumaticas, nos quais e possivel fechar o diagnostico 
sem usar nenhum dos criterios de Jones. Pacientes com 
dupla lesao mitral, estenose mitral pura ou lesoes mi- 
troaorticas com evidentes caracteristicas de acometimen- 
to reumatico (fusao comissural, abertura da valva mitral 
“em domo”, folheto posterior fixo da valva mitral) po- 
dem ter seu diagnostico de febre reumatica sem nenhum 
exame ou criterio adicional. 

Os criterios de Jones foram “atualizados” em 2015 
pela American Heart Association (AHA) - na verdade, 
a associaqao copiou ipsis litteris os criterios australianos 
para o diagnostico da FR (Tabela 3). 

Os criterios australianos, transmutados nos “novos” 
criterios de Jones, dividem os pacientes em alto e baixo 
risco para FR - originalmente a intenqao era aumentar 
a sensibilidade dos criterios para populates de alta in¬ 
cidencia de FR, notadamente os aborigines australianos; 
assim, um individuo de uma pequena tribo do deserto 
australiano e de alto risco, enquanto um morador de ci- 
dade e de baixo risco. A fim de aumentar a sensibilida¬ 
de para a populaqao de alto risco, foram incluidos como 
criterios maiores para a popula^ao de alto risco sintomas 
extremamente inespecificos, como poliartralgia e mo- 
noartrite. Infelizmente a inclusao dessas caracteristicas 
torna os criterios muito inespecificos, fazendo que uma 
ampla gama de doenqas infecciosas, inflamatorias e au- 
toimunes possam ser caracterizadas como surto agudo 
de FR quando nao o sao. 

Cabe ressaltar que no Brasil qualquer paciente deve 
ser incluido no grupo de alto risco das diretrizes. Entre- 
tanto, nao recomendamos a utilizaqao destes criterios 
por conta da baixa especificidade; os criterios da OMS 
sao mais precisos nesse sentido. 

O diagnostico ecocardiografico de FR foi proposto 
por publicaqao recente da World Heart Federation, deta- 
lhando criterios ecocardiograficos, ainda nao validados, 
para o diagnostico da FR. Esses criterios tem especial va¬ 


lor ao permitir o diagnostico de pacientes assintomaticos 
com lesoes valvares reumaticas, que nao poderiam ter 
diagnostico pelos antigos criterios, possibilitando assim 
o diagnostico da cardite assintomatica e a prescriqao de 
profilaxia secundaria a esses pacientes. A valida^ao pros- 
pectiva destes criterios e de extrema importancia para 
que o diagnostico ecocardiografico da FR possa ser feito 
com seguranqa. 


Tabela 3 Criterios de Jones revisados (2015) 

Para todos os pacientes com evidencia de infecgao 
estreptococica (grupo A) previa 

Diagnostico: surto agudo 

2 criterios maiores; ou 1 maior + 

2 menores 

Diagnostico: surto recorrente 

2 criterios maiores; 1 maior + 


2 menores; ou 3 menores 

Criterios maiores 

Populagoes de baixo* risco: 

Populagoes de risco intermediario 

■ Cardite — clfnica e/ou 

a alto: 

subclfnica** 

■ Cardite - clfnica e/ou subclfnica 

■ Artrite - apenas poliartrite 

■ Artrite - monoartrite ou 

■ Coreia 

poliartrite/poliartralgia 

■ Eritema marginatum 

■ Coreia 

■ Nodulos subcutaneos 

■ Eritema marginatum 


■ Nodulos subcutaneos 

Criterios menores 

Populagoes de baixo risco: 

Populagoes de risco intermediario 

■ Poliartralgia 

a alto: 

■ Febre (> 38,5°C) 

■ Monoartralgia 

■ VHS > 60 mm/h ou PCR > 3 mg/dL 

■ Febre (> 38°C) 

■ Aumento de PR, considerando 

■ VHS > 30 mm/h ou PCR > 3 mg/dL 

variabilidade pela idade 

■ Aumento de PR, considerando 


variabilidade pela idade 


* Incidencia de surto reumatico < 2:100.000 escolares ou doenga cardfaca reumatica ^ 
1:1.000 pessoas por ano. 

** Valvulite reumatica pela ecocardiografia (devem estar presentes todos os criterios 
em cada valva): 

■ insuficiencia mitral patologica: vista em pelo menos 2 incidences; largura do 
jato > 2 cm em pelo menos 1 incidencia; velocidade de pico > 3 m/s; jato 
holossistolico em pelo menos 1 curva do Doppler; 

■ insuficiencia aortica patologica: vista em pelo menos 2 incidences; largura do 
jato > 1 cm em pelo menos 1 incidencia; velocidade de pico > 3 m/s; jato 
holodiastolico em pelo menos 1 curva do Doppler. 


Cardite 

A cardite e a manifesta^ao mais temlvel da febre reu¬ 
matica por gerar sequelas valvares, que sao as mais gra¬ 
ves consequencias dessa doenga. Apesar da gravidade, a 
cardite aguda em geral e assintomatica e sua fase croni- 
ca pode ficar assintomatica por decadas ate que a sobre- 
carga cronica determinada pelas lesoes valvares leve ao 
aparecimento de insuficiencia cardiaca. Em textos mais 
antigos, era comum dividir a cardite em leve, moderada 
e grave, divisao que hoje nao deve ser utilizada. Assim, 
qualquer cardite sintomatica deve ser classificada como 
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grave, enquanto cardites assintomaticas - grande maio- 
ria - sao as representantes atuais das antigas cardites le- 
ves e moderadas. 

A cardite reumatica e uma pancardite, pois afeta os 
3 folhetos do cora^ao. Dessa forma, tem-se pericardite, 
miocardite e endocardite reumaticas juntamente causan- 
do, quando sintomatico, um quadro clinico peculiar. Ela 
se inicia em geral 2-4 semanas apos a estreptococcia e 
pode durar 4-12 semanas em quadros mais graves. Em 
adultos, ha relatos de pericardites reumaticas com dura- 
^ao > 6 meses. 

A pericardite reumatica pode ser a mais sintoma- 
tica manifesta^ao da cardite aguda. Causa os tradicio- 
nais sintomas de dor precordial com melhora postural 
e atrito pericardico a ausculta. Nao ha descri^ao de 
tamponamento cardiaco por pericardite reumatica. O 
achado anatomopatologico e de pericardite fibrinosa, 
sendo a descri^ao de “pericardite em pao com mantei- 
ga” notoria e bastante proxima a realidade. A pericar¬ 
dite reumatica nao deixa sequelas nem evolui para for¬ 
mas constritivas ou cronicas de pericardite, tendo 
resolu^ao espontanea. 

A miocardite reumatica pode ser extremamente gra¬ 
ve e ate levar ao obito, especialmente em pacientes com 
sequelas valvares reumaticas graves. Manifesta-se por ta- 
quicardia, sinais e sintomas de insuficiencia cardiaca e 
presen^a de 3 a bulha. Leva a disfun^ao miocardica gra¬ 
ve e transitoria, nao cursando com eleva^ao de marca- 
dores de necrose miocardica, o que pode diferencia-la 
de miocardites virais ou de outras etiologias, nas quais 
ha eleva^ao de troponinas cardiacas. Em um 1° surto, os 
sintomas podem ter inicio insidioso, com a instala^ao de 
quadro de insuficiencia cardiaca ao longo de dias ou se¬ 
manas; mas em portadores de valvopatias graves pode 
levar a subita descompensa^ao, com inicio abrupto de 
sintomas de insuficiencia cardiaca ou ate instala^ao de 
choque cardiogenico. 

Na anatomia patologica da miocardite reumatica, ob- 
serva-se o unico achado patognomonico da doen^a: os 
nodulos de Aschoff. Consistem em granulomas frouxos, 
com um centra com necrose fibrinoide, cercados de ce- 
lulas epitelioides, celulas gigantes multinucleadas (celu- 
las de Aschoff) e abundantes linfocitos de permeio. O 
achado de nodulos de Aschoff permite o diagnostico com 
certeza de febre reumatica e e bastante util para o diag¬ 
nostico diferencial com outras miocardites quando ha es- 
pecimes disponiveis para anatomia patologica. Assim 
como no caso da pericardite, nao e infrequente o achado 
de nodulos de Aschoff no exame anatomopatologico de 
valvas reumaticas excisadas cirurgicamente, demonstran- 
do que aquele paciente estava em atividade reumatica. 


Especialmente em pacientes com valvopatias com 
grande repercussao hemodinamica e naqueles com dis- 
fun^ao ventricular, a cardite pode ter efeitos desastrosos. 
Por isso, deve-se dar especial aten^ao a profilaxia secun¬ 
daria nesses pacientes, devendo-se continuar a profila¬ 
xia secundaria mesmo em pacientes com proteses valva¬ 
res mitroaorticos. 

A cardite reumatica e classificada em 3 formas clinicas: 

■ forma aguda classica: cardite sintomatica, com ta- 
quicardia, sopros novos de regurgita^ao (p. ex., insuficien¬ 
cia mitral, insuficiencia aortica ou sopro de Carrey- 
-Coombs) e aumento da area cardiaca em RX de torax. O 
ECG pode revelar bloqueio atrioventricular de 1° grau, e 
o exame ecocardiografico mostra frequentemente dilata- 
^ao de camaras cardiacas, com fun^ao miocardica no li- 
mite inferior, derrame pericardico e espessamento peri¬ 
cardico - se o exame for realizado em boas condi^oes 
tecnicas, pode ser possivel visualizar as verrucosidades 
reumaticas em borda livre das valvas. As provas de ativi¬ 
dade inflamatoria, como alfa -1 -glicoproteina acida, fra- 
fao alfa-2 da eletroforese de proteinas, proteina C-reativa 
e velocidade de hemossedimenta^ao encontram-se bas¬ 
tante elevadas. Constitui a minoria dos casos; 

■ forma assintomatica cronica do adulto: caracte- 
ristica de pacientes em geral com idade > 20 anos que 
procuram assistencia medica por sintomas de insuficien¬ 
cia cardiaca decorrentes de sequelas valvares reumatis- 
mais. Observa-se quadro insidioso de dispneia a esfor- 
$os, relacionado nao a processo inflamatorio, mas, sim, a 
consequencias hemodinamicas das valvopatias. Quando 
da apresenta^ao clinica, esses pacientes nao apresentam 
sinais clinicos ou laboratoriais de atividade inflamatoria; 

■ forma de rapida evolu^ao da crianfa: variante da 
forma assintomatica cronica do adulto na qual a crian- 
9 a apresenta sintomas de insuficiencia cardiaca decor- 
rentes de sequelas valvares reumaticas com repercussao 
hemodinamica significativa. Ao contrario da forma agu¬ 
da classica, esses pacientes nao apresentam evidencia de 
atividade inflamatoria. Assim como a forma cronica do 
adulto, a descompensa^ao cardiaca e decorrente das con¬ 
sequencias hemodinamicas das sequelas cardiacas. 

Artrite 

A artrite da febre reumatica observada atualmente 
difere muito da classica descrifao de poliartrite migra- 
toria de grandes articulates. Hoje, o quadro mais ob- 
servado tambem acomete grandes articulates, mas e 
uma poliartrite em geral aditiva e assimetrica. Uma das 
caracteristicas mais marcantes e a presenipa de intensos 
sintomas dolorosos e de limita^ao de movimenta^ao sig¬ 
nificativa com sinais inflamatorios frustros. Tanto em 
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criangas como em adultos, pode levar frequentemente a 
limitagoes funcionais consideraveis, sendo particular - 
mente comum a impossibilidade de deambulagao por 
dor articular. 

A artrite e a manifestagao de febre reumatica aguda 
que mais segue o padrao classico: geralmente, inicia-se 
2-4 semanas apos a estreptococcia e sua duragao e de 4-6 
semanas. Em pacientes adultos, pode ter maior duragao, 
de ate 6 meses, e pode haver quadras com sintomas do- 
lorosos mais intensos e mais persistentes, que muitas ve- 
zes sao resistentes ao uso de AINH. Essas manifestagoes 
peculiares da artrite em pacientes mais velhos permitem 
classificar a artrite como uma entidade peculiar deno- 
minada artrite da febre reumatica do adulto. 

A artrite da febre reumatica nao deixa sequelas; en- 
tretanto, deve-se sempre ter atengao redobrada ao diag- 
nosticar quadros articulares em pacientes reumaticos, 
pois estes estao mais predispostos ao desenvolvimento 
de outras doengas autoimunes, sendo particularmente 
frequente a associagao de artrite reumatoide e febre reu¬ 
matica. Portadores de febre reumatica tem predisposi- 
gao geral a autoimunidade. Assim, mesmo que um pa- 
ciente ja tenha o diagnostico de febre reumatica, qualquer 
artrite nova merece amplo diagnostico diferencial. 

Coreia 

A coreia e a manifestagao mais tipica da febre reu¬ 
matica e isoladamente permite o diagnostico com gran¬ 
de seguranga. Possui muitas particularidades, como a 
apresentagao tardia, iniciando-se 4-8 meses apos a es¬ 
treptococcia. Por ter apresentagao tardia, no momento 
do initio da coreia as evidencias de infecgao estreptoco- 
cica como o ASLO nao estao mais presentes. E 3-4 vezes 
mais frequente no sexo feminino, em geral antes da pu- 
berdade. E bastante rara em meninos pos-puberes. 

A coreia e formada por uma triade: movimentos in- 
voluntarios, hipotonia e labilidade emocional. Caracte- 
riza-se por movimentos amplos, despropositados, que 
pioram com o estresse e desaparecem no sono. A labili¬ 
dade emocional e causada tanto pelo mecanismo fisio- 
patologico da coreia quanto pela inabilidade para con- 
trolar os movimentos. A hipotonia pode ser um sintoma 
precoce da doenga: queixa de deixar cair objetos ou fal- 
ta de forga podem ser sinais coreicos iniciais. 

A piora dos movimentos com situagoes de estresse 
pode ser utilizada para exacerbar os movimentos corei¬ 
cos e permitir, assim, o diagnostico em pacientes com 
quadros mais leves. Podem ocorrer tambem movimen¬ 
tos involuntarios no tronco e na face. Pacientes com aco- 
metimento mais grave podem ter dificuldades de fala e 
de deglutigao, causadas por movimentos involuntarios 


de lingua e da musculatura oral. Na coreia, a fascicula- 
gao e os movimentos involuntarios da lingua levaram a 
descrigao do quadro como “linguas em saco de vermes”. 

A fisiopatologia da coreia envolve hiperatividade 
dopaminergica e diminuigao da neurotransmissao 
GABAergica. Esse desbalango e causado por anticorpos 
antinucleo caudado, gerados pela resposta humoral (Th2) 
a infecgao estreptococica. 

Atualmente, admite-se que a coreia reumatica pode 
deixar sequelas neurologicas: pacientes com coreia reu¬ 
matica sao mais predispostos ao desenvolvimento de 
transtorno obsessivo-compulsivo, a ter tiques e a sindro- 
me de Tourette. Alem disso, mulheres que tiveram co¬ 
reia podem ter retorno dos sintomas sem novo surto du¬ 
rante a gestagao ou durante o uso de anticoncepcionais 
orais. Essa recorrencia coreica sem novo surto e chama- 
da de coreia gravidarum ou coreia gravidica e e prova de 
que a coreia deixa sequelas neurologicas que, embora su- 
tis, sao persistentes. 

Ha outras manifestaqoes neurologicas que ocorrem 
apos estreptococcias, conhecidas coletivamente como 
PANDAS: transtorno obsessivo-compulsivo e tiques 
relacionados a estreptococcia. Ainda nao se sabe se o 
PANDAS seria uma entidade isolada ou apenas uma ma- 
nifestaqao atipica da coreia da febre reumatica. 

Manifestagoes cutaneas 

As manifestagoes cutaneas da febre reumatica sao o 
eritema marginatum e os nodulos subcutaneos. Embo¬ 
ra sejam criterios maiores de Jones, sao manifestagoes 
raras e que pouco contribuem para o diagnostico de fe¬ 
bre reumatica. 

O eritema marginatum e uma manifestagao rarissi- 
ma no Brasil. Apresenta fundo humoral e se caracteriza 
por maculas roseas, com bordas ativas, eritematosas e 
centro claro, em regressao. As maculas sao confluentes, 
nao pruriginosas e sem descamagao. Em geral, ocorrem 
em tronco e raiz de membros (chamadas classicamente 
de regiao de “traje de banho”). Ha relatos de que o erite¬ 
ma marginatum pode ser provocado pela aplicagao de 
calor (compressas quentes) em regiao toracica ou abdo¬ 
minal em paciente com febre reumatica aguda. Sua ocor- 
rencia e evanescente, aparecendo e desaparecendo em 
algumas horas sem provocar nenhum sintoma, seja dor 
ou prurido. Por essas caracteristicas e por estar localiza- 
do em area geralmente coberta, frequentemente passa 
despercebido. 

Os nodulos subcutaneos sao moveis e indolores. Po¬ 
dem ser aderidos a tendoes e, geralmente, ocorrem em 
superficies extensoras, couro cabeludo e dorso. Assim 
como a cardite, sao manifestagao de resposta Thl e, por- 
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tanto, associam-se a cardite grave. Devem ser diferencia- 
dos dos nodulos reumatoides que ocorrem em outras 
doengas autoimunes. 

TRATAMENTO 

Cardite 

Toda miocardite reumatica sintomatica deve ser tra- 
tada agressivamente com corticoterapia. O corticosteroi- 
de de escolha e a prednisona, VO, em dose de 1-2 mg/kg 
em criangas e de 60-80 mg em adultos. Deve ser manti- 
da em dose maxima por aproximadamente 6 semanas, 
apos as quais procede-se a retirada progressiva, com re- 
dugao semanal de 10-20% da dose. O uso de corticotera¬ 
pia nesses pacientes deve ser precedido por tratamento 
para estrongiloidiase, de preferencia apos comprovada a 
presenga do parasita por parasitologico de fezes. Entre- 
tanto, em casos graves, faz-se o tratamento empirico de 
estrongiloidiase a fim de se prevenir o desenvolvimento 
de estrongiloidiase disseminada. 

Deve-se tambem instituir repouso no leito, restri- 
gao hidrossalina e terapeutica para insuficiencia cardia- 
ca com digitalicos, diureticos e vasodilatadores, como os 
inibidores da enzima conversora de angiotensina (iECA). 
Nao e recomendada a utilizagao de betabloqueadores 
como o carvedilol em pacientes com miocardite reuma¬ 
tica, pois o processo inflamatorio ja provoca acentuada 
diminuigao do inotropismo, que pode ser ainda mais di- 
minuido por essas medicares; alem disso, nao ha tra- 
balhos com demonstragao de beneficio desse tipo de far- 
maco nessa situagao. 

Em cardite refrataria ao uso de corticoterapia VO, 
pode ser utilizada pulsoterapia EV. Em geral, e usada a 
metilprednisolona na dose de 1 g para adultos. Nos ca¬ 
sos graves, deve-se lembrar que a cardite reumatica leva 
a disfungao miocardica intrinseca, portanto, os sintomas 
de insuficiencia cardiaca nao sao apenas decorrentes das 
valvopatias - por isso, nao se indica apenas tratamento 
cirurgico em pacientes com cardite aguda grave refrata- 
rios a tratamento, sendo necessaria tambem a agao inci- 
siva no processo inflamatorio miocardico, neste caso com 
a pulsoterapia. 

O controle clinico do tratamento faz-se principal- 
mente pela clinica, sendo a frequencia cardiaca ao repou¬ 
so o guia mais confiavel para o acompanhamento da te- 
rapia. Provas de atividade inflamatoria sao uteis para 
acompanhar a remissao da doenga, sendo especialmen- 
te uteis a fragao alfa-2 da eletroforese de proteinas e a al- 
fa-1 -glicoproteina acida, que geralmente se elevam no 
initio da atividade reumatica e seguem seu curso clinico. 
A velocidade de hemossedimentagao tende a ficar Neva¬ 


da semanas ou meses apos a resolugao da atividade reu¬ 
matica, enquanto a dosagem de proteina C-reativa tende 
a se normalizar antes que a cardite esteja resolvida. 

Artrite 

A artrite da febre reumatica geralmente responde 
bem a qualquer anti-inflamatorio, sendo que a medica- 
gao mais comumente usada na pratica clinica e o napro- 
xeno, na dose de 500 mg, 2-3 vezes ao dia. Doses real- 
mente anti-inflamatorias de acido acetilsalicilico (80-100 
mg/kg para criangas, 4-6 g/dia para adultos) sao de pou- 
co uso na pratica clinica. Alem da posologia extrema- 
mente incomoda (4 vezes ao dia), a tolerabilidade dos 
salicilatos em doses tao elevadas limita seu uso pratico. 

Coreia 

O entendimento da fisiopatologia da coreia guia o 
tratamento: em casos graves, sao usados antagonistas do- 
paminergicos como o haloperidol em dose baixa (1-3 mg, 
VO, 1 vez ao dia, somente pela manha, pois a coreia nao 
se manifesta a noite). Por conta do risco de discinesia tar- 
dia, o haloperidol so deve ser usado em casos graves. Pa¬ 
cientes com sintomas mais leves devem ser tratados com 
agonistas GABAergicos, como o valproato de sodio. 

Manifestagoes cutaneas 

Nenhuma das manifestagoes cutaneas da febre reu¬ 
matica requer tratamento especifico. 

PROGNOSTIC!] 

Conforme ja exposto, o prognostico depende da ma- 
nifestagao clinica inicial e do numero de surtos agudos 
que o individuo tiver. Tem-se pior prognostico quando 
o acometimento valvar cronico, responsavel pela morbi- 
dade e pela mortalidade tardia, for maior. 

PR0FILAXIAS 

Primaria 

Para impedir que novos casos continuem surgindo, 
o mais importante e realizar adequadamente a profilaxia 
primaria da febre reumatica, impedindo que individuos 
suscetiveis venham a contrair a doenga. Infecgoes (farin- 
gites e amigdalites) por estreptococos beta-hemoliticos 
do grupo A nao diagnosticadas e nao tratadas adequa¬ 
damente, em individuos sensiveis, podem levar a surto 
de febre reumatica. Assim, e necessario um esquema efi- 
caz nao so de tratamento, mas tambem de prevengao de 
infecgao pelos estreptococos. 

Fatores socioeconomicos estao relacionados a essas 
infecgoes e, portanto, a casos de febre reumatica. A febre 
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reumatica e considerada classicamente uma doen^a deri- 
vada de mas condi^oes de vida da popula^ao, aglomera- 
qoes e de um sistema de saude que nao consegue dar a po- 
pulai;ao assistencia adequada. Assim, o tratamento 
adequado das infec^oes estreptococicas passa pela melho- 
ra das condi^oes de vida da populaqao, especialmente 
aquela de mais baixa renda que, por viver em condi^oes 
favoraveis a dissemina^ao dos estreptococos (precarias 
condi^oes de higiene, aglomera^oes e maior promiscui- 
dade) e sem acesso ao sistema de saude, e a mais susceti- 
vel a febre reumatica. 

A profilaxia primaria pressupoe a erradica^ao pre- 
coce da infec^ao de orofaringe por estreptococos beta- 
-hemoliticos do grupo A, o que previne o aparecimento 
da febre reumatica. E baseada no diagnostico precoce 
dos portadores de infec^oes estreptococicas de orofarin¬ 
ge e em seu tratamento com antibioticos bactericidas. O 
diagnostico rapido e essencial. A infecqao deve ser tra- 
tada nos primeiros dias do quadro, pois a persistencia 
do microrganismo por > 1 semana acarretara, nos indi- 
viduos suscetiveis, a sequencia de rea^oes imunologicas 
que ira provocar o surto de febre reumatica. 

O quadro clinico da amigdalite estreptococica inclui 
dor de garganta, por vezes intensa, impedindo a deglu- 
tiqao, febre alta (> 38°C), adenopatia cervical e subman¬ 
dibular e petequias em palato e uvula. Geralmente, nao 
ha secreqao nasal ou tosse, sendo o diagnostico diferen- 
cial feito com outras infec^oes das vias aereas superio- 
res, como as causadas por virus. Podem ser realizados 
exames laboratoriais para o diagnostico da estreptococ- 
cia, como a cultura de orofaringe, que em geral tern bai¬ 
xa positividade, e os testes rapidos. Esses testes muitas 
vezes sao de dificil obten^ao e retardariam o tratamen¬ 
to adequado da estreptococcia, motivo pelo qual em sau¬ 
de publica geralmente o procedimento mais adequado e 
tratar com antibioticos todas as infecqoes de garganta 
com a minima possibilidade de serem bacterianas. Esse 
regime mais agressivo de uso de antibioticos e adequa¬ 
do a situates de alta prevalencia de estreptococos no 
ambiente ou em surtos epidemicos de amigdalite aguda. 

O antibiotico de elekpao e a penicilina G benzatina, 
em dose unica de 600.000 UI para crian^as de ate 25 kg e 
1.200.000 UI para pacientes com peso superior, em inje- 
^:ao IM profunda, em dose unica. A grande vantagem des- 
se regime esta relacionada a seu baixo custo com grande 
eficacia sem a necessidade de repetir o tratamento. Con- 
siderando-se o tratamento VO, a droga de escolha ainda 
e a fenoximetilpenicilina (penicilina V), na dose de 500.000 
UI, a cada 12 horas para crian^as e em intervalo mais fre- 
quente (a cada 8 ou 6 horas) para adultos. Deve-se lem- 
brar que o tratamento antibiotico deve ser mantido por 


pelo menos 10 dias para que se possa prevenir a ocorren- 
cia de febre reumatica. Novos tratamentos para a amigda¬ 
lite, como com macrolideos ou cefalosporinas, podem ser 
efetivos na erradica^ao do estreptococo, mas, por serem 
medicamentos de alto custo, tern seu emprego limitado 
na amigdalite estreptococica. Para pacientes alergicos a 
penicilina, pode-se usar a eritromicina, 10-12 mg/kg, a 
cada 8 horas ou 500 mg, a cada 6 horas, tambem durante 
10 dias (Tabela 4). As sulfas sao inadequadas para o trata¬ 
mento das amigdalites estreptococicas, pois nao sao bac¬ 
tericidas e, portanto, nao previnem a febre reumatica. 

Secundaria 

Para pacientes que ja tern o diagnostico de febre reu¬ 
matica, e indicada a profilaxia secundaria para a preven- 
9&0 de novos surtos (Tabela 4). 

A droga de escolha e a penicilina G benzatina, 
600.000 UI, para crian^as com peso < 25 kg e 1.200.000 
UI com peso superior. No Brasil, a profilaxia secunda¬ 
ria deve ser realizada com aplica^oes de penicilina G ben¬ 
zatina com intervalo maximo de 3 semanas. Conside- 
rando-se que o maior risco de recorrencia da febre 
reumatica ocorre nos 2 primeiros anos apos o surto reu- 
matico, nesse periodo a penicilina deve ser administra- 
da a cada 15 dias e, apos esse periodo, devera ser admi- 
nistrada com intervalos de 21 dias. Pela alta prevalencia 
de febre reumatica e de infec^oes estreptococicas no Bra¬ 
sil, nao devem ser usadas aplica^oes mensais de penici¬ 
lina benzatina por nao proporcionarem prote^ao ade¬ 
quada. Para pacientes com alergia a penicilina, esta 
indicada a sulfadiazina, 1 g/dia, sendo necessario o con- 
trole de possiveis quadros leucopenicos. 

Os criterios de suspensao da profilaxia sao: 

■ pacientes sem acometimento cardiaco, apenas 
com manifesta^ao articular ou coreia “pura”: suspender 
aos 18 anos ou 5 anos apos o surto reumatico; 

■ pacientes com cardite durante o surto agudo que 
nao apresentam sequelas tardias: suspender aos 25 anos 
ou 10 anos apos o ultimo surto reumatico; 

■ pacientes nos quais e retirada a profilaxia e os sin- 
tomas retornam: manter profilaxia por mais 5 anos. 

Pacientes com acometimento cardiaco, mesmo dis- 
creto, deverao ter profilaxia prolongada, de preferencia 
por toda a vida, e quando isso nao for possivel ate a 4 a 
decada de vida. Pacientes que tern contato ocupacional 
frequente com os estreptococos, como os que trabalham 
em escolas e creches, necessitam de cuidado especial e 
devem fazer uso da profilaxia secundaria enquanto tra- 
balharem em tais atividades, independentemente da ida- 
de. Nesse sentido, a forma^ao de centros para o acom- 
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Tabela 4 Prevengao da febre reumatica 

Agente 

Dose 

Via 

Duragao 

Profilaxia primaria 

■ Penicilina G benzatina 

Pacientes < 25 kg - 600.000 Ui 

Pacientes > 25 kg - 1.200.000 UI 

IM 

Dose unica 

■ Amoxicilina 

Criangas - 50 mg/kg, a cada 8 horas, por 10 dias 

Adultos - 500 mg, a cada 8 horas, por 10 dias 

VO 

10 dias 

■ Eritromicina (para pacientes alergicos a 
penicilina) 

Criangas - 40 mg/kg/dia, a cada 6 horas, por 10 dias 

Adultos - 500 mg, a cada 6 horas, por 10 dias 

VO 

10 dias 

Profilaxia secundaria 

■ Penicilina G benzatina 

1.200.000 UI, a cada 15 dias, nos 2 primeiros anos apos o surto e a 
cada 21 dias nos anos subsequentes 

IM 

Tabela 5 

■ Penicilina V 

250 mg, 2x/dia 

VO 


■ Sulfadiazina (para pacientes alergicos a 
penicilina) 

0,5 g, 1 X/dia, para pacientes < 25 kg 

1 g, 1 X/dia para pacientes > 25 kg 

VO 


■ Eritromicina (para pacientes alergicos a 
penicilina e a sulfadiazina) 

250 mg, 2x/dia 

VO 



panhamento da profilaxia secundaria da febre reumatica 
deve ser incentivada, pois permite o acompanhamento 
adequado de portadores de febre reumatica e pesquisa 
ativa nos casos de absenteismo, pois a falta de aderencia 
entre adolescentes e familias migrantes leva a grande in- 
cidencia de recidivas (Tabela 5). 


Tabela 5 Duragao da profilaxia antibiotica em pacientes com 
febre reumatica 

Categoria 

Duragao 

Febre reumatica sem cardite 

5 anos ou ate os 18 anos de idade, 
o que for mais longo 

Febre reumatica com cardite sem 
sequela valvar ou com sequela 
valvar minima 

Pelo menos 10 anos apos o ultimo 
surto ou ate os 25 anos de idade, o 
que for mais longo 

Febre reumatica com cardite e 
sequela valvar grave 

Pelo menos ate os 40 anos de idade 
Algumas vezes, pela vida inteira (p. 
ex., exposigao ocupacional) 
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VALV0PATIAS 


Antonio Sergio de Santis Andrade Lopes, Lucas 
Jose Tachotti Pires, Flavio Tarasoutchi 


DEFINIQA0, ETI0L0GIA E EPID EM I0L0GIA 

As valvopatias sao frequentes na popula^ao brasi- 
leira, sobretudo por causa da elevada prevalencia de 
doen^a reumatica, sendo responsaveis por muitas inter- 
na^oes por doen^as cardiovasculares. O manejo dessas 
doen^as valvares requer experiencia clinica e bom sen- 
so para determina^ao do momento oportuno para in- 
tervenipao cirurgica. 

■ Estenose mitral resulta fundamentalmente de se¬ 
quela reumatismal, caracterizando-se por espessamen- 
to, fusao comissural e calcifica^ao dos folhetos valvares, 
com imposi^ao de resistencia ao defluvio atrial esquer- 
do. Apresenta maior incidencia nas mulheres (rela^ao 
9:1). A idade de apresenta^ao clinica varia com o grau 
de acometimento reumatico (numero e intensidade dos 
surtos de cardite), sendo mais frequente na 3 a e na 4 a de- 
cadas de vida. 

■ Insuficiencia mitral consiste na regurgita^ao atrial 
de parte do volume sistolico ventricular esquerdo em de- 
correncia de incompetencia valvar de origem primaria 
(valvopatia reumatica, prolapso valvar mitral) ou secun¬ 
daria (funcional). O prolapso valvar mitral representa a 
2 a causa de insuficiencia mitral, com prevalencia de ate 
2% na popula^ao geral. Manifesta-se geralmente na 5 a 
decada de vida. 

■ Estenose aortica possui peculiaridade epidemio- 
logica no Brasil por apresentar incidencia bimodal, com 
picos de prevalencia na populaqao jovem (etiologia reu¬ 
matica e bicuspide) e na popula^ao idosa (degenerativa/ 
aterosclerotica). Caracteriza-se por obstru^ao ao fluxo 
sistolico na via de saida do ventriculo esquerdo. Incide 
em 3-5% da popula^ao com idade > 75 anos. 


■ Insuficiencia aortica resulta de incompetencia 
valvar secundaria a disfun^ao da raiz aortica (aneuris- 
mas de aorta toracica, dissec^ao etc.) ou dos folhetos val¬ 
vares (endocardite infecciosa, reumatica, entre outros). 
Quando relacionada a etiologia reumatica, incide prin- 
cipalmente nos homens (rela^ao de 3:1). 

QUADR0 CUNIC0 

Uma boa anamnese, com busca ativa por sintomas e 
sinais de alarme, e fundamental para o manejo adequado 
do portador de valvopatia. Sintomas e sinais de insuficien¬ 
cia cardiaca (IC) sao pontos cardinais nas doen^as valva¬ 
res, servindo como determinantes da indica^ao cirurgica. 

Em 2014, a diretriz norte-americana de valvopatias 
classificou as valvopatias em estadios, com base na his- 
toria natural das mesmas, e de acordo com anatomia val¬ 
var, repercussao funcional e presen^a de complicadores 
(como hipertensao pulmonar, disfunipao ventricular ou 
fibrila^ao atrial de inicio recente) e/ou sintomas, confor- 
me listado a seguir: 

■ estadio A - pacientes em risco: altera^ao valvar 
anatomica ainda sem repercussao hemodinamica e sem 
sintomas; 

■ Estadio B - valvopatia em progressao (p. ex., es- 
pessamento de folhetos e fusao comissural), ainda de grau 
discreto ou moderado, sem complicadores nem sintomas; 

■ estadio C - valvopatia importante assintomatica. 
Pode ser classificada como Cl (sem complicadores) ou 
C2 (com complicadores); 

■ estadio D - valvopatia importante sintomatica. 

Entre a miriade de manifesta^oes, destacam-se disp- 
neia aos esfor^os, ortopneia, dispneia paroxistica notur- 
na, edema periferico, estase jugular, tosse seca e fadiga. 

Palpitates taquicardicas, geralmente relacionadas 
a fibrila^ao atrial, associam-se a valvopatia mitral. 

As valvopatias aorticas, sobretudo a estenose aorti¬ 
ca, costumam determinar angina aos esfor^os e sfncope. 

Sinais de IC direita como ascite, edema periferico, 
hepatomegalia e estase jugular sao comumente relacio- 
nados a valvopatia mitral com hipertensao pulmonar do 
tipo pos-capilar; no entanto, podem ocorrer em valvo¬ 
patias aorticas em grau avan^ado de evoluipao, geralmen¬ 
te com disfun^ao ventricular esquerda. 

As valvopatias aorticas possuem repercussoes tipi- 
cas na onda de pulso arterial periferica. O pulso do tipo 
parvus et tardus, com ascensao lenta e baixa amplitude, 
e tipico de estenose aortica. Ja o pulso arterial do tipo 
martelo d agua com alta amplitude e curta dura^ao indi- 
ca insuficiencia aortica. 
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O ictus cordis pode auxiliar na identificagao das val- 
vopatias. Lesoes valvares regurgitantes (insuficiencia 
aortica e mitral) determinam sobrecarga de volume ao 
ventriculo esquerdo, expressando-se por um ictus glo- 
boso, desviado parabaixo e alem da linha hemiclavicu- 
lar esquerda. 

A ausculta cardiaca geralmente revela a presenqa de 
sopros resultantes do fluxo turbilhonado no nivel dos 
pianos valvares. A estenose aortica produz sopro sistoli- 
co de formato ejetivo (crescendo/decrescendo), com ir- 
radiagao para furcula esternal. A insuficiencia aortica 
determina sopro diastolico aspirativo, com timbre agu- 
do caracteristico, denotando gravidade quando ocupa 
toda a diastole (holodiastolico). A ausculta de sopro sis- 
tolico regurgitativo, em plato, em focos do apice, indica 
insuficiencia de valvas atrioventriculares (insuficiencia 
mitral ou tricuspide). A estenose mitral tipicamente pro¬ 
move sopro diastolico do tipo ruflar, com hiperfonese de 
l a bulha e estalido de abertura protodiastolico; na pre¬ 
sent de ritmo sinusal ocorre, ainda, aumento do sopro 
ao final da diastole, o chamado reforgo pre-sistolico. 

EXAMES COMPLEMENTARES 

Os exames complementares devem ser solicitados e 
interpretados apos adequada anamnese e exame fisico, 
visando a confirmagao do diagnostico anatomico. 

ECG de 12 derivagoes deve ser solicitado sempre, por 
possibilitar rapida avaliagao de repercussoes atriais e/ou 
ventriculares das valvopatias. Padroes de sobrecarga ven¬ 
tricular esquerda associam-se a valvopatia aortica anato- 
micamente significativa. Sobrecargas atriais, associadas ou 
nao a disturbios do ritmo, podem indicar lesoes mitrais. 

A analise da silhueta cardiaca (esquerda e direita) 
em RX de torax pode trazer informagoes relevantes. Acha- 
dos de duplo contorno atrial, elevagao do bronquio-fon- 
te esquerdo e abaulamento do arco medio (3° arco) in¬ 
dicam aumento atrial esquerdo, geralmente associado a 
valvopatia mitral. Aumento do indice cardiotoracico 
ocorre em associagao ao remodelamento ventricular por 
sobrecarga volumetrica, tipicamente observado na insu¬ 
ficiencia aortica. 

A ecocardiografia transtoracica em modo Doppler 
colorido deve ser solicitada para todos os pacientes com 
suspeita de doenga valvar por possibilitar estabeleci- 
mento de diagnostico anatomico/etiologico e avaliagao 
de gravidade. 

O cateterismo cardiaco completo, com aferigao de 
pressoes em camaras direitas e esquerdas, avaliagao de 
gradientes pressoricos e aorto/ventriculografia, e reserva- 
do para casos em que existe duvida diagnostica ou discor- 
dancia entre achados clinicos e exames complementares. 


Outros exames como biomarcadores, teste ergoespi- 
rometrico, ventriculografia radioisotopica e RNM cardia¬ 
ca podem ser requisitados para auxiliar na definiqao de 
sintomas, funqao ventricular e definiqao do tratamento. 

DIAGNOSTICO E CLASSIFICAQAO 

Para o diagnostico preciso das valvopatias, e neces- 
saria uma adequada conjugaqao dos dados de anamne¬ 
se, exame clinico e exames complementares. 

A ecocardiografia em modo Doppler colorido, a par- 
tir de avaliaqao multiparametrica, permite diagnostico e 
avaliaqao de gravidade das doenqas valvares, com cate- 
gorizaqao em 3 niveis: discreta, moderada e importante 
(Tabelas 1 a 4). 

A adequada classificaqao das valvopatias de acordo 
com sua gravidade e fundamental, na medida em que le¬ 
soes anatomicamente significativas sao as que exigem in- 
tervenqao cirurgica ou percutanea, conforme a melhor 
indicaqao. 

Essa avaliaqao ecocardiografica, embora necessaria, 
nao deve substituir o exame clinico minucioso nem ser 
interpretada isoladamente. 


Tabela 1 Classificagao da estenose mitral 

Lesao(grau) 

Area ( 

;m 2 ) 

Gradiente* 

Discreta 

>1,5 


<5 

Moderada 

1,0-1,5 


5-10 

Importante 

<1,0 


>10 

* Gradiente medio em repouso (mmHg). 

Tabela 2 Quantificagao e classificagao da estenose valvar 
aortica 


Discreta 

Moderada 

Importante 

Velocidade do jato 
(m/s) 

<3 

3-4 

>4 

Gradiente medio 
(mmHg) 

<25 

25-40 

>40 

Area valvar (cm 2 ) 

>1,5 

1,0-1,5 

< 1,0 (< 0,6 cm 2 /m 2 ) 


Tabela 3 Classificagao ecocardiografica da insuficiencia 
aortica 


Discreta 

Moderada 

Importante 

Vena contracta (cm) 

<0,3 

0,3-0,59 

>0,6 

Volume regurgitante 

<30 

30-59 

>60 

(mL/batimento) 




Fragao regurgitante (%) 

<30 

30-49 

>50 

Area do oriffcio 

<0,1 

0,1-0,29 

>0,3 

regurgitante (cm 2 ) 
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Tabela 4 Classificagao ecocardiografica da insuficiencia mitral 


Discreta 

Moderada 

Importante 

Area do jato regurgitante com 

Doppler colorido (cm 2 ) 

Area pequena, jato central (< 4 cm 2 ou 
< 20% da area do atrio esquerdo) 

20-40% da area do atrio esquerdo 

> 40% da area do atrio esquerdo 

Vena contracts (cm) 

<0,3 

0,3-0,69 

> 0,7 

Volume regurgitante (mL/batimento) 

<30 

30-59 

>60 

Fragao regurgitante (%) 

<30 

30-49 

>50 

Area do orificio regurgitante (cm 2 ) 

<0,2 

0,2-0,39 

>0,4 


TRATAMENTO 

Tratamento farmacologico 

A terapia farmacologica destina-se a aliviar os sin- 
tomas decorrentes da lesao valvar, sem impacto na pro- 
gressao de doenipa. O metodo de resolu^ao consiste na 
interven^ao cirurgica ou percutanea, conforme a me- 
lhor indica^ao. 

A escolha das medicares exige conhecimento fisio- 
patologico da valvopatia. 

Para manejo dos sintomas de IC, alem das medica¬ 
res especfficas, recomendam-se medidas comporta- 
mentais como restri^ao hidrossalina. 

O tratamento da estenose mitral sintomatica exige 
controle da frequencia cardiaca, na medida em que as 
taquicardias sao mal toleradas por esses pacientes. As 
principals drogas utilizadas sao os betabloqueadores, os 
bloqueadores dos canais de calcio nao di-idropiridini- 
cos e os digitalicos (especialmente para pacientes em fi- 
brila^ao atrial). Para alivio dos sintomas de hipertensao 
venocapilar pulmonar (dispneia e correlatos), e necessa- 
rio o emprego de diureticos, especialmente os de al^a, 
como a furosemida. 

Pacientes com lesoes regurgitantes sintomaticas (p. 
ex., insuficiencia mitral e aortica) beneficiam-se da as- 
socia^ao de diureticos e vasodilatadores. 

Para a estenose aortica sintomatica, e recomendado 
apenas o uso de diureticos de altja, sendo proscrita a uti- 
liza^ao de betabloqueadores em razao dos efeitos inotro- 
picos negativos. 

Para pacientes em fibrila^ao atrial associada a doen- 
9 a valvar, e necessaria a anticoagula^ao plena com var- 
farina, objetivando INR de 2-3. Em portadores de este¬ 
nose mitral com evento cardioembolico previo, tambem 
e recomendada a anticoagula^ao plena independente- 
mente do ritmo cardiaco. 

Tratamento intervencionista 

A indica^ao de interven^ao se fundamenta na do- 
cumenta^ao de valvopatia anatomicamente significativa 
e na presen^a de sintomas. Nos assintomaticos, requer 


avalia^ao clinica detalhada, com identificafao de predi- 
tores de mau prognostico. 

No tratamento cirurgico das valvas mitral e tricus- 
pide, sempre que exequiveis, as cirurgias reparadoras 
(plasticas valvares) devem ser realizadas por possuirem 
melhores resultados. 

No tratamento cirurgico da valva aortica, por outro 
lado, 0 mais frequente e a troca da valva por protese bio- 
logica ou mecanica. 

Nos casos de substitui^ao valvar, a escolha do tipo 
de protese (biologica ou mecanica) depende fundamen- 
talmente de caracteristicas do paciente (preferencias, ida- 
de, cirurgia valvar previa) e das condi^oes de acesso aos 
servi^os de saude. 

As Tabelas 5 a 9 resumem as principals indicates 
de interven^ao nas valvopatias segundo as diretrizes 
atuais. 

Nos pacientes com estenose valvar aortica impor- 
tante e que, apesar de terem indica^ao de tratamento ci¬ 
rurgico, apresentam contraindica^ao ou alto risco para 
o procedimento por idade avan^ada, com aumento de 
fragilidade, ou pela presen^a de comorbidades que au- 
mentem de forma significativa o risco operatorio, e pos- 
sivel proceder ao implante de bioprotese valvar aortica 
por cateter. O procedimento e feito em geral por via trans- 
femoral, sendo possiveis ainda as vias transapical, sub- 
clavia e transaortica. As indica^oes desse procedimento 
estao descritas na Tabela 10 . 

Em pacientes com insuficiencia mitral significativa 
com indica^ao de interven^ao, e possivel atualmente o 
implante por via percutanea de um novo dispositivo cha- 
mado clipe mitral. Este clipe liga as extremidades das 
cuspides, gerando um duplo orificio na valva mitral. Esta 
associado a menor numero de complicates que a cirur¬ 
gia e pode proporcionar melhora dos sintomas de insu¬ 
ficiencia cardiaca. Entretanto, como seus resultados sao 
piores que os resultados cirurgicos (menor taxa de so- 
brevida livre de insuficiencia mitral moderada a signifi¬ 
cativa ou de cirurgia para corre^ao da valva mitral em 
12 meses), 0 procedimento reserva-se aos pacientes com 
contraindica^ao a cirurgia. 
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Tabela 5 Recomendagoes para valvuloplastia por cateter-balao na estenose mitral 

Classe de 
recomendagao 

Indicagao 

Nivel de 

evidencia 

Classe 1 

Pacientes com estenose mitral moderada a importante, sintomaticos (CF II, III ou IV) com anatomia valvar favoravel, 
na ausencia de trombo atrial esquerdo ou insuficiencia mitral moderada a importante 

A 

Classe 1 

Pacientes com estenose mitral moderada a importante, assintomaticos, com anatomia valvar favoravel a 
intervengao percutanea e hipertensao pulmonar (PSAP > 50 mmHg em repouso ou > 60 mmHg com atividade ffsica) 
na ausencia de trombo atrial esquerdo ou insuficiencia mitral moderada a importante 

C 

Classe lla 

Pacientes com estenose mitral moderada a importante, sintomaticos (CF III ou IV), com morfologia nao ideal para a 
valvuloplastia mitral (por cateter-balao e de alto risco ou com contraindicagao a intervengao cirurgica) 

C 

Classe lib 

Pacientes com estenose mitral moderada a importante, assintomaticos, com anatomia valvar favoravel a 
intervengao percutanea e fibrilagao atrial de infcio recente, na ausencia de trombo atrial esquerdo ou insuficiencia 
mitral moderada a importante 

C 

Classe III 

Pacientes com estenose mitral discreta 

C 

Classe III 

Pacientes com estenose mitral moderada a importante na vigencia de trombo atrial esquerdo ou insuficiencia mitral 
moderada a importante 

C 

CF: classe funcional; PSAP: pressao sistolica da arteria pulmonar. 

Tabela 6 Recomendagoes para tratamento cirurgico na estenose mitral 

Classe de 
recomendagao 

Indicagao 

Nivel de 

evidencia 

Classe 1 

Pacientes com estenose mitral moderada a importante, sintomaticos (CF III ou iV), com contraindicagoes para 
valvuloplastia mitral por cateter-balao 

B 

Classe 1 

Pacientes com estenose mitral moderada a importante, sintomaticos (CF III ou IV), em centros sem equipe treinada 
para realizagao de valvuloplastia mitral por cateter-balao 

B 

Classe lla 

Pacientes com estenose mitral moderada a importante associada a eventos embolicos recorrentes, apesar de 
adequada anticoagulagao 

C 

Classe lla 

Tratamento cirurgico combinado da fibrilagao atrial em pacientes com estenose mitral moderada a importante, 
sintomatica (CF III ou IV), quando indicado tratamento cirurgico da estenose mitral 

C 

Classe lla 

Pacientes com estenose mitral importante, assintomaticos (CF 1 ou II), com hipertensao pulmonar grave (PSAP 
> 80 mmhlg), nao candidates a valvuloplastia mitral por cateter-balao 

C 

Classe III 

Pacientes com estenose mitral discreta 

C 

CF: classe funcional; PSAP: pressao sistolica da arteria pulmonar. 

Tabela 7 Recomendagoes para tratamento cirurgico na insuficiencia mitral primaria 

Classe de 
recomendagao 

Indicagao 

Nivel de 

evidencia 

Classe 1 

Pacientes com insuficiencia mitral cronica importante, sintomaticos (CF II, III ou IV), com FE > 30% e DsVE < 55 mm 

B 

Classe 1 

Pacientes com insuficiencia mitral cronica importante, assintomaticos, com FE de 30-60% e DsVE > 40 mm 

B 

Classe 1 

Plastica da valva mitral e preferivel em relagao a substituigao valvar nos pacientes com insuficiencia mitral cronica 
importante que necessitam de cirurgia, devendo ser realizada em centros com experience no procedimento 

C 

Classe lla 

Plastica da valva mitral em pacientes com insuficiencia mitral cronica por prolapso, importante, assintomaticos, com FE > 

60% e DsVE < 40 mm, desde que realizada em centros experientes, nos quais a taxa de sucesso estimada da plastica e > 90% 

B 

Classe lla 

Pacientes com insuficiencia mitral cronica importante, assintomaticos, com fungao ventricular esquerda preservada e 
fibrilagao atrial de infcio recente 

C 

Classe lla 

Pacientes com insuficiencia mitral cronica importante, assintomaticos, com fungao ventricular esquerda preservada e com 
hipertensao pulmonar (PSAP > 50 mmhlg em repouso ou > 60 mmhlg com exercicio) 

C 

Classe lla 

Tratamento cirurgico combinado da fibrilagao atrial em pacientes com insuficiencia mitral moderada a importante, 
sintomatica (CF III ou IV), quando indicado tratamento cirurgico da insuficiencia mitral 

C 


(continua) 
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Tabela 7 

Recomendagoes para tratamento cirurgico na insuficiencia mitral primaria 


Classe de 
recomendagao 

Indicagao 

Nivel de 

evidencia 

Classe lib 


Plastica da valva mitral em pacientes com insuficiencia mitral cronica reumatica, importante, assintomaticos, com FE > 60% 
e DsVE < 40 mm, desde que realizada em centros experientes, nos quais a taxa de sucesso estimada da plastica e > 90% 

B 

Classe lib 


Pacientes com insuficiencia mitral cronica importante decorrente de disfungao ventricular grave (FE < 30%) que 
apresentem sintomas persistentes (CF III ou IV) a despeito de tratamento otimizado para insuficiencia cardfaca, incluindo 
estimulagao com marca-passo biventricular 

C 

Classe III 


Pacientes com insuficiencia mitral cronica importante, assintomaticos, com FE > 60% e DsVE < 40 mm, na ausencia de 
hipertensao pulmonar ou fibrilagao atrial de inicio recente, nos quais existe duvida sobre a possibilidade de realizagao de 
plastica mitral 

C 

CF: classe funcional; 

DsVE: diametro sistolico de ventriculo esquerdo; FE: fragao de ejegao; PSAP: pressao sistolica de arteria pulmonar. 


Tabela 8 

Indicagoes para tratamento cirurgico na estenose aortica 


Classe de 
recomendagao 

Indicagao 

Nivel de 

evidencia 

Classe 1 


Pacientes com estenose aortica importante sintomaticos 

B 

Classe 1 


Pacientes com estenose aortica importante que serao submetidos a cirurgia de revascularizagao miocardica, a cirurgia da 
aorta toracica ou a outra cirurgia valvar concomitante 

C 

Classe 1 


Pacientes com estenose aortica importante e FE < 50% 

C 

Classe lla 


Pacientes com estenose aortica moderada que serao submetidos a cirurgia de revascularizagao miocardica, a cirurgia da 
aorta toracica ou a outra cirurgia valvar concomitante 

B 

Classe lla 


Pacientes com estenose aortica importante, assintomaticos, que apresentem resposta anormal no teste de esforgo 
(sintomas desproporcionais ao esforgo realizado ou hipotensao) 

C 

Classe lla 


Pacientes com estenose aortica importante, assintomaticos, com indicadores de pior prognostico (area valvar < 0,7 cm 2 , 
gradiente medio transvalvar aortico > 60 mmFIg e velocidade de jato transvalvar aortico > 5 m/s), desde que o risco 
cirurgico seja baixo 

C 

Classe lib 


Pacientes com estenose aortica importante, assintomaticos, com alto risco de progressao da doenga (idade avangada, 
calcificagao valvar acentuada, doenga arterial coronariana) 

C 

Classe lib 


Pacientes com estenose aortica discreta a moderada que serao submetidos a cirurgia de revascularizagao miocardica e 
que apresentem preditores de progressao rapida da estenose, como calcificagao valvar acentuada 

C 

Classe lib 


Pacientes com estenose aortica com gradiente medio < 40 mmFIg e disfungao ventricular, mas com reserva contratil 

C 

Classe lib 


Pacientes com estenose aortica importante, assintomaticos, com arritmias ventriculares complexas durante o teste de 
esforgo 

C 

Classe lib 


Pacientes com estenose aortica importante assintomaticos, com hipertrofia ventricular importante (septo e parede 
posterior > 15 mm) 

C 

Classe III 


Pacientes assintomaticos com estenose aortica que nao se encaixem nas indicagoes anteriores 

B 

: E: fragao de ejegao. 

Tabela 9 

Recomendagoes para tratamento cirurgico na insuficiencia aortica 


Classe de 
recomendagao 

Indicagao 

Nivel de 

evidencia 

Classe 1 


Pacientes com insuficiencia aortica importante sintomaticos 

B 

Classe 1 


Pacientes com insuficiencia aortica importante, assintomaticos, com FE < 50% em repouso 

B 

Classe 1 


Pacientes com insuficiencia aortica importante que serao submetidos concomitantemente a cirurgia de 
revascularizagao miocardica, da aorta ou de outras valvas cardiacas 

C 

Classe 1 


Pacientes com insuficiencia aortica importante aguda ou agudizada de qualquer etiologia que leve a insuficiencia 
cardfaca aguda 

B 
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Tabela 9 Recomendagoes para tratamento cirurgico na insuficiencia aortica 

Classe de 
recomendagao 

Indicagao 

Nivel de 

evidencia 

Classe lla 

Pacientes com insuficiencia aortica de etiologia nao reumatica, importante, assintomaticos, com FE > 50%, mas 
com DdVE > 75 mm ou DsVE > 55 mm 

B 


Classe lib 

Pacientes com insuficiencia aortica de etiologia reumatica, importante, assintomaticos, com FE > 50%, mas com 

DdVe > 75 mm ou DsVE > 55 mm 

B 


Classe lib 

Pacientes com insuficiencia aortica importante, assintomaticos, com FE > 50%, mas com DdVE de 70-75 mm ou 

DsVE de 50-55 mm, associado a evidencia de resposta anormal ao exercicio 

C 


Classe lib 

Pacientes com insuficiencia aortica moderada que serao submetidos concomitantemente a cirurgia de 
revascularizagao miocardica, da aorta ou de outras valvas cardiacas 

C 


Classe III 

Pacientes com insuficiencia aortica importante, assintomaticos, com FE > 50%, DdVE < 70 mm e DsVE < 50 mm 

B 


DdVe: diametro diastolico final do ventrfculo esquerdo; DsVE: diametro sistolico final do ventrfculo esquerdo; FE: fragao de ejegao. 

Tabela 10 Recomendagoes para implante de bioprotese valvar aortica por via transfemoral na estenose aortica 

Classe de 
recomendagao 

Indicagao 


Nivel de 

evidencia 

Classe 1 

Pacientes com estenose aortica importante com indicagao de cirurgia da valva aortica, mas com contraindicagoes ao 
tratamento cirurgico convencional 


B 

Classe lla 

Pacientes com estenose aortica importante com indicagao de cirurgia da valva aortica, porem com alto risco cirurgico 


B 

Classe III 

Pacientes com estenose aortica importante sem contraindicagao a cirurgia e sem alto risco cirurgico 


C 


PROGNOSTICO E ACOMPANHAMENTO 

As valvopatias se caracterizam por longo perfodo la- 
tente assintomatico, com baixas morbidade e mortalida- 
de; no entanto, quando ocorre o surgimento de sintomas, 
observa-se queda de sobrevida, com impacto negativo na 
qualidade de vida do paciente. 

No acompanhamento clmico desses pacientes, a mo- 
nitoriza^ao de sintomas e vital para identifica^ao do mo- 
mento ideal para intervenqao. 

Em razao da elevada incidencia de endocardite in- 
fecciosa nos portadores de valvopatias, deve-se atentar 
para situaqoes que envolvam risco de bacteremia, indi- 
cando profilaxia antimicrobiana (Capitulo 37). 

Outro ponto importante para o acompanhamento 
dos valvopatas consiste na identificaqao dos candidates 
a profilaxia secundaria da febre reumatica, para preven- 
qao de novos surtos da doenqa (Capitulo 88). 
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^ ENDOCARDITE INFECCI0SA 

Joao Ricardo Cordeiro Fernandes 


DEFINIQA0 E ETI0L0GIA 

Endocardite e uma inflamaqao do endocardio, ca- 
mada mais interna do coraqao e das valvas cardiacas. 
Apesar de essa inflamaqao poder ser causada por uma 
variedade de doenijas, a maioria dos casos deve-se a agen- 
tes infecciosos, dai o nome endocardite infecciosa. 

EPIDEMI0L0GIA 

Sua ocorrencia e mais comum entre homens do que 
em mulheres (relaqao >2:1). Tern maior incidencia em 
idosos. 

Estatisticas mundiais relatam a ocorrencia de 3-10 
episodios anuais a cada 100 mil pessoas. Trata-se de doen- 
qa com elevada morbimortalidade. 
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Sao fatores predisponentes: valvopatia, proteses val- 
vares, esclerose valvar degenerativa, uso de droga EV e 
procedimentos invasivos com risco de bacteremia, dis- 
positivos intracardiacos (marca-passo, cardioversor des- 
fibrilador implantavel), cateteres de longa permanencia 
(dialise, quimioterapia). 

Os principals agentes etiologicos associados sao Strep¬ 
tococcus, Staphylococcus, Enterococcus. 

QUADRO CUNICO 

Os sintomas mais comuns sao: 

■ febre (presente em 80-85% dos casos); 

■ calafrios; 

■ sopro cardiaco, representando a lesao valvar pre- 
disponente ou indicativo de dano valvar novo (em geral, 
sopro regurgitante). 

Outros sintomas menos comuns podem ser citados: 

■ sintomas gerais: anorexia, sudorese, perda de peso, 
dispneia, tosse, nausea e vomitos; 

■ manifestai^oes perifericas: petequias (em conjun- 
tiva, mucosa bucal ou extremidades), hemorragias su- 
bungueais, nodulos de Osier (nodulos subcutaneos pe- 
quenos, nas polpas digitais ou ocasionalmente mais 
proximais, que persistem por horas a dias), lesoes de Ja¬ 
neway (lesoes maculares pequenas, eritematosas ou he- 
morragicas, nas palmas e plantas, consequentes a even- 
tos embolicos septicos), infartos embolicos (p. ex., nos 
digitos), manchas de Roth (infrequentes hemorragias 
retinianas ovais com palidez central); 

■ sintomas musculoesqueleticos: p. ex., artralgia e 
mialgia; 

■ embolias sistemicas sintomaticas: em SNC (sin¬ 
tomas neurologicos focais, tontura, cefaleia, encefalopa- 
tia), arterias mesentericas (gerando dor abdominal), ex¬ 
tremidades, baqo; 

■ insuficiencia cardiaca congestiva: secundaria a alte- 
raqao ou destruiqao valvar, miocardite, fistula intracardiaca; 

■ insuficiencia renal: secundaria a glomerulonefri- 
te mediada por imunocomplexos. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

O ecocardiograma transtoracico (ETT) e/ou transe- 
sofagico (ETE) e indicado para todo paciente com sus- 
peita de endocardite infecciosa o mais precocemente pos- 
sivel (preferencialmente em ate 12 horas da avaliaqao 
inicial). Vegetaqao, abscesso ou nova deiscencia de val- 
va protetica sao altera^oes consideradas criterio diagnos- 
tico maior para endocardite infecciosa. 

Recomenda-se a realiza^ao inicial de ETT quando 
houver suspeita de complica^ao anatomica (extensao pe- 


rivalvar, vegetaqoes), na presenqa de protese valvar, dis- 
positivo intracardiaco ou, ainda, se houver elevada sus¬ 
peita clinica de endocardite infecciosa. A despeito de 
ETT negativo, sugere-se a realizaqao de ETE. 

A identifica^ao de vegetaqoes pode ser dificil em algu- 
mas situa^oes, como lesoes graves preexistentes (p. ex., pro- 
lapso de valva mitral com ruptura de cordoalha ou lesao 
degenerativa calcificada), vegetaqao muito pequena (< 2 
mm) ou ausente (ainda nao presente ou ja embolizada) e 
endocardite infecciosa sem vegetaqao. O ETE tern melhor 
sensibilidade para identificar a presenqa de vegetaqoes. 

Quando a suspeita clinica de endocardite infeccio¬ 
sa ainda existe, a despeito de ETE inicial negativo, o exa- 
me deve ser repetido em 5-7 dias. 

Alem da importancia no diagnostico, a avalia^ao 
ecocardiografica e tambem importante na identificaqao 
de eventuais complicaqoes ou riscos de complicaqao (ta- 
manho da vegetaqao, disfunqao valvar, vegetaqoes obs- 
trutivas, abscessos, disfunqao ventricular). 

A realizaqao intraoperatoria de ecocardiograma e 
recomendada em todos os casos. 

O ETT e recomendado no final do tratamento anti- 
biotico para avaliaqao da funqao e da morfologia do co- 
raqao e da valva. 

Deve-se fazer ainda, na suspeita de endocardite in¬ 
fecciosa, coleta de 3 pares de hemocultura, atraves de 
punches venosas diferentes, obtidas em ate 24 horas. Cul- 
turas sanguineas positivas constituem o melhor achado 
diagnostico para endocardite infecciosa. Os microrga- 
nismos tipicos sao: Streptococcus viridans. Streptococcus 
bovis. Staphylococcus aureus e grupo HACEK ( Haemo¬ 
philus parainfluenzae, Haemophilus aphrophilus, Actino- 
bacillus actinomycetemcomitans, Cardiobacterium homi- 
nis, Eikenella corrodens, Kingella kingae). 

Alguns exames laboratoriais nao diagnosticos tam¬ 
bem podem ser uteis. Anemia normocromica e normo- 
citica e achado frequente, bem como aumento da protei- 
na C-reativa e da velocidade de hemossedimentaqao. 

DIAGNOSTICO 

Os criterios de Duke modificados (Tabela 1) cons¬ 
tituem a classificaqao diagnostica recomendada pelas 
principals sociedades de cardiologia. 

CLASSIFICAgAO 

A endocardite infecciosa de protese e classificada em: 

■ precoce: < 1 ano apos cirurgia valvar; 

■ tardia: > 1 ano apos cirurgia valvar. 

Outra classifica^ao e feita de acordo com a forma de 
aquisiqao: 
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Tabela 1 Criterios de Duke modificados 
Criterios maiores 

[solamento de agentes tfpicos em 2 hemoculturas distintas 
(Streptococcus viridans, Streptococcus bovis, grupo HACEK, 
Staphylococcus aureus ou bacteriemia por enterococo adquirido na 
comunidade, na ausencia de foco primario) 

Microrganismo compatfvel isolado em hemoculturas persistentemente 
positivas 

Unica cultura ou sorologia positiva (IgG > 1:800) para Coxiella burnetii 
Nova regurgitagao valvar (aparecimento de sopro ou mudanga de sopro 
preexistente nao e suficiente) 

Ecocardiograma com evidencia de endocardite infecciosa (3 possiveis achados 
ecocardiograficos: massa intracardfaca oscilante ecogenica em sftio de lesao 
endocardica, abscesso perivalvar e nova deiscencia em valva prostetica) 

Criterios menores 

Fator predisponente (uso de drogas injetaveis ou doenga cardiovascular 
predisponente) 

Febre > 38°C 

Fenomenos vasculares (embolo arterial maior, infartos pulmonares 
septicos, aneurisma micotico, hemorragia intracraniana, hemorragias 
conjuntivais, lesoes de Janeway) 

Fenomenos imunologicos (presenga de fator reumatoide, 
glomerulonefrite, nodulos de Osier ou manchas de Roth) 

Flemocultura positiva que nao preencha criterios maiores (excluindo 
hemocultura positiva isolada para Sfap/jy/ccocc/coagulase-negativos e 
organismos que nao causam endocardite infecciosa comumente ou 
evidencia sorologica de infecgao ativa por organismo consistente com 
endocardite infecciosa) 

Sao necessarios para o diagnostico definitivo: 2 criterios maiores: ou 1 criterio maior e 
3 menores: ou 5 criterios menores. 

Diz-se que o diagnostico e possfvel na presenga de: 1 criterio maior e 1 menor: ou 3 
criterios menores. 


■ associada com cuidados hospitalares; 

■ nosocomial: em paciente hospitalizado > 48 ho- 
ras antes do surgimento dos sinais/sintomas consisten- 
tes com endocardite infecciosa; 

■ nao nosocomial: sinais/sintomas iniciando-se < 
48 horas apos admissao de paciente com contato hospi- 
talar (home care, terapia EV, hemodialise, quimioterapia 
EV < 30 dias antes do inicio da endocardite infecciosa 
ou residente em casa de repouso ou local de cuidados de 
saude de longo prazo); 

■ adquirida na comunidade: sinais e/ou sintomas 
iniciando-se < 48 horas apos admissao do paciente, nao 
preenchendo nenhum dos criterios anteriores. 

TRATAMENTO 
Tratamento clinico 

A contagem dos dias de tratamento antibiotico deve 
ser iniciada a partir do 1 ° dia em que as hemoculturas 


sao negativas quando elas eram inicialmente positivas. 
Pelo menos 2 pares de hemocultura devem ser obtidos 
a cada 24-48 horas ate a resolu^ao da infecgao de corren- 
te sanguinea. 

Para pacientes com endocardite infecciosa de valva 
nativa que sao submetidos a troca valvar, se a cultura do 
material ressecado e positiva, um novo curso total de 
tratamento antibiotico apos a cirurgia valvar e recomen- 
dado. 

O tratamento deve ser direcionado para o organis¬ 
mo isolado nas hemoculturas (Tabela 2). 

Fungos 

Candida e Aspergillus spp. predominam e sao res- 
ponsaveis por mortalidade > 50%. Os casos com Candi¬ 
da tern como tratamento-padrao administragrao de an- 
fotericina lipossomal e interven^ao cirurgica pouco apos 
o inicio da administraipao. 

Tratamento prolongado com imidazolicos tern sido 
indicado apos tratamento medicamentoso ou cirurgico 
de endocardite infecciosa causada por fungos. 

Tratamento emplrico 

Para o tratamento empirico, antes do isolamento da 
bacteria, deve-se considerar se o paciente recebeu anti¬ 
biotico recentemente, se trata-se de infecgao de valva na¬ 
tiva ou de protese (neste caso, se precoce ou tardia) e a 
epidemiologia do local, com seu perfil de resistencia an- 
tibiotica. 

Para pacientes com quadro agudo rapidamente pro¬ 
gressive ou com instabilidade hemodinamica necessitan- 
do de interveni^ao cirurgica urgente, e apropriado iniciar 
o tratamento antibiotico logo apos a coleta das culturas 
iniciais. Ja para pacientes hemodinamicamente estaveis, 
com suspeita de endocardite infecciosa subaguda, espe- 
cialmente aqueles que receberam antibioticos recente¬ 
mente, recomenda-se aguardar os resultados das cultu¬ 
ras iniciais antes da administra^ao de terapia antibiotica 
empirica. 

Tratamento cirurgico 

O tratamento cirurgico esta indicado para: 

■ insuficiencia cardiaca moderada a significativa 
secundaria a disfun^ao valvar; 

■ presenga de complicates, como destruhpao pro- 
tetica importante, bloqueio atrioventricular total, abs¬ 
cesso anular ou aortico, lesoes penetrantes destrutivas, 
fistula intracardiaca; 

■ infecgao descontrolada ou emboliza^ao recorren- 
te e persistente, a despeito de terapia antimicrobiana 
apropriada (bacteremia ou febre de dura^ao > 5-7 dias); 
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Tabela 2 Opgoes terapeuticas para o tratamento clinico da endocardite infecciosa 
Organismo isolado nas hemoculturas Tratamento clinico 

Penicilina G, 12.000.000-18.000.000 Ul/dia, EV, em 6 doses, ou ceftriaxona, 2 g/dia, EV oil IM, em dose linica 
diaria, por4semanas 
ou 

penicilina G, 12.000.000-18.000.000 Ul/dia, EV, em 6 doses, ou ceftriaxona, 2 g/dia, EV ou IM, em dose linica 
diaria + gentamicina, 3 mg/kg/dia, EV ou IM, em dose unica diaria ou em 3 doses por 2 semanas 
Se houver alergia a betalactamicos: vancomicina, 30 mg/kg/dia, EV, em 2 doses, por 4 semanas 
Protese valvar: penicilina G ou ceftriaxona por 6 semanas, com ou sem gentamicina nas primeiras 2 semanas 
Streptococci orais relativamente resistentes a Penicilina G, 24.000.000 Ul/dia, EV, em 6 doses, ou ceftriaxona, 2 g/dia, EV ou IM, em dose unica diaria, por 
penicilina (MIC 0,1 -0,5 mcg/mL) 4 semanas + gentamicina, 3 mg/kg/dia, EV ou IM, em dose linica diaria ou em 3 doses nas 2 primeiras semanas 

Staphylococcus spp. Valva nativa Oxacilina, 12 g/dia, EV, em 6 doses, por 6 semanas 

Se houver alergia a penicilina ou em caso de Staphylococci 
meticilino-resistentes: vancomicina, 30 mg/kg/dia, EV, em 

2 doses, por 6 semanas 

Protese valvar Oxacilina, 12 g/dia, EV, em 6 doses + rifampicina, 900 mg/dia, 

VO, em 3 doses, por pelo menos 6 semanas + gentamicina, 

3 mg/kg/dia, EV ou IM, em 3 doses nas primeiras 2 semanas 
Se houver alergia a penicilina ou em caso de Staphylococci 
meticilino-resistentes: vancomicina, 30 mg/kg/dia, EV, em 

2 doses + rifampicina, 900 mg/dia, VO, em 3 doses, por pelo 
menos 6 semanas + gentamicina, 3 mg/kg/dia, EV ou IM, em 

3 doses nas primeiras 2 semanas 

Enterococcus spp. (tambem opgao para Penicilina G, 18.000.000-30.000.000 Ul/dia, EV, em 6 doses + gentamicina, 3 mg/kg/dia, EV ou IM, em 3 doses, 
Streptococcus viridans resistente a por 4-6 semanas 

penicilina) ou 

ampicilina, 12 g/dia, EV, em 6 doses + gentamicina, 3 mg/kg/dia, EV ou IM, em 3 doses, por 4-6 semanas 
ou 

vancomicina, 30 mg/kg/dia, EV, em 2 doses + gentamicina, 3 mg/kg/dia, EV ou IM, em 3 doses, por 6 semanas 
ou 

ampicilina 12 g/dia, EV, em 6 doses + ceftriaxona 2 g/dia, EV ou IM, dose linica diaria, por 4 a 6 semanas 
Microrganismos do grupo HACEK Ceftriaxona, 2 g/dia, EV ou IM, em dose linica diaria, por 4 semanas (valva nativa) ou 6 semanas (protese) 

Obs: gentamicina nao esta recomendada porconta do elevado risco de nefrotoxicidade 
ou 

ampicilina + sulbactam, 12 g/dia, EV, em 6 doses, por 4 semanas 

MIC: concentragao inibitoria minima. 


Streptococci orais suscetiveis a penicilina 
(MIC < 0,1 mcg/mL) 


■ ausencia de tratamento antibiotico efetivo (fun- 
gos, Brucellae, Pseudomonas aeruginosa); 

■ endocardite de protese por Staphylococcus aureus 
ou bacteria Gram-negativa nao HACEK; 

■ nova endocardite de protese apos terapia antibio- 
tica adequada < 6 meses. 

Pacientes com AVC 

Em pacientes com AVC isquemico ou hemorragico 
significative), e prudente esperar pelo menos 4 semanas 
antes da realizaqao do tratamento cirtirgico, caso a con- 
diqao clinica do paciente permita. 
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PERICARDIOPATIAS 


Thiago Luis Scudeler 


- PERICARDITE AGUDA 

DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

A pericardite aguda e uma doenqa comum causada 
por inflamaqao do pericardio e pode ocorrer como en- 
tidade isolada ou secundaria a doenqa sistemica. Pode 
ocorrer com ou sem derrame pericardico. 

Representa a complica^ao mais comum (25-40% dos 
pacientes) e precoce (3-10 dias apos o evento) do IAM. 
Sua ocorrencia se correlaciona com a extensao da area 
de necrose, sendo mais frequente no IAM de parede an¬ 
terior, e esta associada com maior mortalidade e maior 
incidencia de insuficiencia cardiaca congestiva. 

A Tabela 1 mostra as principais causas de pericardi¬ 
te aguda. 


Tabela 1 Etiologia da pericardite aguda 

Causa 

Incidencia 

Idiopatica* 

85-90% 

Neoplasias 

7% 

Doengas inflamatorias ou autoimunes 

3-5% 

Tuberculose 

4% 

Viral (coxsackies A e B, ecovirus, HIV, 
influenza, citomegalovirus, herpes virus) 

1-2% 

Bacteriana ( Staphylococcus, 
Pneumococcus, Streptococcus ) 

1-2% 

IAM** 

5-20% 

Uremia 

5% dos renais cronicos pre-dialise 
e 13% apos infcio da dialise 

Trauma na parede toracica 

Rara (< 1 %) 

Radiagao na parede toracica 

Rara (< 1 %) 

Apos cardiotomia ou cirurgia toracica 

Rara (< 1 %) 

Drogas e toxinas (procainamida, 
hidralazina, isoniazida, fenitofna) 

Rara (< 1 %) 


* Muitos casos de pericardite aguda idiopatica provavelmente sao de etiologia viral, 
mas testes sorologicos para identificagao de virus especificos nao sao recomendados 
em razao do alto custo e do fato de que sua identificagao nao altera o manejo da doenga. 
** Pericardite e IAM. 


EPIDEMI0L0GIA 

A pericardite aguda e a doenqa que mais comumente 
acomete o pericardio. Suas exatas incidencia e prevalencia 
sao desconhecidas, uma vez que muitos casos sao subdiag- 
nosticados. Em autopsia, sua frequencia esta em torno de 1%. 


Homens entre 16-65 anos tern maior risco de apre- 
sentarem pericardite aguda do que mulheres na mesma 
faixa etaria. 

QUADRO CUNICO 

As principais manifestaqoes da pericardite aguda 
sao: dor toracica, atrito pericardico, alteraqoes eletrocar- 
diograficas e derrame pericardico. Pelo menos 2 dessas 
manifesta^oes devem estar presentes para se fazer o diag- 
nostico. A ausencia de derrame pericardico nao exclui o 
diagnostico de pericardite. 

E comum a presenga de febre baixa; no entanto, tem- 
peraturas > 38°C sugerem a possibilidade de pericardi¬ 
te purulenta. 

Dor toracica e o sintoma mais frequente (> 95% dos 
casos), secundaria a inflamaqao do pericardio ou das es- 
truturas adjacentes. E geralmente ventilatorio-depen- 
dente e de initio subito, com piora na inspira^ao profun¬ 
da e com a tosse (dor tipo pleurltica), tipo perfurante ou 
em peso, principalmente retroesternal. Intensifica-se pela 
posiqao supina e pelo decubito dorsal e diminui quando 
o individuo se senta com o tronco inclinado para a fren- 
te. Pode irradiar para pescoqo, costas, ombro esquerdo 
e, mais raramente, braqo esquerdo e epigastrio. Dor na 
regiao do musculo trapezio se deve a irritaqao do nervo 
frenico e e altamente especifica para pericardite. 

No exame fisico, o paciente frequentemente se apre- 
senta ansioso, com febre baixa e taquicardico. O atrito 
pericardico, altamente especifico para pericardite agu¬ 
da, e causado pela fricqao entre o pericardio parietal e o 
visceral. E mais audivel no bordo esternal esquerdo, va- 
riando com a intensidade dos movimentos respiratorios, 
com o paciente inclinado para a frente. 

EXAMES COMPLEMENTARES 

■ Exames laboratoriais: geralmente, ha evidencia de 
inflamaqao sistemica, incluindo leucocitose e aumentos 
de velocidade de hemossedimenta^ao e de proteina C- 
-reativa. Muitos pacientes apresentam elevaqao de bio- 
marcadores cardiacos (CKMB e troponina). Nesses casos, 
caracteriza-se um quadro de miopericardite e quase sem- 
pre ha eleva^ao do segmento ST no ECG. A apresenta^ao 
clinica deve nortear a solicitaqao de exames adicionais 
como sorologias, anticorpos antinucleares, fator reuma- 
toide, teste da tuberculina, sorologia para HIV, entre ou- 
tros, pois sua solicitaqao de rotina ajuda pouco no escla- 
recimento da etiologia especifica e nao e custo-efetiva. 

■ ECG: as alteraqoes eletrocardiograficas corres- 
pondem a inflamaqao do epicardio, uma vez que o peri¬ 
cardio parietal e eletricamente inerte. O ECG de 12 de- 
rivaqoes nos pacientes com pericardite aguda mostra, 
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tipicamente, elevaipao difusa do segmento ST com con- 
cavidade voltada para cima e depressao do segmento PR, 
observada em cerca de 80% dos pacientes (Figura 1). 

■ RX de torax: e normal na maioria dos pacientes com 
pericardite nao complicada. Ajuda na avaliaipao de altera- 
qoes do mediastino ou dos pulmoes, em busca de etiolo- 
gia espedfica (p. ex., tuberculose ou neoplasia de pulmao). 

■ Ecocardiograma: e normal na maioria dos pacien¬ 
tes; entretanto, a presen^a de derrame pericardico corrobo- 
ra o diagnostico. O principal motivo para sua realiza^ao e 
excluir um derrame pericardico silente. Tambem ajuda a 
avaliar a presen^a de tamponamento cardiaco associado e, 
consequentemente, a necessidade de drenagem pericardica. 

■ Pericardiocentese: e indicada na presemja de tam¬ 
ponamento cardiaco, suspeita de pericardite purulenta, 
tuberculosa ou neoplasica, ou derrame pericardico gran¬ 
de ou sintomatico refratario ao tratamento clinico. 

■ Biopsia pericardica; tern pouca utilidade no diag¬ 
nostico, mas pode ser considerada nos pacientes com 
piora clinica persistente sem um diagnostico etiologico 
definido apesar do tratamento clinico instituido. 

DIAGNOSTICO 

O diagnostico e feito pela presen^a de pelo menos 2 
dos seguintes criterios: 

■ dor toracica tipica; 

■ atrito pericardico; 

■ altera^oes eletrocardiograficas sugestivas; 

■ derrame pericardico novo ou em piora. 

TRATAMENTO 

Nao e mandatorio pesquisar a etiologia da pericar¬ 
dite aguda em todos os pacientes, especialmente em pai- 
ses com baixa prevalencia de tuberculose, por conta do 
curso benigno na grande maioria dos casos. 


A primeira recomenda^ao e contraindicar ativida- 
de fisica. Atletas so devem retomar suas atividades fisi- 
cas apos a resolu^ao dos sintomas e a normaliza^ao dos 
testes diagnostics. 

Pacientes com diagnostico etiologico definido devem 
receber terapia espedfica para a doen^a de base, p. ex., a 
pericardite uremica e tratada com dialise adequada. 

A pericardite aguda idiopatica e geralmente benig- 
na e autolimitada, sem complicates significativas ou 
recorrencias em 70-90% dos casos. A terapia-padrao 
para pericardite idiopatica ou viral e com AINH. Os 
pacientes refratarios aos AINH apresentam pior prog¬ 
nostic, com aumento da incidencia de pericardite re- 
corrente e pericardite constritiva. A falha terapeutica 
sugere a presen^a de outra etiologia. Os agentes de es- 
colha sao o acido acetilsalicilico (750-1.000 mg, a cada 
6 ou 8 horas) e o ibuprofeno (600-800 mg, 3 vezes ao 
dia), por 1-2 semanas. 

Nos pacientes com recorrencia dos sintomas, a col- 
chicina pode ser boa op^ao. A medicaqao tambem pode 
ser indicada no 1° episodio. A dose e de 2 mg no 1° dia 
seguidos de 0,5 mg, 1-2 vezes ao dia, por 3 meses no caso 
do 1° episodio e por 6-12 meses nos casos de pericardi¬ 
te recorrente. Pode ser usada isoladamente ou em asso¬ 
ciate com outros AINH. Os efeitos colaterais mais co- 
muns sao os gastrointestinais (nauseas, diarreia, vomitos). 
Pode causar, menos comumente, depressao medular, he- 
patotoxicidade e miotoxicidade. 

O uso de glicocorticoides deve ser reservado a pa¬ 
cientes refratarios a terapia com AINH e colchicina. Re- 
comendam-se doses altas de glicocorticoides (predniso- 
na, 1 mg/kg/dia), por 2-4 semanas, com reduce gradual 
da dose. Baixas doses de glicocorticoides sao usadas para 
tratar serosites em pacientes com doen^as autoimunes 
como lupus eritematoso sistemico. 



Figura 1 ECG de pericardite aguda que evidencia supradesnivelamento difuso do segmento ST e infradesnivelamento do intervalo PR, alem de taquicardia sinusal. 
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ACOMPANHAMENTO 

Pericardite nao complicada requer acompanhamen- 
to curto. Recomenda-se intervalo de 7-10 dias apos o ini- 
cio do tratamento para avaliar resposta ao tratamento e 
de 1 mes para checar provas de atividade inflamatoria. 
Alem disso, tambem deve-se fazer acompanhamento em 
caso de recorrencia dos sintomas. 

PROGNOSTIC!] 

A maioria dos pacientes com pericardite aguda tem 
curso benigno e autolimitado, com duraqao dos sintomas 
< 2 semanas e boa resposta ao tratamento com AINH; en- 
tretanto, existem alguns preditores de mau prognostico: 

■ criterios maiores: febre > 38°C, inicio subagudo, 
falencia terapeutica com AINH apos 1 semana de trata¬ 
mento, evidencia de tamponamento cardiaco e derrame 
pericardico significativo; 

■ criterios menores: imunodeprimidos, uso de an- 
ticoagulante VO, trauma agudo e miopericardite. 

. PERICARDITE RECORRENTE 

Pericardite recorrente e diagnosticada pelo primei- 
ro episodio de pericardite aguda, com um intervalo de 
4-6 semanas ou mais livre de sintomas e evidencia de 
subsequente recorrencia da pericardite. 

A taxa de recorrencia de pericardite apos um episo¬ 
dio inicial varia de 15-30% e pode atingir ate 50% depois 
de uma primeira recorrencia nao tratada com colchicina. 

TRATAMENTO 

Pacientes com diagnostico etiologico definido de- 
vem receber terapia especifica para a doen^a de base. 


AINH e acido acetilsalicilico (AAS) permanecem como 
a base do tratamento. Colchicina e considerada o trata¬ 
mento padrao da pericardite recorrente. Nos casos de re- 
posta incompleta ao tratamento com AINH/AAS ou col¬ 
chicina, corticoides podem ser usados, mas devem ser 
acrescidos de doses baixas a moderadas de AINH/AAS 
e colchicina como tripla terapia. 

- DERRAME PERICARDICO 

DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

Derrame pericardico e o aumento da quantidade de 
liquido pericardico. As causas mais comuns sao seme- 
lhantes as da pericardite aguda. 

QUADRO CUNICO 

Os sintomas surgem em decorrencia da compressao 
de estruturas que circundam o coraqao (pulmoes, esto- 
mago e nervo frenico) e incluem dor toracica, dispneia, 
disfagia e plenitude gastrica. Irritaqao do nervo frenico 
pode causar soluqos. 

Nos derrames pequenos, o exame fisico nao tem al- 
teraqoes. Derrames maiores causam abafamento de bu- 
lhas cardiacas e, em algumas ocasioes, sinais e sintomas 
de tamponamento cardiaco. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

■ Exames laboratoriais: e preciso solicitar hemo- 
grama completo, provas de atividade inflamatoria e ou- 
tros testes conforme a suspeita clinica. 

■ ECG: observam-se baixa voltagem e alternancia 
eletrica em derrames pericardicos grandes (Figura 2). 



Figura 2 ECG de derrame pericardico. Observa-se a presenga de complexos QRS com baixa voltagem, alem da alternancia eletrica. 
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■ RX de torax: cardiomegalia geralmente ocorre 
quando ha mais de 250 mL de liquido pericardico. 

■ Ecocardiograma: permite a detecqao do derrame 
pericardico. Derrames grandes podem produzir uma si- 
tua^ao chamada swinging heart, que e o movimento pen¬ 
dular que o coraqao faz, como se estivesse “nadando” no 
derrame (Figura 3). 

Pericardiocentese 

A pericardiocentese e indicada na presenqa de tam- 
ponamento cardiaco; na suspeita de pericardite purulen- 
ta, tuberculosa ou neoplasica; ou em derrame pericardi¬ 
co grande (> 20 mm). 

Na avaliaqao inicial do fluido pericardico, deve-se 
verificar se o fluido e hemorragico, purulento, quiloso 
ou citrino. Alem disso, e necessario solicitar exame bac- 
terioscopico e cultura, citologia, contagem de celulas, 
proteinas, glicose e DHL. 

A Tabela 2 mostra a diferenrja entre transudato e ex- 
sudato e as causas mais comuns com base na analise do 
liquido pericardico. 


Tabela 2 Diferenciagao entre exsudato e transudato 

Variaveis 

Exsudato 

Transudato 

Causas 

Neoplasia 

Infecgao 

Stndrome 

pos-pericardiotomia 
Doengas do colageno 

Radiagao 

Uremia 

Hipotireoidismo 

Trauma 

Proteinas totais (g/dL) 

>3 

<3 

Protetna Itquido/soro 

>0,5 

<0,5 

DHL Itquido/soro 

>0,6 

<0,6 

Glicose Itquido/soro 

<1 

>1 


TRATAMENTO 

O manejo do derrame pericardico se baseia no tra- 
tamento da etiologia e em pericardiocentese, quando in¬ 
dicada. 

- TAMPONAMENTO PERICARDICO 

DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

Um disturbio primario que resulta do aumento da 
pressao intrapericardica comprime todas as camaras 
cardiacas e ocasiona diminui^ao do enchimento ventri¬ 
cular. A compressao do coraqao pelo pericardio pressu- 
rizado causa aumento significativo da pressao venosa 
central e reduqao do debito cardiaco, levando ao cho- 
que, que pode ser rapidamente fatal se nao for tratado 
de maneira adequada. 

As causas de tamponamento incluem todas as cau¬ 
sas de pericardite com derrame pericardico e hemorra- 
gia na cavidade pericardica. 

QUADRO CUNICO 

Os pacientes se apresentam bastante ansiosos, com 
dispneia e dor toracica. 

Taquicardia sinusal e observada na maioria dos pa¬ 
cientes. Trata-se de uma resposta compensatoria para a 
manutenqao do debito cardiaco e, mesmo na ausencia 
de hipotensao, pode indicar comprometimento hemo- 
dinamico significativo. 

O aumento da pressao venosa central pode ser vis- 
to pela turgencia jugular. No traqado da pressao atrial di- 
reita, a perda do descenso y (abertura da valva tricuspi- 
de e esvaziamento atrial - diastole) com preservaqao do 
descenso x (correspondente ao relaxamento atrial) e su- 
gestiva de tamponamento cardiaco. 



Figura 3 Derrame pericardico com swinging heart. A: colapso dos atrios direito (AD) e esquerdo (AE) no final da diastole (setas). B: colapso diastolico do 
ventriculo direito (VD) (seta). 
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As bulhas cardlacas sao tipicamente hipofoneticas, 
principalmente se o derrame pericardico for volumoso. 
O sinal de Kussmaul, caracterizado pelo aumento ou pela 
nao redupio da pressao venosa (turgencia jugular) com 
a inspira^ao, tambem pode estar presente. 

O principal achado no exame fisico e a presen9a do 
pulso paradoxal (queda na pressao sistolica durante a ins- 
pira^ao >10 mmHg). Pode estar ausente nas seguintes si¬ 
tuates: hipotensao arterial, insuficiencia aortica grave, 
defeitos do septo atrial ou hipertrofia ventricular direita 
sem hipertensao pulmonar. E importante lembrar que o 
pulso paradoxal nao e patognomonico de tamponamen- 
to, podendo estar presente nos pacientes com asma, doen- 
9a pulmonar obstrutiva cronica e choque hipovolemico. 

Denomina-se triade de Beck a ocorrencia de turgen¬ 
cia jugular, hipotensao arterial e abafamento das bulhas. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

■ ECG: sao frequentes taquicardia sinusal e com- 
plexos QRS de baixa voltagem. Alternancia eletrica do 
eixo QRS tambem pode ser encontrada e possui boa es- 
pecificidade, porem baixa sensibilidade, para 0 diagnos- 
tico de tamponamento. 

■ RX de torax: nos tamponamentos agudos, a area 
cardiaca geralmente e normal, com campos pulmonares 
sem congestao. 

■ Ecocardiograma: embora 0 diagnostico do tampo¬ 
namento seja clinico, o ecocardiograma pode identificar 
0 derrame pericardico e avaliar variaveis hemodinamicas. 
Os achados ecocardiograficos de tamponamento sao: 

- colapso diastolico das camaras direitas (atrio el 
ou ventriculo - Figuras 4 e 5): acontece por causa da 
compressao dessas cavidades de baixa pressao pelo der¬ 
rame pericardico. E mais significativo durante a expira- 
^ao, quando o retorno venoso e menor. O colapso atrial 
e mais sensivel para o diagnostico de tamponamento e 
geralmente ocorre no final da diastole (momento da con- 
tra<jao atrial), mas o colapso do ventriculo direito duran¬ 
te > 1/3 da diastole e mais especifico (mais comum na 
protodiastole); 

- distensao da veia cava inferior e ausencia da re- 
du^ao de seu diametro com a inspira^ao: sao manifesta- 
^oes do aumento da pressao venosa no tamponamento. 

■ Avalia^ao hemodinamica: equaliza^ao das pressoes 
em rela^ao ao atrio direito - ventriculo direito, pressao ca- 
pilar pulmonar e pressao intrapericardica (Figura 6). 

DIAGNOSTICO 

A suspeita diagnostica se baseia em dados clinicos 
(historia e exame fisico). A presen^a de derrame peri¬ 
cardico no ecocardiograma com colapso das camaras 





Figura 4 llustragao de ecocardiograma evidenciando 0 colapso diastolico 
do ventriculo direito. A: sfstole; B: diastole precoce; C: diastole tardia. AE: 
atrio esquerdo; Ao: aorta; DP: derrame pericardico; VA: valva aortica; VE: 
ventriculo esquerdo; VSVD: via de safda do ventriculo direito. Adaptada de 
Bonow R0, Mann DL, Zipes DP, Libby P, Braunwald E (eds.). Braunwald's heart 
disease: a textbook of cardiovascular medicine. 9.ed. Philadelphia: Elsevier 
Saunders; 2012. 



Figura 5 llustragao de ecocardiograma evidenciando 0 colapso diastolico 
do atrio direito. AD: atrio direito; AE: atrio esquerdo; DP: derrame pericardico; 
IAD: inversao do atrio direito; VD: ventriculo direito; VE: ventriculo esquerdo. 
Adaptada de Bonow RO, Mann DL, Zipes DP, Libby P, Braunwald E (eds.). 
Braunwald's heart disease: a textbook of cardiovascular medicine. 9.ed. 
Philadelphia: Elsevier Saunders; 2012. 
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Figura 6 Tragado hemodinamico evidenciando pulso paradoxal (A) e equalizagao das pressoes do atrio direito e do pericardio ( 


cardiacas, dilataqao da veia cava inferior ou ausencia da 
reduqao de seu diametro com a inspiraqao torna o diag¬ 
nostic altamente sugestivo. Sua confirma^ao, no entan- 
to, so e feita por meio da resposta clinica e hemodina- 
mica a drenagem do fluido pericardico. 

TRATAMENTO 

O tratamento do tamponamento cardiaco e a dre¬ 
nagem do derrame pericardico. Expansao volemica pode 
ter efeito transitorio se o paciente estiver desidratado. 
Agentes inotropicos sao de pouca valia, pois ha aumen- 
to significativo da estimulaqao adrenergica endogena. 

Nesses pacientes, ventilaqao mecanica com pressao 
positiva geralmente piora o estado hemodinamico, pois 
diminui o enchimento ventricular. Nos pacientes com 
tamponamento e parada cardiorrespiratoria, o beneficio 
com pressoes externas e minimo, devendo-se realizar pe- 
ricardiocentese com a maxima rapidez. 

- PERICARDITE CONSTRITIVA 

DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

A pericardite constritiva e uma altera^ao pos-infla- 
matoria incomum do pericardio, caracterizada por pe¬ 
ricardio espesso, fibrotico e, muitas vezes, calcificado, 
que frequentemente limita o enchimento diastolico dos 
ventriculos. Ocorre uma sindrome congestiva restritiva. 

Pode ocorrer virtualmente apos qualquer doenqa 
pericardica. 

Nos paises em desenvolvimento, uma das principais 
causas ainda e a tuberculose. Outras causas importantes 


incluem: pericardite idiopatica ou viral apos cirurgia car- 
diaca; radia^ao do mediastino; doen«;as do colageno; pos- 
-infecciosas (tuberculose ou pericardite purulenta); ou 
outras (neoplasias, trauma, drogas, uremia). 

QUADRO CUNICO 

Os pacientes se apresentam tipicamente com sinais 
de sobrecarga de volume e/ou baixo debito cardiaco. 
Em razao da equalizaqao das pressoes cardiacas, a con- 
gestao sistemica e muito mais significativa que a pul- 
monar. A sobrecarga de volume se manifesta por turgen- 
cia jugular, hepatomegalia congestiva, ascite e edema 
periferico. 

O baixo debito cardiaco se manifesta por dispneia 
aos esforqos, fadiga, astenia e, na fase terminal, caquexia 
significativa. Nos estagios mais avanqados, observam-se 
derrame pleural, anasarca e disfunqao hepatica signifi¬ 
cativa. O derrame pleural, quando presente, e mais co¬ 
mum a esquerda ou bilateral. 

No pulso venoso, a caracteristica mais importante e 
o descenso y acentuado. O sinal de Kussmaul pode ser 
encontrado. Esse sinal nao e patognomonico de constri- 
qao, podendo ser observado em pacientes com disfun- 
qao de ventriculo direito, principalmente se associado a 
insuficiencia tricuspide significativa. O pulso paradoxal 
ocorre em aproximadamente 1/3 dos pacientes com pe¬ 
ricardite constritiva. 

Na ausculta, o achado caracteristico e o knock peri¬ 
cardico, um ruido protodiastolico, mais bem auscultado 
na borda esternal esquerda ou no apice cardiaco. Apre- 
senta boa especificidade para o diagnostico. 
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EXAMESCOMPLEMENTARES 

■ ECG: altera^oes inespecificas de onda T e seg- 
mento ST, taquicardia sinusal e complexos QRS com bai- 
xa voltagem. 

■ RX de torax: a presen^a do anel de calcificai^ao ao 
redor do cora^ao, mais bem visualizado na incidencia la¬ 
teral, e muito sugestiva de pericardite constritiva, prin- 
cipalmente se o paciente apresentar sinais de insuficien- 
cia cardlaca direita. A maioria dos pacientes, no entanto, 
nao apresenta calcifica^ao pericardica. 

■ Ecocardiograma: pode mostrar o pericardio es- 
pessado e calcificado, sendo este mais bem visualizado 
no ETE. A fra^ao de eje^ao encontra-se preservada, com 
aumento das dimensoes atriais. 

■ TC e RNM cardiacas: estes exames apresentam 
maior acuracia diagnostica quando comparados ao eco¬ 
cardiograma. Podem medir a espessura do pericardio 
(normal < 2 mm). Espessamento pericardico > 4 mm e 
muito sugestivo de constri<;ao. E importante lembrar, en- 
tretanto, que ate 18% dos pacientes que apresentam pe¬ 
ricardite constritiva confirmada por cirurgia apresentam 
espessura pericardica normal (< 2 mm). Nesses casos, 
considera-se o diagnostico de epicardite. 

■ Avalia^ao hemodinamica: equalizagao das pres- 
soes diastolicas do ventriculo direito e do ventriculo es- 
querdo. Pode-se observar o sinal da raiz quadrada (Fi- 
gura 7) e aumento da pressao atrial direita. Os descensos 
y e x estao proeminentes nos trapidos de pressao atrial 
e venosa. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

O diagnostico diferencial deve ser feito com as car- 
diomiopatias restritivas (Tabela 3). 



Figura 7 Equalizagao das pressoes diastolicas do ventriculo direito (seta 
preta) e do ventriculo esquerdo (seta branca), bem como sinal da raiz quadrada. 


TRATAMENTO 

Alguns pacientes com inicio recente de constri^ao 
podem apresentar reversao com tratamento medicamen- 
toso, com agentes anti-inflamatorios e colchicina. 

Nos casos cronicos, o tratamento definitivo e a pe- 
ricardiectomia, com ressecgao extensa dos pericardios 
visceral e parietal. Trata-se de operai;ao de alto risco, 
com mortalidade > 6% (mesmo nos centres com maior 
experiencia). 

A maioria dos pacientes tem alivio dos sintomas apos 
a cirurgia; entretanto, em alguns pacientes, a recupera- 
t^ao da fun^ao cardiaca normal pode durar varios meses. 


Tabela 3 Caracteristicas ecocardiograficas e hemodinamicas da pericardite constritiva e da cardiomiopatia restritiva 



Constrigao 

Restrigao 


Descenso y proeminente 

Presente 

Variavel 


Pulso paradoxal 

-1/3 dos casos 

Ausente 


Knock pericardico 

Presente 

Au sente 


Equalizagao das pressoes de enchimento dos lados direito e esquerdo 

Presente 

Presente 


Pressoes de enchimento > 25 mmHg 

Raras 

Comuns 


Pressao sistolica da arteria pulmonar > 60 mmHg 

Nao 

Comum 


Sinal da raiz quadrada 

Presente 

Variavel 


Espessura da parede ventricular 

Normal 

Geralmente aumentada 


Tamanho dos atrios 

Possfvel aumento do atrio esquerdo 

Aumento biatrial 


Espessamento pericardico 

Aumentado 

Normal 


"Salto" septal 

Presente 

Ausente 
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PROG NOSTI CO 

Pacientes com pericardite idiopatica ou viral tern 
bom prognostico em longo prazo. Aproximadamente 
15-30% desses pacientes, se nao tratados, desenvolvem 
pericardite recorrente. Alem disso, tamponamento car- 
diaco raramente ocorre em pacientes com pericardite 
idiopatica, sendo mais comum em pacientes com peri¬ 
cardite com etiologia especifica, como neoplasia, tuber- 
culose ou pericardite bacteriana. 

Sao consideradas sinais de mau prognostico as se- 
guintes variaveis: 

■ insuficiencia renal; 

■ HAS; 

■ disfun^ao ventricular esquerda; 

■ hiponatremia; 

■ idade avan^ada; 

■ doenfa induzida por radia^ao. 

- SINDROMES PERICARDICAS ESPECIFICAS 

PERICARDITE TUBERCULOSA 

Apresenta mortalidade que varia de 17-40% em 6 
meses apos o diagnostico. 

O diagnostico definitivo e estabelecido pela presen- 
9 a de bacilos da tuberculose no liquido pericardico ou 
no exame histologico do pericardio, por cultura ou pro- 
teina C-reativa (PCR). 

Tratamento 

O esquema com rifampicina, isoniazida, pirazina- 
mida e etambutol por 2 meses seguidos por rifampicina 
e isoniazida por mais 4 meses e eficaz na maioria dos ca- 
sos. Corticoide pode ser considerado em pacientes HIV 
negativos com pericardite tuberculosa e contraindicado 
a pacientes HIV positivos. 

PERICARDITE PURULENTA 

E um tipo raro de pericardite (< 1% dos casos). 

Os organismos mais comumente envolvidos sao es- 
tafilococos, estreptococos e pneumococos, enquanto as 
lesoes predominantemente associadas sao empiema (50%) 
ou pneumonia (33%). 

Em pacientes imunossuprimidos ou em pos-opera- 
torio de cirurgia toracica, os agentes mais comuns sao S. 
aureus (30%) e fungos (20%). 

E necessario pericardiocentese de urgencia para o 
diagnostico. 

A administra^ao de antibioticos empiricos deve ser 
instituida 0 mais rapidamente possivel. Recomenda-se a 
drenagem pericardica. 


Pericardite na insuficiencia renal 

Em pacientes com uremia, 3 diferentes patologias 
podem ser encontradas: 

■ pericardite uremica: mais comum antes da dia- 
lise ou em ate 8 semanas apos o inicio do tratamento 
dialitico; 

■ pericardite dialitica: depois do inicio da dialise 
(geralmente apos 8 semanas de seu inicio); 

■ pericardite constrictiva: muito rara. 

A incidencia de pericardite em pacientes com lesao 
renal terminal e de aproximadamente 5%. 

Quando um paciente com dialise adequada desenvol- 
ve pericardite, intensifica^ao do procedimento deve ser 
considerada. Aspira^ao ou drenagem pericardica podem 
ser consideradas em pacientes nao responsivos a dialise. 

SINDR0ME P0S-LESA0 CARDIACA 

O diagnostico pode ser estabelecido apos uma lesao 
cardiaca seguida de criterios clinicos: febre sem outra cau¬ 
sa; dor toracica pericardica ou pleuritica; atrito pericar¬ 
dico ou pleural; derrame pericardico; e/ou derrame pleu¬ 
ral com PCR elevada. A presen^a de pelo menos 2 desses 
5 criterios e necessara para estabelecer 0 diagnostico. 

O tratamento baseia-se no uso de AINH. AAS e a 
primeira escolha na pericardite pos-IAM. O prognosti¬ 
co geralmente e muito bom. 

Pericardite pos-IAM 

Apos um IAM, 3 tipos de complicates pericardi- 
cas podem ocorrer. Sao elas: 

■ derrame pericardico; 

■ pericardite precoce: ocorre poucos dias apos um 
IAM; 

■ pericardite tardia: tambem chamada de sindro- 
me de Dressier, ocorre 1-2 semanas apos um IAM. Pode 
refletir uma maior area infartada ou reperfusao tardia. 
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Morte subita cardiaca (MSC) e definida como morte 
natural inexplicada, de causa cardiaca, que ocorre apos 
curto periodo de tempo de initio dos sintomas (geralmen- 
te, menos de 1 hora), em individuo sem comorbidades agu- 
das preexistentes que poderiam evoluir para fatalidade. 

A MSC e responsavel por cerca de 4 milhoes de mor- 
tes por ano no mundo. Representa 25% das mortes de 
origem cardiovascular. Sua incidencia varia de acordo 
com prevalencia de cardiopatia estrutural na popula^ao 
analisada, sendo de 1 - 8 : 1.000 individuos ao ano na po- 
pula^ao em geral e ate cerca de 30:1.000 individuos ao 
ano em pacientes com infarto do miocardio previo e ar- 
ritmia ventricular complexa. 

A MSC pode ocorrer em qualquer idade, porem in- 
cide de maneira predominante apos os 65 anos, quando 
a prevalencia de doen^a aterosclerotica coronariana e 
cardiaca estrutural e maior. Cerca de 2/3 das MSC de- 
correm de doen<pa isquemica miocardica, sendo que a 
MSC pode ser a primeira manifesta^ao da cardiopatia. 
Alem disso, metade dos pacientes coronarianos morre 
em decorrencia de MSC. E 5 vezes mais frequente no 
sexo masculino. 

Cerca de 5-10% dos casos de MSC atingem cora^oes 
estruturalmente normais. Nesses casos, doen^as cardia- 
cas geneticas raras, conhecidas como canalopatias, sao 
as principals causas. 

O principal mecanismo de MSC, presente em 75% 
dos casos, e a taquicardia ventricular (TV) sem pulso ou 
a fibrila^ao ventricular (FV). Os outros 25% decorrem 
de bradiarritmias ou assistolia. 

MSC EM CARDI0PATAS 

E uma complica^ao catastrofica do IAM. Das mor¬ 
tes decorrentes de IAM, > 50% ocorrem fora do am- 
biente hospitalar. A incidencia de FV/TV sustentada 
durante o IAM com supradesnivelamento do segmen- 
to ST e de 10%, e 85% desses casos ocorrem nas primei- 


ras 48 horas. Os pacientes que recebem atendimento 
devem ter aten^ao especial quanto ao risco de arritmias 
ventriculares. Esse risco e maximo nas primeiras ho¬ 
ras e diminui acentuadamente na evolu^ao. E direta- 
mente proporcional a extensao da lesao miocardica, a 
isquemia recorrente e a anormalidades eletroliticas. Os 
grandes objetivos do tratamento inicial de um quadro 
de IAM com supradesnivelamento do segmento ST sao 
reperfusao e monitoriza^ao/tratamento de arritmias 
com risco de morte. 

O risco de MSC e maior em pacientes sobreviven- 
tes de IAM, especialmente naqueles que desenvolvem 
disfunt^ao sistolica do ventriculo esquerdo, quando com- 
parados a popula^ao geral. Esse risco se mostra mais re- 
levante nos primeiros 30 dias apos o infarto. Posterior- 
mente, as medicares utilizadas apos o evento isquemico 
e o tratamento atual da insuficiencia cardiaca, incluindo 
inibidores da enzima conversora da angiotensina (iECA), 
bloqueadores do receptor de angiotensina (BRA) e be- 
tabloqueadores e antagonistas mineralocorticoides re- 
duzem esse risco. 

Entre aqueles que evoluem com quadro clinico de 
insuficiencia cardiaca, a incidencia de MSC atinge 6 % 
apos acompanhamento medio de 1 ano. Idade avan^a- 
da, taquicardia na ocasiao da alta hospitalar, densidade 
de extrassistoles ventriculares, historico de hipertensao 
arterial e diabetes, falta de terapia de reperfusao, classi- 
fica^ao de Killip e fra^ao de eje^ao do ventriculo esquer¬ 
do (FEVE) sao preditores de MSC. 

Em pacientes com insuficiencia cardiaca pos-infar- 
to, a disfun^ao sistolica do ventriculo esquerdo e o prin¬ 
cipal fator de risco para obito. A MSC, quando inciden- 
te, ocorre de maneira precoce: 25% nos primeiros 30 dias 
e 70% nos primeiros 6 meses. Apos esse periodo, a inci¬ 
dencia de MSC parece estabilizar-se. Sincope eventual- 
mente eal 1 manifesta^ao e pode ser secundaria a isque¬ 
mia recorrente ou arritmias (bradicardias ou TV). 

Dessa forma, diversos estudos que testaram o uso 
de cardiodesfibrilador implantavel (CDI) em populafao 
com disfunfao de ventriculo esquerdo de origem isque¬ 
mica, com ou sem arritmia ventricular registrada, espon- 
tanea ou induzida, mostraram aumento da sobrevida nos 
pacientes que implantaram o dispositivo. 

Pacientes com cardiomiopatia dilatada, principal- 
mente a idiopatica, tambem estao sob risco elevado de 
MSC. A presen^a de quadro clinico de insuficiencia car¬ 
diaca aumenta em 5 vezes o risco de MSC, independen- 
temente da etiologia. Em pacientes com insuficiencia car¬ 
diaca, 30-50% das mortes sao subitas. Novamente, o grau 
de disfun^ao sistolica do ventriculo esquerdo e a presen- 
9 a de sincopes sao os principals preditores (bem mais 
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importantes que induqao de arritmia em estudo eletro- 
fisiologico, p. ex.) e sao indicates para o uso de CDI. 

Cardiomiopatia de etiologia chagasica apresenta alta 
incidencia de MSC. Acompanhamento de populaqao 
com doen^a de Chagas e cardiomiopatia dilatada ou for¬ 
ma arritmica mostrou mortalidade total de 31% em 8 
anos: 62% por MSC, 15% por evoluqao de insuficiencia 
cardiaca, 10% por outras causas cardiovasculares (pre- 
dominantemente, AVC) e 12% de causas nao cardiacas. 
A faixa etaria mais comum de MSC na cardiomiopatia 
chagasica e de 30-50 anos, e o mecanismo mais frequen- 
temente implicado e FV/TV. Nesses pacientes, os prin¬ 
cipals preditores de mortalidade foram classe funcional 
da insuficiencia cardiaca (da New York Heart Associa¬ 
tion) III ou IV, cardiomegalia ao RX de torax, disfunqao 
sistolica do ventriculo esquerdo global ou segmentar ao 
ecocardiograma, TV nao sustentada ao Holter, comple- 
xo QRS de baixa voltagem ao ECG e sexo masculino, 
nessa ordem de importancia. 

Vale lembrar, porem, que disfunqao sistolica signi- 
ficativa do ventriculo esquerdo tambem identifica pa¬ 
cientes com alto risco relativo de morte por mecanismos 
nao subitos, como choque cardiogenico. Portanto, a in- 
dica^ao sistematica de CDI para pacientes com FEVE re- 
duzida nao e justificada. 

Cardiomiopatia hipertrofica pode evoluir com MSC. 
Sua incidencia e de 1:500 individuos normais, e a evolu- 
qao para MSC pode chegar a 2-4% ao ano em adultos e 
4-6% ao ano em crianqas e adolescentes. Em 70% dos 
casos, a MSC ocorre com idade < 30 anos, geralmente du¬ 
rante atividade fisica. Nesse grupo de pacientes, sao con- 
siderados fatores de risco para MSC: parada cardiorres- 
piratoria (PCR) recuperada, sincope inexplicada ou 
sugestiva de origem arritmica, historia familiar de MSC, 



Figura 1 Estimativa de morte subita cardiaca de acordo com a fragao de 
ejegao do ventriculo esquerdo (FEVE). Adaptada de Solomon SD, Zelenkofske 
S, McMurray JJ, Finn PV, Velazquez E, Ertl G, et at; Valsartian in Acute 
Myocardial Infarction Trial (VALIANT) Investigators. Sudden death in patients 
with myocardial infarction and left ventricular dysfunction, heart failure, or 
both. N Engl J Med 2005;352:2581-8. 


TV documentada ou TV nao sustentada ao Holter, hiper- 
trofia ventricular esquerda septal significativa (> 30 mm) 
e resposta anormal (queda) da PA no teste ergometrico. 

Displasia arritmogenica do ventriculo direito, condi- 
qao na qual parte dos miocitos do ventriculo direito sofre 
substituiqao por fibrose e gordura, pode ser responsavel 
por ate 15-20% das MSC em pacientes com idade < 30 anos. 
Historia clinica, ECG, ECG de alta resoluqao, exames de 
imagem (ecocardiograma e, principalmente, RNM cardia¬ 
ca) e avaliaqao anatomopatologica fazem o diagnostico. O 
risco de MSC ocorre principalmente nos pacientes com 
sincope inexplicada, PCR revertida ou TV sustentada. 

MSC EM C0RAQA0 ESTRUTURALMENTE 
NORMAL 

Ocorrem habitualmente no contexto de doeni^as car¬ 
diacas arritmogenicas geneticamente determinadas, como 
sindrome do QT longo congenito ou adquirido, sindro- 
me do QT curto, sindrome de Brugada e TV polimorfi- 
ca catecolaminergica. Sao doenqas raras de canais ioni- 
cos (mais conhecidas como canalopatias), associadas a 
mutaqoes e com transmissao autossomica dominante. 
Devem ser lembradas no contexto do ECG de repouso 
alterado ou historia familiar de MSC em jovens. FV ge¬ 
ralmente e o evento que precede a MSC; porem, ha re- 
gistros de bradicardias e bloqueios atrioventriculares gra¬ 
ves precedendo a FV. Sincope tambem pode ser 1 dos 
raros sintomas que precedem a MSC, portanto, deve ser 
valorizada. O carater dramatico desses casos deve-se a 
idade da l a manifestaqao da doenqa. 

A sindrome do QT longo tem sua l a manifestaqao, 
em media, durante a adolescencia, com surgimento de 
TV polimorfica tipo torsades de pointes ou MSC. Situa- 
qoes como estresse emocional, estimulos sensoriais vi- 
gorosos ou exercicio fisico podem servir de gatilho para 
a arritmia. Em outros casos, a arritmia ocorre predomi- 
nantemente durante sono/repouso. O fator desencadean- 
te parece ser relacionado especificamente a 1 dos 8 ge¬ 
nes que podem sofrer a mutaqao. O tratamento envolve 
betabloqueadores e evitar situaqoes-gatilho, assim como 
medicares que sabidamente prolongam o intervalo QT. 

A sindrome de Brugada tem manifestaqao um pouco 
mais tardia, visto que a MSC acomete adultos jovens, com 
amplo predominio no sexo masculino. Presenqa de arrit¬ 
mia supraventricular concomitante e fator de risco para 
MSC, que ocorre geralmente durante o sono. ECG em re¬ 
pouso tipico (com supradesnivelamento de ST em VI e V2 
com onda T negativa, semelhante ao bloqueio de ramo di¬ 
reito) e historico de sincope sao os principal preditores. 

A TV polimorfica catecolaminergica se manifesta 
pela l a vez, usualmente, durante a infancia e ocorre du- 
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rante esforgo fisico ou fortes emogoes em pacientes ge- 
neticamente suscetiveis. Sao reprodutiveis durante teste 
ergometrico, habitualmente precedidas por extrassisto- 
les e TV nao sustentada. O tratamento inclui o uso de 
betabloqueadores e evitar exercicios fisicos. Sincope na 
vigencia da medicagao indica CDI. 

MSC EM ATLETAS 

A MSC em atletas causa grande comogao na socie- 
dade, visto que eles sao considerados exemplos de indi- 
viduos saudaveis. Alem disso, o esporte, especialmente 
de alto rendimento, e transmitido ao mundo todo. Even- 
tos fatais durante competigoes ou treinamentos geram 
grande repercussao e sempre abrem discussao com rela- 
gao a avaliagao cardiovascular realizada por clubes e con¬ 
federates para liberagao da atividade fisica competiti- 
vaea dificil tarefa de proibir um esportista de exercer 
sua profissao. 

Entre as principais causas de MSC em atletas, estao 
miocardiopatia hipertrofica (maior responsavel nas di- 
versas casuisticas), anomalia congenita de arterias coro- 
narias, miocardite e displasia arritmogenica do ventricu- 
lo direito. Commotio cordis relaciona-se a MSC que 
ocorre durante a pratica esportiva, decorrente de trauma 
direto ao torax. Esse trauma, quando ocorre em fase vul- 
neravel da repolarizagao ventricular (intervalo de ate 30 
ms antes do pico da onda T), pode alterar a estabilidade 
eletrica do miocardio e e capaz de induzir TV. Ha descri- 
gao de commotio cordis em jogos de beisebol, hoquei e lu- 
tas como carate e tae-kwon-do. Arritmias induzidas pelo 
uso de drogas ilicitas e canalopatias, embora raras, tam- 
bem podem ser responsaveis por alguns eventos. 

ESTRATIFICAQAO DO RISCO DE MSC 

Visto que doenga aterosclerotica coronariana e a prin¬ 
cipal causa de MSC em corates aparentemente normais 
e responsavel por importante parcela dentre os cardiopa- 
tas ja conhecidos, estratificar risco de eventos coronaria- 
nos por meio de escores ja validados e fundamental. 

Alem disso, diversos fatores sao utilizados para es¬ 
tratificar o risco de MSC, entre os quais FEVE e historia 
de sincope inexplicada sao os mais importantes. Podem 
ser citados, ainda, presenga de TV sustentada e nao sus¬ 
tentada, indugao de arritmias ventriculares ao estudo ele- 
trofisiologico, pesquisa de substrato anatomico no ECG 
de alta resolugao, duragao e dispersao do intervalo QT, 
presenga de substrato arritmico anatomico (hipertrofia 
ventricular esquerda septal significativa, areas de displa¬ 
sia, areas de fibrose a RNM cardiaca) e baixa variabilida- 
de do intervalo R-R no Holter. Nenhum deles, isolada- 
mente, identifica o paciente de alto risco. Quando 


associados, ganham em especificidade, porem perdem 
bastante em sensibilidade. Na verdade, o alto valor pre- 
ditivo negativo desses parametros informa qual grupo de 
pacientes provavelmente nao apresentara um evento su- 
bito arritmico e fatal. O BNP e um marcador emergente 
e promissor de MSC. 

PREVENQAO DA MSC 

O CDI esta indicado essencialmente em 2 condites 
clinicas: 

■ pacientes recuperados de MSC e que apresentam 
alto risco de recorrencia, como preven^ao secundaria; 

■ pacientes de alto risco que ainda nao apresenta- 
ram nenhum episodio espontaneo, como prevenijao pri- 
maria. 

Prevengao primaria 

Antiarritmicos (especialmente betabloqueador, even- 
tualmente em combinagao com amiodarona), reperfu- 
sao miocardica quando indicada e ablagao por radiofre- 
quencia de cicatrizes cardiacas podem ser utilizados em 
pacientes com arritmia ventricular. 

A MSC e responsavel por cerca de 50% da mortali- 
dade de pacientes com disfungao sistolica grave do ven- 
triculo esquerdo, de etiologia isquemica ou nao isque- 
mica. Considerando-se que aproximadamente 95% das 
MSC sao arritmogenicas (TV/FV), varios estudos foram 
conduzidos testando-se a efetividade do CDI na preven¬ 
gao primaria desses eventos fatais. Nesse sentido, o es¬ 
tudo MADIT II avaliou 1.232 pacientes com LAM pre- 
vio e FEVE < 30%, em qualquer classe funcional. Os 
pacientes foram distribuidos aleatoriamente para rece- 
ber CDI ou tratamento clinico convencional. Apos 20 
meses de acompanhamento medio, o CDI proporcionou 
redugao do risco de mortalidade de 31%. Posterior ana- 
lise desse estudo evidenciou quais seriam os principais 
subgrupos a se beneficiar do dispositivo. Os preditores 
significativos encontrados foram classe funcional > II, 
idade > 70 anos, disfungao renal leve (creatinina de 1,3- 
2,5 mg/dL), QRS > 120 ms e presenga de fibrilagao atrial. 
Nesse contexto, foi constatado que a ausencia dos 5 pre¬ 
ditores indica paciente de baixo risco, no qual o implan- 
te de CDI nao e custo-efetivo; pacientes com 1-2 predi¬ 
tores sao os que mais se beneficiam do dispositivo; e 
aqueles com > 2 preditores ou com disfungao renal gra¬ 
ve (creatinina > 2,5 mg/dL) sao considerados de muito 
alto risco e que tern sobrevida comprometida indepen- 
dentemente do implante do CDI. 

Esses beneficios do CDI foram corroborados pelo es¬ 
tudo SCD-HeFT, que incluiu nao apenas individuos is- 
quemicos, mas tambem pacientes com cardiomiopatia 
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dilatada idiopatica. Foram estudados 2.521 pacientes com 
FEVE < 35% e classe funcional II ou III, randomizados 
para terapia com CDI, amiodarona ou placebo. Apos 
acompanhamento medio de 45 meses, observou-se redu- 
gao do risco de mortalidade de 23% proporcionada pelo 
CDI (com redugao de 60% de MSC), principalmente nos 
pacientes em classe funcional II, e nao foram demonstra- 
dos beneficios da terapia com amiodarona comparada ao 
placebo. Os resultados nao variaram de acordo com o tipo 
de cardiopatia. E importante salientar que o implante pro- 
filatico de CDI em pacientes com IAM e FEVE < 35%, 
nos primeiros 40 dias que sucedem o evento isquemico, 
nao mostrou redugao na mortalidade total e, portanto, 
nao deve ser indicado rotineiramente. Posterior reavalia- 
gao ira definir a indicagao do dispositivo. 

Dessa forma, as recomendagoes atuais indicam CDI 
na profilaxia primaria da MSC de pacientes com grave dis- 
fungao de ventriculo esquerdo (FEVE < 35%) de origem 
isquemica e nao isquemica, pelo menos 40 dias apos even¬ 
to isquemico agudo, em classes funcionais II e III apesar 
de tratamento clinico otimizado e que tenham expectati- 
va de vida > 1 ano. Infelizmente, essa terapia apresenta cus- 
to muito elevado, o que inviabiliza sua aplicagao rotinei¬ 
ramente no sistema publico. Portanto, a utilizagao do CDI 
na prevengao primaria flea restrita a casos selecionados. 

Vale ainda reforgar que a presenga do dispositivo 
pode apresentar complicates. Estudo com mais de 3 mil 
pacientes com CDI e acompanhamento de 12 anos mos¬ 
trou taxa cumulativa de 20% de choques inapropriados 
e 6% de infeegao relacionada ao dispositivo. 

Nas canalopatias, sincope e o sintoma que pode jus- 
tificar CDI para profilaxia primaria. Na sindrome de Bru- 
gada, pacientes com elevagao espontanea do segmento 
ST em VI a V3 (ECG tipico) e sincopes sao candidates 
a CDI. Na sindrome do QT longo e na TV polimorfica 
catecolaminergica, sincope em paciente adequadamen- 
te betabloqueado indica implante do dispositivo. 

Prevengao secundaria 

Sobreviventes de PCR por TV/FV, independentemen- 
te da etiologia (seja no contexto de cardiomiopatias ou de- 
corrente de canalopatias), apresentam alto risco de recor- 
rencia de taquiarritmias fatais. Estima-se que esse risco seja 
especialmente mais elevado (cerca de 10%) nos primeiros 
6-12 meses apos o evento. Dessa forma, e fundamental que 
sejam introduzidas estrategias de prevengao secundaria da 
MSC nas quais se inclui tratamento da cardiopatia estru- 
tural, uso de drogas antiarritmicas e implante de CDI. 

Diversos estudos e metanalises mostraram que os 
antiarritmicos aumentavam a mortalidade nos portado- 
res de disfungao sistolica, a excegao dos betabloqueado- 


res (ja indicados no tratamento da disfungao sistolica do 
ventriculo esquerdo) e da amiodarona. Dessa forma, hou- 
ve grande empenho na prevengao nao farmacologica da 
MSC, sobretudo com o implante de CDI. 

A introdugao do CDI foi considerada o principal 
avango da prevengao secundaria da MSC. Seus benefi¬ 
cios foram avaliados em varios ensaios clinicos rando¬ 
mizados. Metanalise que incluiu os principals estudos 
demonstrou redugao relativa de 50% na mortalidade ar- 
ritmica e 28% na mortalidade total entre os pacientes 
com CDI em comparagao com os que receberam trata¬ 
mento antiarritmico. 

Os pacientes sobreviventes de MSC representam o 
subgrupo com melhor relagao custo-efetividade. Nova- 
mente, a expectativa de vida > 1 ano deve ser considerada. 

No contexto da profilaxia secundaria, a amiodarona 
e recomendada em pacientes com CDI e que continuam 
a apresentar arritmias ventriculares sintomaticas ou cho¬ 
ques recorrentes do dispositivo, apesar de tratamento cli¬ 
nico e programagao do dispositivo adequadas; ou naque- 
les pacientes nao elegiveis ao CDI. 

Screening familiar tambem e importante. A avalia- 
gao de familiares de vitimas de MSC sem doenga car- 
diaca estrutural conhecida pode revelar, em ate 50% dos 
casos, canalopatias, cardiomiopatias ou hipercolestero- 
lemia familiar. 
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TROMBOEMBOUSMO 
VEN0S0 

Luciana Tamie Kato Morinaga 


DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

O tromboembolismo venoso (TEV) compreende 2 
entidades diferentes, porem associadas, causadas por des- 
balani;os nos mecanismos relacionados a hemostase (flu- 
xo sanguineo local, integridade endotelial e estado de 
coagulabilidade). Sao elas: 


■ trombose venosa profunda (TVP): ocorre por for- 
maijao de coagulo e obstru^ao do fluxo sanguineo em 
territorio venoso, mais frequentemente em veias dos 
membros inferiores; 

■ tromboembolismo pulmonar (TEP): complica¬ 
te* potencialmente fatal secundaria ao desprendimen- 
to de parte (ou todo) do trombo formado em territorio 
venoso periferico, gerando um embolo que se impacta 
em territorio arterial pulmonar, reduzindo o fluxo san¬ 
guineo na regiao. 

EPIDEMI0L0GIA 

A incidencia estimada de TEV nos EUA e de 100 in- 
dividuos para cada 100 mil habitantes, sendo o TEP res- 
ponsavel por 1/3 dos casos. Dados hospitalares norte-ame- 
ricanos indicam incidencia de 0,4% de TEP no periodo 
de 1979 a 1999. 

No Brasil, os dados disponiveis sao derivados de le- 
vantamento de necropsias, com prevalencia de 3,9-16,6% 
de TEP, similar aos estudos internacionais. Investigando 
apenas autopsias de mortes por insuficiencia respirato- 
ria em hospital terciario, um estudo recente revelou acha- 
do de embolia pulmonar em cerca de 9% dos casos. 

Cerca de 40-50% dos pacientes com TVP apresen- 
tam TEP, em geral assintomatico, na cintilografia de 
perfusao pulmonar. Em cerca de 60% dos pacientes 
diagnosticados com TEP, e feito o diagnostico de TVP 
associada. 

Em estudos prospectivos, a mortalidade dos casos 
de TEP agudo varia em 7-11%. 

A idade media ao diagnostico e de 62 anos, com cer¬ 
ca de 65% dos pacientes com idade > 60 anos. 

FAT0RES PREDISPONENTES 

Conduces individuais adquiridas (p. ex., neoplasias, 
obesidade) ou herdadas (trombofilias) e diversas situa¬ 
tes (grandes cirurgias, imobilizafao) conhecidamente 
aumentam o risco de TEV e devem ser pesquisadas sem- 
pre que houver suspeita diagnostica (Tabela 1). A iden- 
tifica^ao dos fatores predisponentes ajuda a definir a pro- 
babilidade do diagnostico e determinar fluxos de 
investiga^o mais eficientes e seguros. 

Vale ressaltar que, de acordo com o International 
Cooperative Pulmonary Embolism Registry, cerca de 
20% dos pacientes com TEP apresentaram-se sem fato¬ 
res predisponentes identificados. 

QUADR0 CUNIC0 E EXAMES AUXILIARES 

Tanto para os casos de TVP quanto de TEP, e signi- 
ficativa a porcentagem de individuos assintomaticos ou 
com quadro clinico inespecifico. Identifica^ao de fatores 
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Tabela 1 Fatores predisponentes para tromboembolismo venoso 
Fatores predisponentes fortes (OR > 10) 

Fratura (perna ou quadril) 

Cirurgia de colocagao de protese de quadril ou joelho 
Cirurgia de grande porte 
Grandes traumas 
Lesao medular 

Fatores predisponentes intermediaries (OR 2-9) 

Artroscopia de joelho 
Acesso venoso central 
Quimioterapia 

Cardiopatia cronica ou insuficiencia respiratoria 

Terapia de reposigao hormonal 

Malignidade 

Uso de contraceptives 

AVC com paralisia 

Gestagao/puerperio 

Tromboembolismo venoso previo 

Trombofilia 

Fatores predisponentes fracos (OR < 2) 

Permanencia acamado > 3 dias 

Imobilidade prolongada em posigao sentada (p. ex., viagens de aviao) 
Idade avangada 
Cirurgia Iaparoscopica 
Obesidade 

Varizes de membros inferiores 


de risco e abordagens estruturadas de avaliagao clinica 
auxiliam na investigagao. 

Trombose venosa profunda 

Sao sinais clinicos presentes em cerca de 50% dos 
pacientes: 

■ empastamento de panturrilha (sinal de Homan); 

■ edema assimetrico (maior na perna com TVP); 

■ eritema; 

■ dor localizada ao longo do trajeto venoso. 

Sinais e sintomas isolados, contudo, nao tern poder 
suficiente para aumentar a chance de diagnostico de TEV. 
Antecedente de TVP, malignidade conhecida, imobili- 
zagao ou cirurgia recentes, assim como assimetria no 
diametro da panturrilha, parecem aumentar a probabi- 
lidade de TVP. 


Tromboembolismo pulmonar 

Dispneia de initio subito ou subagudo, taquipneia e 
dor toracica sao sintomas frequentes, sendo descritos em 
> 90% dos casos. 

Dor pleuritica ocorre, em geral, por irritagao pleural 
secundaria a infartos pulmonares distais, podendo ser 
acompanhada de hemoptise. Dor do tipo anginosa pode 
ocorrer por sobrecarga aguda do ventriculo direito. 

Sincope, presente em cerca de 15% dos casos, e hi- 
potensao caracterizam comprometimento cardiovascu¬ 
lar e maior mortalidade. 

Hipoxemia e taquicardia sao frequentes. Cerca de 
20% dos casos de TEP apresentam-se com p0 2 dentro 
da normalidade. 

Alguns exames complementares sao uteis na inves¬ 
tigagao de TEP: 

■ RX de torax: seu papel e descartar outras causas 
de dispneia ou dor toracica. Atelectasias laminares, der- 
rame pleural e elevagao de cupula diafragmatica podem 
estar presentes, porem, assim como os sintomas, sao ines- 
petificos; 

■ ECG: aumento de frequencia cardiaca e sinais de 
sobrecarga ventricular direita podem estar presentes, in- 
cluindo inversao de onda T em VI-V4, padrao QR em 
VI, padrao S1Q3T3 e bloqueio de ramo direito; 

■ ecocardiograma: identifica sinais de disfungao ven¬ 
tricular direita e, possivelmente, trombos proximais ou den¬ 
tro de cavidades cardiacas, reforgando o diagnostico. Pode, 
ainda, detectar diagnostics diferenciais como tampona- 
mento cardiaco ou disfungao valvar aguda. Seu principal 
papel e descartar TEP em pacientes hemodinamicamente 
instaveis na ausencia de sinais de disfungao ventricular di¬ 
reita e fornecer dados prognostics nos individuos estaveis 
(ver item “Classifkagao da gravidade e diagnostico”). 

DIAGNOSTICO 

Avaliagao de probabilidade clinica 

A apresentagao clinica, muitas vezes inespecifica ou 
oligossintomatica, dificulta o diagnostico de TEV e pode, 
por um lado, levar a exposigao dos pacientes a riscos e 
realizagao de exames desnecessarios. 

A gravidade da doenga, em especial da embolia pul¬ 
monar, por outro lado, exige estrategias que minimizem 
falhas diagnosticas. Nesse sentido, foram desenvolvidas 
avaliagoes clinicas estruturadas para TVP e TEP que per- 
mitem identificar individuos de baixa, intermediaria e 
alta probabilidade diagnostica, cada qual com prevalen- 
cias estimadas conhecidas da doenga. Os escores mais 
utilizados (Tabelas 2 e 3) possibilitam otimizar o uso das 
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Tabela 2 Escore de Wells para avaliagao de probabilidade clinica de trombose venosa profunda 


Variavel Pontuagao 

Neoplasia em atividade (tratamento nos ultimos 6 meses ou tratamento paliativo) +1 

Paralisia, paresia ou imobilizagao recente de membros inferiores +1 

Cirurgia de grande porte nas ultimas 4 semanas ou imobilidade no leito > 3 dias +1 

Sensibilidade dolorosa em local de trajeto venoso profundo +1 

Edema de perna inteira +1 

Edema de panturriha com diferenga > 3 cm em relagao a perna assintomatica (medido 10 cm abaixo da +1 

tuberosidade tibial) 

Edema compressivel (maior do que a perna assintomatica) +1 

Veias colaterais superficiais nao varicosas +1 

Diagnostico alternativo de igual ou maior probabilidade -2 

Probabilidade clinica Prevalencia de TVP Total 

Baixa 5% (4-8%) < 0 

Intermediary 17% (13-23%) 1-2 

Alta 53% (44-61%) a 3 


Tabela 3 Escores de Geneva e Wells para avaliagao de probabilidade clinica de tromboembolismo pulmonar 

Geneva modificado 


Wells 


Variavel 

Pontuagao 

Variavel 

Pontuagao 

Fatores predisponentes 


Fatores predisponentes 


* Idade > 65 anos 

+1 

■ TVP ou TEP previo 

+1,5 

■ TVP ou TEP previo 

+3 

■ Cirurgia ou imobilizagao recente 

+1,5 

■ Cirurgia ou fratura < 30 dias 

+2 

■ Neoplasia 

+1 

■ Neoplasia ativa 

+2 

Sintomas 


Sintomas 


■ Flemoptise 

+1 

■ Dor unilateral nas pernas 

+3 

Sinais 


■ Flemoptise 

+2 

■ FC > 100 bpm 

+1,5 

Sinais 


* Sinais clinicos de TVP 

+3 

■ FC 75-94 bpm 

+3 

Avaliagao clinica 


■ FC > 95 bpm 

+5 

■ Diagnostico alternativo menos provavel que TEP 

+3 

■ Dor em trajeto venoso de membra inferior 
ou edema unilateral 

+4 



Probabilidade clinica 

Pontuagao total 

Probabilidade clinica (3 niveis) 

Pontuagao total 

Baixa 

0-3 

Baixa 

0-1 

Intermediaria 

4-10 

Intermediaria 

2-6 

Alta 

>11 

Alta 

>7 



Probabilidade clinica (2 niveis) 

Pontuagao total 



TEP nao provavel 

0-4 



TEP provavel 

>4 


E possfvel identificar grupos com prevalences de 10,30 e 65% de TEP (baixa, intermediaria e alta probabilidade). 
FC: frequencia cardiaca; TEP: tromboembolismo pulmonar; TVP: trombose venosa profunda. 
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ferramentas diagnosticas disponiveis, uma vez que a pro- 
babilidade pos-teste de TEV depende nao apenas das ca- 
racteristicas dos exames utilizados, como tambem de 
probabilidade pre-teste do diagnostico. 

Algoritmos diagnosticos 

Uma vez estabelecida a probabilidade clinica de T VP 
ou TEP, pode-se tratpar entao uma sequencia de exames 
que garanta a determina$ao do diagnostico (ou sua exclu¬ 
sao). Diversos algoritmos foram desenvolvidos e analisam 
o conjunto composto pelos diferentes testes disponiveis, 
caracteristicas clinicas, presenrpa de fatores predisponen- 
tes e gravidade dos pacientes. 

Aten^ao especial deve ser dada aos pacientes com 
suspeita de TEP com sinais de instabilidade hemodina- 
mica, os quais devem ser identificados imediatamente e 
abordados de maneira especial (Figura 1), enquanto pa¬ 
cientes estaveis podem ser avaliados de acordo com os 
algoritmos das Figuras 2 e 3. 


EXAMES DE CONFIRMAQAO DIAGNOSTICA 
Dimero-D 

O dimero-D e um produto de degrada^ao da fibri- 
na. A detec^ao de niveis normais tern alto poder de ex¬ 
clusao de TEV (alto valor preditivo-negativo). Apesar 
disso, como a produ^ao de fibrina nao e especifica para 
embolia (esta aumentada em situates como neoplasias, 
infecfbes e inflama^bes), a eleva^ao dos niveis de dime- 
ro-D tern baixo poder para confirmai^ao de TEV (baixo 
valor preditivo-positivo). 

O teste ELISA tern sensibilidade > 95% e especifici- 
dade de cerca de 40% para o diagnostico de TEV, sendo 
eficaz para exclusao da hipotese de TEP em individuos 
com baixa e moderada probabilidade diagnostica. 

Testes de sensibilidade moderada (p. ex., hemaglu- 
tinarjao e latex) apresentam sensibilidade de 85-90%, sen¬ 
do seguros para exclusao de TEP em individuos de bai¬ 
xa probabilidade clinica para o diagnostico. 


Suspeita de TEP em pacientes instaveis 1 


Contraindicagao a 
trombolise? 


Heparinizagao plena, 
>- exceto se houver 
contraindicagao absoluta 2 



Figura 1 Algoritmo diagnostico para pacientes com alto risco para suspeita de tromboembolismo pulmonar. TEP: tromboembolismo pulmonar; VCI: veia cava 
inferior. 1 Criterios de instabilidade: PA media < 70 mmHg ou PA sistolica < 90 mmHg ou com queda > 40 mmHg por > 15 minutos nao causada por sepse, arritmia ou 
hipovolemia; sinais de baixo debito; e hipoxemia significativa (pO z < 60 mmHg com fragao inspirada de oxigenio - Fi0 2 > 40%). 2 Nao iniciar heparina caso a trombolise 
seja realizada imediatamente. 3 Considerada nao disponivel caso a condigao clinica do paciente permita apenas a realizagao de exames a beira do leito. 4 Procurar 
outro diagnostico e iniciar profilaxia primaria para tromboembolismo venoso. Adaptada de Terra-Filho M, Menna-Barreto SS; Comissao de Circulagao Pulmonar da 
Sociedade Brasileira de Pneumologia e Tisiologia. Diretrizes para o manejo da tromboembolia pulmonar. J Bras Pneumol 2010;36(Supl. 1 ):S1 -68. 
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A especificidade da dosagem de dimero-D varia de 
acordo com as caracteristicas clinicas dos pacientes, re- 
duzindo-se com o aumento da idade. Sua especificidade 
pode ser < 10% em individuos com idade > 80 anos, e 
seus niveis podem estar elevados em gestantes e pacien¬ 
tes hospitalizados. 

USG de membros inferiores 

A USG de membros inferiores substitui a venogra- 
fia por ter maior disponibilidade, mais facilidade tecni- 
ca e menor risco de complicates. Tern sensibilidade > 
90% e especificidade > 95% para TVP proximal. 

Considera-se criterio diagnostico a ausencia de com- 
pressao completa do trajeto venoso, que indica a presen- 
qa de coagulo luminal. Nao ha criterios definidos em re- 
laqao aos parametros de fluxo. 


A USG proximal avalia veias femorais e popliteas. 
Nao avalia TVP distal, de maneira que pode exigir com- 
plementaqao com outros exames ou USG seriadas para 
excluir casos de TVP distal que nao se resolvam espon- 
taneamente ou que progridam com extensao proximal 
do trombo. Nos pacientes de moderada ou alta probabi- 
lidade, e necessaria a confirmaqao com 2° exame nega- 
tivo em 5-7 dias ou associate com dimero-D negativo 
de alta sensibilidade para descartar TVP. 

Na USG de perna inteira, alem das veias femorais 
e popliteas, avalia-se o trajeto venoso de panturrilha 
(TVP distal). E utilizada como exame unico para des¬ 
cartar TVP sem necessidade de USG seriadas, embora 
aumente o diagnostico de tromboses distais isoladas, 
cujo significado clinico e necessidade de anticoagula- 
qao sao controversos. 



Figura 2 Algoritmo diagnostico de tromboembolismo pulmonar em pacientes clinicamente estaveis. TEP: tromboembolismo pulmonar; TEV: tromboembolismo 
venoso; TVP; trombose venosa profunda. 1 Recomenda-se metodo de alta sensibilidade (ELISA, VIDAS). 2 Apos confirmagao de tromboembolismo venoso/pulmonar, 
iniciar anticoagulagao e considerar trombolise ou embolectomia e prosseguir com avaliagao de risco. 3 Investigar diagnosticos diferenciais, iniciar profilaxia primaria 
e manter vigilancia para tromboembolismo venoso. 4 Se houver contraindicagao ao contraste, pode ser utilizada a cintilografia de perfusao pulmonar. Adaptada de 
Terra-Filho M, Menna-Barreto SS; Comissao de Circulagao Pulmonar da Sociedade Brasileira de Pneumologia e Tisiologia. Diretrizes para o manejo da tromboembolia 
pulmonar. J Bras Pneumol 2010;3B(Supl. 1):S1-68; e de Torbicki A, Perrier A, Konstantinides S. Guidelines on the diagnosis and management of acute pulmonary embolism: 
the Task Force for the diagnosis and management of acute pulmonary embolism of the European Society of Cardiology (ESC). Eur Heart J 2008;29(18):2276-315. 


-MRCM.indb 420 


12/5/17 4:05 PM 





































421 



Iniciar Repetir exame ou 

anticoagulagao iniciar anticoagulagao 2 


Figura 3 Algoritmo sugerido para investigagao de trombose venosa profunda. TVP: trombose venosa profunda. 1 Em indivfduos de baixa probabilidade, o dimero-D 
de sensibilidade moderada pode ser usado. 2 Na ausencia de fatores de risco para tromboembolismo venoso ou sintomas, pode-se realizar USG seriada por 14 dias 
e verificar progressao da trombose venosa profunda e necessidade de anticoagulagao. Adaptada de Weits Jl, Eikelboom JW, Samama MM. Antithrombotic therapy 
and prevention of thrombosis, 9.ed. American College of Chest Physicians evidence-based clinical practice guidelines. Chest 2012; 141 (2)(Suppl). 


Em 90% dos pacientes, o embolo pulmonar e origi- 
nado dos membros inferiores, em geral de tromboses 
proximais. 

O achado de TVP proximal em pacientes com sus- 
peita de TEP e suficiente para inicio de anticoagulagao 
sem necessidade de prosseguir com a investigafao diag- 
nostica. 

Venografia de membros inferiores por TC 

E uma alternativa para o diagnostico de TVP, po- 
dendo ser realizada com a mesma inje^ao de contraste 
utilizada na angio-TC de arterias pulmonares. 

Aumenta pouco a sensibilidade para diagnostico de 
TEP (de 83 para 90%), segundo o estudo PIOPED II, 
sem aumento no valor preditivo-negativo e a custa de 
maior radiaipao. Nao e indicada na rotina de investiga- 
qao de TEP. 

Tern como desvantagens a necessidade de uso de 
contraste iodado e a exposigao a radiagao. 


RNM de membros inferiores 

Considera-se criterio diagnostico a visualizagao di- 
reta do trombo ou a altera^ao do fluxo sanguineo no ter- 
ritorio vascular. 

A inje^ao de gadolinio EV por veia periferica nao e ne- 
cessaria, mas melhora a analise das estruturas vasculares. 

Tern como desvantagens a baixa disponibilidade e a 
possibilidade de requerer o uso de contraste, que se tor- 
na um limitante em pacientes com disfun^ao renal. 

Angio-TC de arterias pulmonares 

Aparelhos com multiplos detectores levaram ao au¬ 
mento do desempenho desse exame, possibilitando a vi- 
sualiza^ao ate niveis arteriais subsegmentares e transfor- 
mando-o no metodo de escolha para avaliagao vascular 
pulmonar. 

Diversos estudos e metanalises reforgam a eficien- 
cia da angio-TC com multiplos detectores para exclusao 
de TEP em individuos de probabilidade baixa ou inter- 
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mediaria de TEP, nos quais o valor preditivo-negativo e 
elevado (96 e 89%, respectivamente). 

Em casos de alta probabilidade, esse valor cai para 
cerca de 60%. Ainda assim, sao baixas as taxas de compli- 
cagao tromboembolica em pacientes nesse grupo manti- 
dos sem anticoagulagao apos angio-TC negativa, de ma- 
neira que a necessidade de prosseguir com a investigagao 
com exames complementares nesse grupo e controversa. 

O achado de trombos segmentares ou subsegmen- 
tares em pacientes de baixo risco, grupo em que o valor 
preditivo-positivo do exame e baixo (58%, segundo o es- 
tudo PIOPED II), pode exigir a complementagao com 
outros exames. O achado de TVP em USG de membros 
inferiores pode auxiliar na decisao de iniciar anticoagu¬ 
lagao, enquanto o achado isolado de trombos menores 
(subsegmentares) nesse grupo de pacientes nao tern tra- 
tamento definido. 

Cintilografia de inalagao e perfusao pulmonar 

Realizada por meio da injegao EV de particulas de ma- 
croagregado de albumina com Tc-99, que ficam impacta- 
dos em parte do territorio capilar pulmonar. Na presenga 
de obstrugao do territorio vascular proximal por coagulo, 
as particulas de albumina nao atingirao a regiao capilar, 
gerando imagem nao captante na regiao acometida. 

A avaliagao da inalagao (por meio de tragadores como 
Xe-133 ou microparticulas de carbono com Tc-99) pode 
ser associada a perfusao, aumentando a especificidade 
diagnostica. A combinagao possibilita descartar areas de 
hipoperfusao secundarias apenas a hipoventilagao e a va- 
soconstrigao reflexa associada (espera-se que a ventila- 
gao esteja normal em areas hipoperfundidas pelo TEP). 

Apresenta a vantagem de menor carga de radiagao 
e poucos efeitos colaterais. 

Em geral, e classificada em: 

■ cintilografia normal: e suficiente para exclusao 
de TEP; 

■ baixa probabilidade: em individuos de suspeita 
moderada de TEP, e aceitavel para exclusao do diagnos- 
tico; entretanto, casos de alta suspeita clinica exigem 
prosseguimento diagnostico, uma vez que ate 40% dos 
pacientes podem ter embolia pulmonar; 

■ probabilidade intermediaria: nao diagnostico; 

■ alta probabilidade: e suficiente para diagnostico, 
embora em individuos de baixa probabilidade clinica, 
em vista do baixo valor preditivo-positivo, tal dado deva 
ser avaliado com outros exames. 

Outras combinagoes de resultado e probabilidade 
clinica exigem prosseguimento da investigagao com ou¬ 
tros testes. 


Arteriografia pulmonar e venografia 
de membros inferiores 

Sao exames invasivos considerados padrao-ouro para 
o diagnostico de TEP e TVP, respectivamente, possibili- 
tando a visualizagao adequada ate de ramos subsegmen¬ 
tares pulmonares. 

Sao realizadas pela injegao EV de contraste iodado 
(no caso da venografia, na veia dorsal do pe). 

Sao considerados criterios diagnostics: 

■ angio-TC: falha de enchimento ou amputagao de 
ramo arterial pulmonar. Lentificagao do fluxo de preen- 
chimento pelo meio de contraste, hipoperfusao ou redu- 
gao de fluxo venoso sao considerados sinais indiretos 
nao definitivos; 

■ venografia: identificagao de falha de preenchi- 
mento luminal visualizada em > 1 incidencia. Ausencia 
de preenchimento (levando a ausencia de visualizagao 
do vaso), apesar de injegoes multiplas, e considerada sus¬ 
peita, mas nao diagnostica. 

Apresentam como desvantagens o fato de serem exa¬ 
mes caros, invasivos e com exposigao a radiagao. No caso 
da venografia, ha falha de canulagao em 5% dos exames 
e visualizagao inadequada de segmentos venosos em ate 
20%. A necessidade de uso de contraste iodado pode li- 
mitar sua aplicagao em pacientes com insuficiencia renal. 

Com a melhora das imagens obtidas pela TC com 
multiplos detectores, a arteriografia pulmonar vem sen- 
do menos frequentemente utilizada, mas pode ser ne- 
cessaria em casos de alta probabilidade de TEP com ou¬ 
tros exames negativos. 

CLASSIFICAQAO DE GRAVIDADE 
E PR0GN0STIC0 

Trombose venosa profunda 

Alem da presenga de fatores de risco nao trataveis, 
grande extensao do trombo e acometimento proximal 
sao fatores que determinam pior evolugao clinica e au- 
mento de chance de recorrencia em pacientes com TVP. 

As principais complicagoes associadas a TVP sao o 
TEP e a sindrome pos-trombotica, determinada pela pre¬ 
senga de alteragoes locais e sintomas decorrentes de hi- 
pertensao venosa cronica na ausencia de recanalizagao 
do trombo. 

A TVP e tradicionalmente classificada em: 

■ distal: acomete somente o trajeto venoso da pan- 
turrilha (abaixo da veia poplitea), sendo muitas vezes as- 
sintomatica. Corresponde a 31-56% das TVP e, na ausen¬ 
cia de progressao com aumento de extensao, tern risco 
baixo de complicagoes. Ha evidencia sugerindo que esse 
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tipo de trombose esteja mais associado a fatores de risco 
transitorios (hospitaliza^ao, cirurgia recente), sendo me- 
nos frequente em idosos, mulheres em periodo puerpe¬ 
ral ou outras altera^oes cronicas. A chance de extensao 
proximal e dificil de ser avaliada, sendo descrita em 3-44%, 
dependendo da populate estudada. Embora a necessi- 
dade de anticoagula^ao seja controversa, o risco de pro- 
gressao para TVP proximal faz com que essas tromboses 
sejam tratadas de maneira semelhante as proximais; 

■ proximal: acomete a veia poplltea ou trechos ve- 
nosos mais proximais. Entre 40-50% dos casos evoluem 
com TEP. A presen^a de acometimento ileofemoral au- 
menta o risco de pior evolu^ao cllnica e evolu^ao para 
complicates, uma vez que esse tipo de obstru^ao acon- 
tece de modo proximal a chegada de colaterais que ge- 
ralmente suprem a drenagem na presenqa de obstru^oes 
mais distais. 

Slndrome pos-trombotica 

Acomete 33-50% dos pacientes durante os primei- 
ros 2 anos apos o evento. Trata-se da complica^ao tardia 
mais comum na TVP, caracterizada por altera^oes na 
perna acometida que incluem sensai^ao de peso, dor, ede¬ 
ma, caibras e prurido, com altera^ao de pigmenta^ao e 
veias varicosas. 

A preveni;ao inicia-se na profilaxia de tromboses 
agudas (Capitulo 285) e passa pela institui^ao de anti- 
coagula^ao adequada. A evidencia atual mostra que o 
uso de meias elasticas (30-40 mmElg de compressao) nao 
reduz a incidencia de SPT ou melhora sintomas de dor. 
A trombolise guiada por cateter para tratamento do even¬ 
to agudo reduz significativamente SPT em 2 anos, mas 
as custas de aumento nos episodios de sangramento, de- 
vendo ser considerada em pacientes com fatores de ris¬ 
co para SPT. 

Tromboembolismo pulmonar 

A avalia^ao de gravidade e iniciada antes mesmo da 
confirmafao diagnostica do TEP e se mistura nos algorit- 
mos de investigate e tratamento. Presen^a de hipoten- 
sao ou outros sinais de instabilidade hemodinamica ca- 
racterizam pacientes de elevada mortalidade (alto risco 
ou TEP maci^o) e devem ser imediatamente identificados 
na avalia^ao a beira do leito (Tabela 4). Uma vez presen- 
tes, sinalizam a necessidade de suporte intensivo, com 
diagnostico e intervenqao especifica precoces (Figura 1). 

A avalia^ao prossegue com exames laboratoriais e 
de imagem. Entre os pacientes estaveis, presen^a de mar- 
cadores de disfun^ao ventricular ou lesao miocardica ca- 
racterizam individuos de risco intermediary ou com 
TEP submaci^o (mortalidade precoce de 3-15%). Baixo 


risco e identificado quando pelo menos 1 marcador de 
cada grupo e avaliado e caracterizado dentro da norma- 
lidade (Tabelas 4 e 5), na presen^a de avalia^ao clinica 
estruturada com baixo risco de mortalidade (Tabela 6). 

Alem de marcadores cardiologicos, a associate de 
comorbidades como neoplasia, insuficiencia renal ou 
cardiaca, doenqa pulmonar obstrutiva cronica e hipoxe- 
mia e marcadora de pior prognostico. 

TRATAMENTO 

Anticoagulagao 

Deve ser iniciada o mais precocemente possivel em 
todos os pacientes com TVP e TEP, exceto se houver ris¬ 
co elevado de sangramento. Por conta da elevada mor¬ 
talidade dos pacientes com TEP nao tratados, deve-se 
considerar o inicio da anticoagula^ao mesmo antes da 
confirma^ao diagnostica, em especial em pacientes com 
alta probabilidade clinica. Portanto, tern como objetivo 
a preven^ao de morte e novos eventos com taxas aceita- 
veis de complica^ao por sangramento. 

Embora se discuta a necessidade de anticoagula^ao 
dos pacientes com TVP distal isolada, as recomenda^oes 
atuais sao de iniciar tratamento de maneira semelhante 
a TVP proximal. 

Didaticamente, e dividida pelo American College of 
Chest Physicians (ACCP) em: fase inicial, composta pelo 
inicio de anticoagulante parenteral por 5 a 7 dias, transi- 
cionado entao para medica^ao oral; segue-se o periodo de 
longa dura^ao (3 meses), a partir dos quais a manuten^ao 
de anticoagulaqao por periodo extensivo (terceira fase, de 
anticoagula^ao prolongada) deve ser avaliada a partir de 
caracteristicas do evento agudo e presen^a de fatores de 
risco reversiveis. A composhjao mais tradicionalmente uti- 
lizada e a associa^ao de heparina de baixo peso molecu¬ 
lar HBPM (HBPM), iniciada SC logo ao diagnostico do 
TEV e sobreposta pelo inicio de antagonista da vitamina 
K (varfarina). A HBPM e entao mantida ate que o blo- 
queio da cascata da anticoagula^ao por esse antagonista 
esteja completo. Sugere-se o inicio do medicamento oral 
o mais brevemente possivel, suspendendo-se a heparina 
tao logo o controle de anticoagula^ao oral tenha atingido 
o alvo (RNI entre 2-3 por 2 dias consecutivos). 

Novos anticoagulantes orais que oferecem menor 
risco de sangramento e eficacia semelhante associada a 
maior facilidade posologica vem sendo estudados e sao 
recomendados hoje como primeira op^ao pela ACCP 
(em lugar da associa^ao HBPM e varfarina) para inicio 
de anticoagula^ao no TEV. Sao eles os antagonistas do 
fator Xa (rivaroxabana, apixabana e edoxabana) e o ini- 
bidor direto da trombina (dabigatrana). 
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Tabela 4 Estratificagao de risco nos pacientes com tromboembolismo pulmonar e mortalidade nos diferentes grupos 



Marcadores de gravidade 


Mortalidade precoce associada ao 
tromboembolismo pulmonar 

Clfnicos (choque 
ou hipotensao) 

Disfungao no Lesao miocardica 

ventrfculo direito 

Implicagoes terapeuticas 

Alta (>15%) 

+ 

+ + 

Trombolise ou embolectomia 

Nao alta Intermediaria (3-15%) 


+ + 

Internagao hospitalar 


- 

+ - 




+ 


Baixa (< 1%) 

- 

- 

Internagao breve ou tratamento domiciliar 


Tabela 5 Marcadores prognostics no tromboembolismo 
pulmonar 

Sinais clfnicos Choque 

Hipotensao 

Marcadores de Dilatagao de ventrlculo direito, hipocinesia ou 

disfungao sobrecarga pressorica ao ecocardiograma 

ventricular Elevagao de BNP ou NT-pro-BNP 


Aumento das pressoes pulmonares no cateterismo 
de camaras direitas 


Marcadores de Troponinas T ou 1 positivas 

lesao miocardica 



Tabela 6 Avaliagao PESI (pulmonary embolism severity index) 

para determinagao de risco de mortalidade de TEP baseado em 
variaveis clinicas 

Parametros 

sPESI 

Idade > 80 anos 

1 

Neoplasia 

1 

Insuficiencia cardlaca 

1 

Doenga pulmonar cronica 

1 

FC > 110bpm 

1 

PA sistolica >100 mmHg 

1 

Oximetria < 90% 

1 

Classificagao de risco 

0 pontos: mortalidade em 30 d = 1% 

> 1 ponto: mortalidade em 30 d = 10,9% 


Dabigatrana e edoxabana devem ser iniciados apos fase 
inicial de 5 dias de uso de HBPM, depois dos quais a hepari- 
na e substitmda pelos anticoagulantes orais. No caso de riva- 
roxabana e apixabana, o objetivo dos estudos foi exatamen- 
te propor uma mudanga para o uso de medicagao unica, 
suprimindo a necessidade da fase inicial de medicamento 
subcutaneo. Essas medicares sao iniciadas logo ao diag¬ 
nostic do TEV. A posologia recomendada das medicares 
esta indicada na segao de farmacologia, ao final do livro. 

Em pacientes com TEP associado a casos de neopla¬ 
sia, sugere-se utilizar HBPM durante o periodo de anti¬ 


coagulagao como primeira escolha, em lugar dos anta- 
gonistas de vitamina K. 

Pacientes hemodinamicamente instaveis: devem re- 
ceber HNF, EV, uma vez que foram excluidos dos estudos 
de seguranga e eficacia referentes a HBPM e fondapari- 
nux, e em vista da perspectiva de possivel trombolise. 

No caso de insuficiencia renal, HNF deve ser pre- 
ferida no lugar da HBPM tambem na presenga de dis¬ 
fungao renal ou risco elevado de sangramento, ja que nao 
apresenta excregao renal e tern efeito que pode ser rapi- 
damente revertido. Novos anticoagulantes sao contrain- 
dicados em individuos com depuragao de creatinina 
< 30 mL/min. 

No caso de utilizagao da HBPM, recomenda-se mo- 
nitorizagao da anticoagulagao com medida da atividade 
do fator anti-X ativado (anti-Xa) para pacientes com in¬ 
suficiencia renal cronica, obesos e gestantes. 

Fondaparinux e um inibidor seletivo do fator Xa e 
pode ser administrado em doses ajustadas para o peso 
sem necessidade de monitorizagao em esquema de do¬ 
ses unicas diarias. Esta contraindicado em pacientes 
com depuragao de creatinina < 20 mL/min e e uma al- 
ternativa para pacientes com trombocitopenia induzi- 
da por heparina. 

Como exposto, o tempo de tratamento com anticoa¬ 
gulantes depende do equilibrio entre a manutengao de 
fatores de risco de TEV e a presenga de situagoes que au- 
mentem o risco de sangramento. A Tabela 7 ilustra os 
periodos minimos recomendados de anticoagulagao. 

Pacientes selecionados podem ser avaliados parali- 
beragao hospital precoce. Tanto o colegio americano 
(ACCP) como os europeus (European Respiratory Soci¬ 
ety e European Cardiology Society) sugerem que pacien¬ 
tes sem comorbidades, com baixo risco de complicagoes 
e, em especial, sem sinais de disfungao ventricular ou 
elevagao de marcadores de necrose miocardica (Tabela 
4, grupo de baixa mortalidade) podem se beneficiar de 
alta hospitalar precoce, facilitada pelos novos anticoagu¬ 
lantes orais. 
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Tabela 7 Tempo de anticoagulagao para tromboembolismo 
pulmonar 


Situagao clinica 

Tempo de anticoagulagao 

1° evento de TEV 

■ perioperatorio 

3 meses 

■ fator de risco transitorio nao 

3 meses 

cirurgico 


■ sem causa definida 

> 3 meses 1 (exceto se houver risco 
alto de sangramento) 

TEV recorrente 

Estendido 2 (exceto se houver risco 
elevado de sangramento) 

TEV + neoplasia 

Estendido 2 - 3 


TEV: tromboembolismo venoso. 

1 Reavaliar apos 3 meses o risco de sangramento e os fatores de risco para TEV. Exceto 
no caso de risco elevado de sangramento, sugere-se manter tratamento estendido, com 
reavaliagoes periodicas (anuais) da indicagao de anticoagulagao. 

2 Anticoagulagao por tempo indeterminado, com reavaliagoes periodicas da indicagao 
de anticoagulagao. 

3 HBPM e primeira opgao na anticoagulagao, no lugar dos antagonistas de vitamina K. 

Medidas especfficas para TVP 

Filtros de veia cava 

Os filtros de veia cava sao colocados, em geral, em 
posiqao infrarrenal na veia cava inferior. Nao sao reco- 
mendados rotineiramente para pacientes com TVP, fi- 
cando reservados para os casos de TVP com contrain- 
dicaqao a anticoagulagao. 

As complicates associadas aos filtros sao frequen- 
tes, porem com taxa de mortalidade baixa (cerca de 0,1%). 
A complica^ao precoce mais comum e a trombose do si- 
tio de acesso na veia femoral (8,5%). 

Evidencia atual sugere que, embora reduzam o ris¬ 
co de TEP, aumentem o risco de TVP e nao aumentem 
a mortalidade. 

Caso a contraindicaqao a anticoagulagao seja rever- 
tida, recomenda-se que ela seja iniciada e mantida por 
tempo convencional de tratamento. 

No caso de fatores de risco transitorios, e possivel a 
colocaqao de filtros removiveis, a serem retirados assim 
que a anticoagulagao possa ser iniciada. 

Trombectomia com trombolise in situ 

A trombectomia e um procedimento endovascular 
que realiza a fragmentaqao do trombo com ou sem as- 
pirarjao, sempre associada a administrate local de trom- 
bolitico. 

Ha pouca evidencia relacionada aos potenciais be- 
neficios do tratamento em relaqao a mortalidade e re- 
correncia, mas estudos sugerem reduqao de insuficien- 
cia venosa e sindrome pos-trombotica, embora a custa 
de aumento nas taxas de sangramento. 


Pacientes potencialmente mais beneficiados incluem 
aqueles com tromboses ileofemorais (mais proximais), 
com sintomas < 14 dias, bom status funcional, expecta- 
tiva de vida > 1 ano e baixo risco de sangramento. 

Nao e recomendada como rotina, preferindo-se a 
anticoagulagao como tratamento de escolha. 

Trombolise sistemica e trombectomia cirurgica 

As evidencias sugerem que podem reduzir a sindro- 
me pos-trombotica, porem com poucos estudos. No caso 
da trombolise sistemica, e relatado aumento nas taxas de 
sangramento. Nao sao recomendadas para tratamento 
de TVP em lugar de anticoagulaqao. 

Medidas especfficas para TEP 

Suporte hemodinamico e respiratorio 

A falencia ventricular direita e a principal causa de 
mortalidade em pacientes com TEP de alto risco. Supor¬ 
te hemodinamico intensivo com uso de drogas vasoati- 
vas e controle de volemia deve ser instituido imediata- 
mente nessa situaqao. 

Medidas gerais 

■ Controle de volemia: deve-se evitar reposi^ao vo- 
lemica agressiva pelo potencial de piorar o desempenho 
do ventriculo direito por aumento da pre-carga. 

■ Uso de drogas inotropicas e vasoativas: em peque- 
nas series, demonstrou-se aumento do debito cardiaco 
com o uso de dobutamina associado ou nao a taquicar- 
dia. Norepinefrina parece aumentar a funqao ventri¬ 
cular direita via efeito inotropico direto, aumentando 
tambem a perfusao coronariana, e esta indicada em pa¬ 
cientes hipotensos. Epinefrina apresenta o beneficio ino- 
tropico e pressorico da norepinefrina sem o potencial va- 
sodilatador da dobutamina. 

■ Administraqao de oxido nitrico inalatorio: tem 
aqao vasodilatadora pulmonar, com relatos de melhora 
de troca gasosa e dados hemodinamicos. O principal ris¬ 
co esta relacionado ao potencial efeito vasodilatador sis- 
temico com consequente hipotensao. 

■ Administra^ao de outros vasodilatadores pulmo- 
nares VO: ha interesse crescente no uso de antagonistas 
de endotelina e inibidores de fosfodiesterase-5, embora 
ainda nao haja evidencia robusta para seu uso. 

■ Suporte ventilatorio: hipoxemia e frequente no 
TEP, em geral corrigida com uso de oxigenio nasal. Se for 
necessaria a ventilaqao mecanica, e preciso minimizar os 
efeitos hemodinamicos associados ao aumento de pres- 
sao intratoracica. Recomenda-se ventila^ao com baixo vo¬ 
lume corrente e pressoes de plato inspiratorio < 30 cmH 2 0. 
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Trombolise 

E indicada como l a linha de tratamento nos pacien- 
tes de alto risco com instabilidade hemodinamica, exce- 
to na presen^a de contraindicates (Tabela 8). 

Tabela 8 Contraindicagoes a trombolise 
Absolutas 

Hemorragia intracraniana previa 
Neoplasia de SNC 
Malformagao vascular cerebral 
AVC isquemico < 30 dias 
Sangramento ativo 
Cirurgia recente envolvendo SNC 

Traumatismo craniofacial recente com evidencia de fratura oil lesao 
cerebral 

Relativas 

Idade > 75 anos 

Uso de medicagao anticoagulante 
Gestagao 

Pungao venosa nao compressivel 

Ressuscitagao cardiovascular traumatica ou prolongada (> 10 minutos) 
Hemorragia recente (< 2-4 semanas) 

Historia de HAS mal controlada 

Hipertensao mal controlada a apresentagao (PA sistolica >180 mmHg 
ou PA diastolica >110 mmHg) 

AVC isquemico < 3 meses 

Cirurgia de grande porte nas ultimas 3 semanas 


Seu mecanismo de a^ao envolve a conversao do plas- 
minogenio serico em plasmina, que, por sua vez, leva a 
clivagem da fibrina. 

Nao e indicada para pacientes estaveis sem sinais de 
disfunfao ventricular direita. 

Pode ser considerada para pacientes selecionados de 
risco intermediario (sem sinais de instabilidade, porem 
com disfun^ao ventricular direita) com baixo risco de 
sangramento. Embora haja evidencia de redu^ao pouco 
significativa da mortalidade, ha dados indicando redu- 
<jao nas pressoes pulmonares 6 meses apos o evento quan- 
do comparada com o uso isolado de heparina. 

Cerca de 92% dos pacientes apresentam melhora cli- 
nica com reversao dos sinais de instabilidade em 36 horas. 

Embora o maior beneficio seja alcan<;ado quando 
administrado nas primeiras 48 horas apos o inicio dos 
sintomas, ha evidencia de beneficio ate 14 dias depois 
do evento. 

Diversos tromboliticos sao aprovados para uso no 
tratamento de TEP, em diferentes esquemas de adminis¬ 
trate, com beneficio semelhante. Apenas a alteplase 


pode ser utilizada em conjunto com a heparina. No res- 
tante dos casos, a infusao de heparina deve ser inter- 
rompida durante a administrate do trombolitico. Em¬ 
bora mais antigos, ha estudos que sugerem que os 
beneficios hemodinamicos associados ao uso dos trom¬ 
boliticos sobre a heparina mantem-se apenas nos pri- 
meiros dias. Apos 7 dias, gravidade de obstruto e redu^ao 
de sinais de disfun^ao ventricular direita mostraram-se 
semelhantes. 

Alternativas a trombolise 

Devem ser oferecidas alternativas a trombolise na pre- 
senqa de contraindicates ou na ausencia de melhora he¬ 
modinamica apesar da administrate do fibrinolitico. 

■ Embolectomia cirurgica 

Trata-se de alternativa para os casos de falha de res- 
posta hemodinamica a trombolise ou contraindicate 
clinica a ela. E realizada por meio de esternotomia com 
circulate extracorporea, permitindo acesso ao tronco 
da arteria pulmonar e retirada dos trombos. Na presen¬ 
ce de trombos atriais com forame oval patente, costuma 
ser o procedimento de escolha pelo risco de embolia pa¬ 
radoxal. Embora relatos antigos descrevam mortalidade 
de 20-30%, estudos mais recentes com pacientes mais es¬ 
taveis relatam taxas de mortalidade de cerca de 4%. Ain- 
da assim, trata-se de alternativa reservada a centros de 
referenda com experiencia no procedimento. 

■ Embolectomia percutanea 

Trata-se de procedimento realizado via cateter para 
fragmentato e retirada de trombos centrais. Atualmen- 
te, pode ser associado a trombolise local em um proce¬ 
dimento hibrido. Uma vez que possibilita uso de doses 
menores de trombolitico e administrate local do mes- 
mo, e indicada a pacientes com instabilidade hemodina¬ 
mica que apresentem maior risco de sangramento, nos 
quais se deseja evitar a trombolise sistemica. Pode ser 
utilizada em caso de falha do trombolitico sistemico. As 
principais complicates descritas incluem hemorragia 
pulmonar, perfurato do camaras cardiacas e tampona- 
mento cardiaco. 

Filtros de veia cava 

Nao devem ser indicados rotineiramente. Diferen¬ 
tes estudos mostraram redu^ao na recorrencia de TEP, 
porem a custa de aumento de casos de TVP sem efeito 
benefico em mortalidade. Podem ser considerados em 
pacientes com TEP e baixa reserva cardiovascular, como 
os pacientes de alto risco, e em pacientes com recidiva 
de TEV apesar de anticoagula^ao adequada. 


-MRCM.indb 426 


12/5/17 4:05 PM 




















SITUAQOES ESPECIAIS 
TVP recorrente 

Ha pouca evidencia para a determina^ao de algorit- 
mos diagnostics nos casos de TVP recorrente, pois a 
avalia^ao de probabilidade clinica nao e validada. 

Com rela^ao aos exames, deve-se considerar: 

■ venografia: embora a venografia seja o padrao- 
-ouro para investigate do 1° evento, defeitos de preen- 
chimento luminal podem ser decorrentes de cicatrizes 
de eventos previos; 

■ USG de membros inferiores proximal: ha persis¬ 
tence de reduqao de compressibilidade venosa em USG 
em ate 50% dos pacientes 12 meses apos o 1° evento de 
TVP proximal, de maneira que apenas esse achado nao 
e suficiente para diagnostico de retrombose. Estudos su- 
gerem que o diagnostico seja feito na presen^a de: 

- novo trecho vascular de reduqao de compressi¬ 
bilidade; 

- visualiza^ao de trombo agudo; 

- aumento no diametro venoso > 4 mm durante 
compressao (valores > 2 mm sao controversos), quando 
comparados com a dilata^ao de exame anterior; 

■ dimero-D: retorna aos valores normais 3 meses 
apos TVP e costuma manter-se dentro da normalidade 
mesmo apos suspense de anticoagula^ao. E recomen- 
dado como exame inicial na suspeita de TVP recorren¬ 
te, em especial na ausencia de USG de membros inferio¬ 
res previa para comparaqao. 

Para o diagnostico, determina-se que: 

■ dimero-D de alta sensibilidade negativo exclui o 
diagnostico. Caso seja positivo, deve-se prosseguir pre- 
ferencialmente com USG proximal (a venografia e uma 
alternativa), sendo recomendadas 2 USG proximais ne- 
gativas sequenciais para exclusao diagnostica; 

■ na presen^a de USG em modo Doppler previa, 
pode-se iniciar a investigate com USG proximal. Caso 
negativa, contudo, e necessaria a combinaqao com dime¬ 
ro-D negativo ou a confirmaijao com 2 a USG seriada ne¬ 
gativa para excluir o diagnostico; 

■ no caso de altera^oes nao diagnosticas na USG, 
deve-se repetir o exame em 7 dias ou realizar venografia. 

TVP de membros superiores 

O TVP de membros superiores tern incidencia de 3 
individuos a cada 100 mil pessoas ao ano. Em geral, e 
secundario a obstruipao parcial do fluxo por cateteres ou 
neoplasias. 

Tromboses primarias incluem trombose idiopatica 
e secundaria a sindrome de Paget-Schroetter, na qual um 


estreitamento da abertura toracica superior na altura da 
l a costela e da clavicula pode levar a compressao da veia 
subclavia. 

USG do trajeto acometido e o exame de escolha para 
o diagnostico, embora a anatomia do sistema venoso dos 
membros superiores dificulte a avalia^ao de compressi¬ 
bilidade em regioes protegidas pela clavicula. As veias 
braquiocefalica e cava superior tern ainda trechos que se 
encontram dentro da cavidade toracica, que nao sao bem 
avaliados. No caso de suspeita elevada de trombose com 
a l a USG negativa, sugere-se complementa^ao com USG 
seriada, dimero-D ou angio-TC. A cornbina^ao USG e 
dimero-D negativos autoriza descartar o diagnostico. 

Para o tratamento, recomenda-se anticoagula^ao 
com protocolo semelhante ao utilizado para TVP de 
membros inferiores. A retirada de cateteres, se possivel, 
e recomendada, assim como a resolute de compressoes 
extrinsecas no caso das tromboses primarias. 

Gestapao e TEP 

Na gestapao, encontra-se incidencia de 0,3-1 even¬ 
to de TEP em cada mil nascimentos, com maior frequen- 
cia no puerperio. 

Para o diagnostico, embora a gestapao possa levar a 
aumento nos niveis de dimero-D, detecpao de valor nor¬ 
mal tern o mesmo poder de exclusao de TEP em gestan- 
tes quando comparadas a outros pacientes. Valores eleva- 
dos indicam prosseguimento de investigate com USG de 
membros inferiores e, caso seja negativa, com angio-TC 
ou cintilografia de perfuse pulmonar. Apesar do risco de 
exposipao fetal a radiate, ambos os exames encontram- 
-se bem abaixo (ate 0,13 e 0,12 mSV, respectivamente) do 
nivel considerado prejudicial ao feto (> 50 mSv). 

O tratamento e realizado com heparina nao fraciona- 
da ou de baixo peso molecular durante toda a gestapao, nao 
havendo passagem pela barreira placentaria ou concentra- 
pao significativa no leite materno. Antagonistas de vitami- 
na K sao contraindicados no 1° (embriopatia) e no 3° tri- 
mestres (sangramento), podendo ser considerados no 2 ° 
trimestre. Ha dados sobre o uso de tromboliticos, mais fre- 
quentemente estreptoquinase, com taxas de sangramento 
de ate 8 %, autorizando seu uso em casos de TEP macipo. 

TEP subsegmentar 

Corresponde a cerca de 10% dos casos. Nao ha evi¬ 
dencia que comprove a necessidade de anticoagula^ao ou 
suporte definitivamente sua ausencia. O ACCP recomen- 
da a realizai^ao de US Doppler de membros inferiores para 
descartar TVP associada. Caso ausente, e se o paciente 
apresentar boa condi^ao clinica sem fatores de risco para 
TEV, sugere-se, com nivel de recomendaipao baixo (2C), 
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o controle clfnico com US seriado de membros inferiores. 
Caso contrario, sugere-se iniciar anticoagula^ao. 
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DOENQAS DA AORTA 


Fernando Vissoci Reiche 


to e progressive. Portanto, define-se aneurisma como 
dilata^ao > 5 cm para aorta toracica ascendente e > 4 cm 
para aorta toracica descendente e abdominal. 

A patogenese do aneurisma e explicada em parte 
pelo desequilibrio entre produ^ao e destrui^ao de pro- 
teinas estruturais na camada media da aorta, principal- 
mente elastina e colageno. 

Na por^ao ascendente, a principal etiologia e a necro¬ 
se cistica da camada media, que ocorre nos quadras rela- 
cionados a hipertensao arterial e sindrome de Marfan. 
Nesses casos, ha grande altera^ao elastica do vaso, sem in- 
flamaipao. Na aorta descendente, inflama^ao e o principal 
mecanismo. Pode decorrer de aterosclerose ou vasculites. 

APRESENTAgAO 

■ Aneurismas de aorta toracica: 50-60% acometem 
a aorta ascendente, 10 % acometem o arco aortico (do 
tronco braquiocefalico ate o istmo aortico), 30-40% aco¬ 
metem a aorta descendente, e 10 % acometem a transi- 
9 S 0 toracoabdominal. 

■ Aneurismas de aorta abdominal: mais frequen- 
tes que os aneurismas de aorta toracica (a justificativa 
talvez seja o menor conteudo de elastina e a menor den- 
sidade de vasa vasorum na aorta abdominal). E conside- 
rado marcador de doen^a aterosclerotica. Cerca de 90% 
deles sao infrarrenais. 

■ Em 1/3 dos casos, ha acometimento toracico e 
abdominal concomitante. Ate 15% dos pacientes possui 
multiplos aneurismas. Seu diagnostico e feito com me¬ 
dia de idade de 60-70 anos. 

Ha alguns fatores de risco para forma^ao dos aneu¬ 
rismas, especialmente em aorta abdominal: 

■ historico familiar (risco 4-10 vezes maior); 

■ sexo masculino (3 vezes mais frequente); 

■ idade (> 60 anos); 

■ tabagismo (aumenta prevalencia em ate 10 vezes, 
proporcional ao numero de cigarros, com maior risco de 
expans ao/ruptura); 

■ hipertensao e dislipidemia, doenqa ateroscleroti¬ 
ca estabelecida; 

■ cor branca; 

■ sindrome de Marfan. 


- ANEURISMAS DA AORTA 

Aneurisma de aorta e uma dilata^ao irreversivel da 
arteria em que o diametro transversal excede em 1,5 vez 
a medida normal para determinado peso e altura. 

Sao consideradas normais as medidas em aorta as¬ 
cendente de ate 38 mm para homens e 36 mm para mu- 
lheres. Distalmente, o vaso apresenta afilamento discre- 


Mulheres tem menor prevalencia de aneurismas, porem 
maior risco de ruptura, principalmente em aorta abdominal 
(risco de ruptura cerca de 4 vezes maior quando compara- 
do ao de aneurismas com o mesmo diametro em homens). 

O estresse de parede atua principalmente na aorta 
abdominal, em razao do menor conteudo de elastina em 
compara^ao a aorta toracica. 
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TIPOS 

■ Fusiforme: a dilatagao acomete toda a circunfe- 
rencia da aorta. 

■ Sacular: a dilata^ao e restrita a uma pori^ao da pa- 
rede aortica, com parte da parede do vaso normal. 

■ Aneurisma verdadeiro: dilatagao que engloba to- 
das as camadas da parede do vaso (intima, mais interna 
e delicada, que pode facilmente ser traumatizada; media, 
rica em fibras elasticas e musculatura lisa, com capacida- 
de de retragao elastica e distensibilidade; e adventicia, 
mais externa, com fiingao de ancorar a aorta ao corpo). 

■ Pseudoaneurisma: dilatagao que nao inclui todas 
as camadas da parede do vaso. Geralmente, a camada in- 
tima e interrompida e o sangue fica contido pela cama¬ 
da adventicia. 

SINTOMAS 

Ate 90-95% dos aneurismas de aorta sao assintoma- 
ticos e tern diagnostico em exames de rotina ou investi- 
gagao de outras doengas (p. ex., RX de torax, ecocardio- 
grama ou USG de abdome). Eventualmente, os aneurismas 
de aorta abdominal sao palpaveis ao exame fisico. 

Quando sintomaticos, podem ocorrer por: 

■ compressao de estruturas adjacentes: dor por com¬ 
pressao de terminagoes nervosas, sindrome de veia cava 
superior na compressao da veia cava, disfagia por com¬ 
pressao esofagica, dispneia ou infecgao respiratoria de 
repetigao na compressao de vias aereas e rouquidao na 
compressao de nervo laringeo recorrente; 

■ complicates vasculares: ruptura do aneurisma, 
com clinica de dissecgao de aorta, tamponamento car- 
diaco ou choque hemorragico com sangramento para 
retroperitonio, insuficiencia cardiaca por insuficiencia 
aortica aguda; 

■ embolia periferica: resultante de desprendimen- 
to de trombo mural do aneurisma. 

EXAMES DIAGN0STIC0S 

■ RX de torax: e pouco sensivel; utiliza-se para scree¬ 
ning, pois pode identificar alargamento de mediastino. 

■ USG de abdome: metodo de screening para diag¬ 
nostico de aneurisma de aorta abdominal em pacientes 
com idade > 60 anos e tabagistas, com historia familiar 
de aneurisma ou com fatores de risco para doenga ate- 
rosclerotica coronariana. 

■ Ecocardiograma transtoracico: avalia bem a raiz 
da aorta e a porgao proximal da aorta ascendente. 

■ Ecocardiograma transesofagico: util na urgencia 
em descartar dissecgao de aorta toracica. 

■ Angio-TC: e o metodo de escolha; fornece carac- 
teristicas do aneurisma e relagao com estruturas adja¬ 


centes. Permite reconstrugao tridimensional e multipla- 
nar. Oferece rapidez para a execugao e possibilidade de 
avaliagao do descarte triplo em pacientes com dor tora¬ 
cica (angio-TC com avaliagao de aorta, coronarias e ar- 
terias pulmonares), o que proporciona papel de desta- 
que ao metodo para os quadros sintomaticos. Por utilizar 
contraste iodado, pode provocar nefrotoxicidade. 

■ Angio-RNM: indicates semelhantes a angio-TC. 
Nao utiliza contraste iodado, porem tern risco de fibrose 
nefrogenica sistemica em pacientes com baixo clearance 
de creatinina (< 30 mL/min/1,73 m 2 ). O tempo prolon- 
gado de aquisi^ao das imagens limita seu uso nas urgen- 
cias/emergencias. E muito usada em acompanhamentos. 

TRATAMENTO 

O aneurisma de aorta apresenta altas morbidade e 
mortalidade, principalmente pelo risco de ruptura. Alem 
disso, a mortalidade do procedimento cirurgico de emer- 
gencia e aproximadamente 10 vezes maior em rela^ao a 
da cirurgia eletiva. 

A indica<;ao de tratamento eletivo do aneurisma deve 
considerar risco de ruptura, presen^a de sintomas rela- 
cionados, mortalidade operatoria (risco do procedimen¬ 
to cirurgico) e expectativa de vida do paciente. 

A historia natural dos aneurismas de aorta esta re- 
lacionada ao segmento de aorta acometido, ao tipo e a 
extensao do aneurisma, a velocidade de aumento do dia- 
metro do aneurisma e a causa primaria da doen^a. 

Aneurismas saculares apresentam maior risco de 
complicates pelo aumento assimetrico de tensao super¬ 
ficial na parede do vaso. 

Aneurismas sintomaticos devem ser abordados, in- 
dependentemente de outras caracteristicas. 

Dilata^oes rapidamente progressivas tambem tem 
alto risco de complicates, independentemente do seg¬ 
mento de aorta acometido. A aorta normalmente cresce 
0,1 cm/ano em sua por^ao ascendente e ate 0,3 cm/ano 
em sua por^ao descendente. Recomenda-se interven^ao 
naquelas com crescimento > 0,5 cm em 6 meses ou > 1 
cm/ano. Sao fatores de risco para dilata^ao progressiva e 
acelerada: idade avamjada, tabagismo, doen^a cardiaca 
grave e hipertensao arterial com controle inadequado. 

A cirurgia consiste em substituir o segmento de aor¬ 
ta doente por um tubo sintetico. 

A terapia endovascular e alternativa interessante por 
suas menores morbidade e mortalidade; no entanto, nem 
todos os pacientes tem anatomia favoravel ao procedi¬ 
mento (locais de ancoragem da protese e bom acesso ilia- 
cofemoral). Alem disso, os endoleaks (escapes de sangue 
persistentes para dentro do saco aneurismatico) sao corn- 
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pli canoes comuns. Se essas fugas nao forem corrigidas, 
aumentam o risco de expansao ou ruptura do aneurisma. 

ANEURISMADE AORTA TORACICA 

Um estudo avaliou a historia natural de pacientes 
com aneurisma de aorta toracica e evidenciou que os 
riscos de complicapoes como ruptura e dissecpao aumen- 
tavam consideravelmente nos aneurismas de aorta tora¬ 
cica ascendente > 6 cm e nos aneurismas de aorta to¬ 
racica descendente > 7 cm (diametro medio em que as 
complicapoes ocorreram). 

Com base nesses dados, indica-se intervenpao ci- 
rurgica nos aneurismas de aorta toracica ascendente > 
5,5 cm, > 6 cm nos casos de arco aortico, e nos aneuris¬ 
mas de aorta toracica descendentes > 6,5 cm. 

Pacientes com sindrome de Marfan (doenpa autos¬ 
somica dominante associada a membros longos, catara- 
ta precoce e dilatapao de raiz da aorta em que ha produ- 
pao defeituosa de elastina) ou Ehlers-Danlos (disturbio 
resultante da alterapao da produpao e da estrutura do co- 
lageno, caracterizado por hiperextensao da pele e hiper- 
mobilidade articular) que apresentam as complicapoes 
descritas mais precocemente na evolupao dos aneuris¬ 
mas tern recomendapao de intervenpao nos aneurismas 
de aorta toracica ascendente > 5 cm e nos aneurismas de 
aorta toracica descendente > 6 cm. 

Na sindrome de Loeys-Dietz (doenpa autossomica 
dominante descrita em 2005, caracterizada por anorma- 
lidades craniofaciais, uvula bifida e aneurisma de aorta), 
ha alto risco de dissecpao precoce. Nesses casos, indica- 
-se intervenpao com aneurisma > 4,5 cm. 

Pacientes com a forma familiar de aneurisma de aor¬ 
ta (transmissao autossomica dominante com expressivi- 
dade clinica variavel e penetrancia incompleta) ou com 
historia familiar de dissecpao sao considerados de maior 
risco e tem indicapao de intervenpao mais precoce que o 
habitual, nos aneurismas de aorta toracica ascendente > 5 
cm e nos aneurismas de aorta toracica descendente > 6 cm. 

Pacientes submetidos a troca valvar aortica tambem 
apresentam maior incidencia de dissecpao de aorta as¬ 
cendente apos a cirurgia, principalmente naqueles com 
aneurismas de aorta toracica ascendente > 5 cm. Portan- 
to, em candidatos a troca valvar aortica, recomenda-se 
abordagem do aneurisma quando diametro > 4,5 cm. 

Portadores de dilatapao de aorta ascendente e valva 
aortica bicuspide apresentam maiores chances de com¬ 
plicapoes vasculares, independentemente de disfunpao 
valvar. Ha alterapoes morfologicas na parede do vaso que 
provocam menor resistencia e maior risco de ruptura ou 
dissecpao. Diametros > 5 cm indicam intervenpao. Di- 
retriz europeia indica abordagem em diametros > 5,5 cm 


para valvopatas em geral e em > 5 cm se a valva bicuspi¬ 
de for acompanhada de dilatapao > 0,3 cm/ano ou his¬ 
toria familiar de dissecpao. 

Nos casos de tratamento endovascular dos aneuris¬ 
mas de aorta toracica descendentes, indica-se o procedi- 
mento com diametros transversos > 5,5 cm (segmento de 
aorta mais favoravel a essa modalidade de tratamento, por 
permitir fixapao proximal e distal). O tratamento endo¬ 
vascular apresenta menores morbidade e mortalidade, 
pois evita clampeamento da aorta (fato determinante para 
o risco de paraplegia relacionado ao procedimento cirur- 
gico), ventilapao pulmonar seletiva e circulapao extracor- 
porea, e propicia menor tempo cirurgico e menor perda 
volemica, porem necessita de segmentos da aorta sauda- 
veis > 2 mm, tanto proximal como distal, para ancoragem 
da endoprotese. 

ANEURISMADE AORTA ABDOMINAL 

Os principais estudos prospectivos indicam avalia- 
pao seriada com metodo de imagem para dilatapoes as- 
sintomaticas de 4-5,4 cm e intervenpao para dilatapoes 
> 5,5 cm, aneurismas com crescimento rapido (> 1 cm/ 
ano) ou sintomaticos. Como mulheres apresentam maior 
risco de ruptura que os homens para um determinado 
diametro, a indicapao de intervenpao e mais precoce (> 
5 cm). Os valores sao os mesmos quando se considera o 
tratamento endovascular. 

Estudo inicial em pacientes inelegiveis a cirurgia 
mostrou que o tratamento com endoprotese diminui em 
50% os desfechos relacionados ao aneurisma em acom- 
panhamento de 4 anos quando comparado ao tratamen¬ 
to clinico. Nao ha, no entanto, diminuipao de mortali¬ 
dade global (ha um aumento da mortalidade por outras 
causas nao relacionadas ao aneurisma) e ocorrem au¬ 
mento de complicapoes relacionadas ao procedimento e 
necessidade de reintervenpao em 25% dos casos em acom- 
panhamento de 6 anos. 

Ao comparar as tecnicas de abordagem, um estudo 
mostrou menor mortalidade precoce (30 dias) com o 
tratamento endovascular comparado a cirurgia conven- 
cional (1,2 e 4,6%, respectivamente) no tratamento de 
aneurismas de aorta abdominal > 5 cm. Um acompanha- 
mento de medio prazo, por outro lado, mostrou que apos 
o 1° ano as taxas de mortalidade se igualam (apos 2 anos 
para mortalidade relacionada ao aneurisma), mostrando 
maior beneficio tardio da cirurgia convencional. Outro 
grande estudo comparou as tecnicas no tratamento de 
aneurismas de aorta abdominal > 5,5 cm. Resultados 
semelhantes aos do estudo anterior foram obtidos, com 
menor mortalidade precoce (30 dias) no grupo endovas¬ 
cular (1,8 X 4,3%). Nao houve diferenpa com relapao a 
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Figura 1 Aumento do risco de complicagoes relacionadas ao diametro do aneurisma. Adaptada de Elefteriades JA, Farkas EA. Thoracic aortic aneurysm: 
clinically pertinent controversies and uncertainties. J Am Coll Cardiol 2010;55(9):841 -57. 
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Figura 2 Complicagoes relacionadas ao diametro do aneurisma de aorta toracica ascendente. Adaptada de Elefteriades JA, Farkas EA. Thoracic aortic aneurysm: 
clinically pertinent controversies and uncertainties. J Am Coll Cardiol 2010;55(9):841 -57. 


mortalidade total, mas para a mortalidade relacionada 
ao aneurisma ha um beneficio inicial (ate 6 meses) no 
grupo endovascular, com resultados semelhantes entre 
as tecnicas ate 4 anos de acompanhamento e posterior 
pior desempenho quando comparado a cirurgia con- 
vencional. Alem disso, o tratamento endovascular apre- 
sentou altas taxas de complicagoes (inclusive tardias) e 
necessidade de reintervengao. Atualmente, 60% dos 
aneurismas de aorta abdominal sao favoraveis ao trata¬ 
mento da endoprotese. 

Conforme a tecnologia avanga, as endoproteses me- 
lhoram e o numero de complicates tende a reduzir. 
Stents de l a geragao apresentavam problemas como AVC 
na ocasiao de sua insergao, dissecgao de aorta, lesao vas¬ 
cular, endoleaks, migragao ou kinking da endoprotese. 
Proteses atuais melhoraram consideravelmente, porem 


sua durabilidade em longo prazo, principalmente em pa- 
cientes jovens, ainda e incerta. 

Indicagoes de cirurgia 

As indicagoes de cirurgia dos aneurismas de aorta 
estao descritos na Tabela 1. 

Tratamento cllnico 

E baseado no controle de PA e frequencia cardiaca, 
sendo a PA sistolica-alvo < 120 mmHg. Utiliza betablo- 
queadores, com aparente beneficio na velocidade de cres- 
cimento da dilatagao. 

Inibidores da enzima conversora de angiotensina 
(iECA) e bloqueadores dos receptores de angiotensina 
(BRA) parecem melhorar a distensibilidade da aorta, 
com possivel efeito terapeutico. Estatinas parecem atenuar 
o crescimento do aneurisma. 
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Tabela 1 Indicagoes de cirurgia nos aneurismas de aorta 
Sintomaticos: compressao de estruturas adjacentes, dor 
relacionada ao aneurisma, embolia 

Assintomaticos com grandes diametros 

■ Aorta ascendente > 5,5 cm (populagao geral), > 5 cm (sindrome de 
Marfan, sindrome de Ehlers-Danlos, valva aortica bicuspide, formas 
familiares, historia familiar de dissecgao), > 4,5 cm (sindrome de 
Loeys-Dietz) 

■ Arco aortico > 5,5-6 cm (populagao geral) 

■ Aorta toracica descendente > 5,5 cm se o tratamento endovascular 
for possivel 

■ Aorta toracica descendente sem opgao endovascular: > 6-6,5 cm 
(populagao geral), > 6 cm (sindrome de Marfan, sindrome de 
Ehlers-Danlos, formas familiares, historia familiar de dissecgao) 

■ Aorta abdominal > 5,5 cm em homens e > 5 cm em mulheres 

Cirurgia de troca valvar aortica: aborda aorta ascendente 
> 4,5 cm 

Expansao rapida: > 0,5 cm em 6 meses ou > 1 cm em 1 ano 

Complicagoes: dissecgao de aorta ascendente, dissecgao 
distal com complicagoes, ruptura 

Indica-se a suspensao do tabagismo (ex-tabagistas 
melhoram o perfil de risco, mas ainda tem 3 vezes mais 
chances de ter aneurisma de aorta abdominal). 

Os pacientes devem evitar exercicios fisicos isome- 
tricos e de forga (restrigao relativa de atividade fisica). 

Nas situates de tratamento clinico, indica-se rea- 
valiagao com metodo de imagem a cada 6 meses. 

- SINDROMES AORTICAS AGUDAS 

Sao definidas como condigdes de emergencia envol- 
vendo a aorta com caracteristicas clinicas semelhantes. 
Envolvem lesao das camadas intimal e media do vaso. 
Compreendem dissecgao de aorta, ruptura de aorta, he¬ 
matoma intramural e tilcera penetrante de aorta. 

DISSECQAO DE AORTA 

Trata-se de emergencia cardiovascular caracteriza- 
da pela delaminagao da camada media da aorta a partir 
da ruptura da camada intima. A lesao vascular inicial 
ocorre predominantemente em pontos fixos do vaso, nos 
quais a tensao de parede e maior (jungao sinotubular e 
istmo). Em razao da entrada de sangue pressurizado pelo 
ponto de ruptura intimal, ocorre a criagao de um falso 
trajeto luminal, em paralelo a luz verdadeira. Geralmen- 
te, a dissecgao se estende por longo trecho apos seu ini- 
cio e habitualmente e espiralada. A entrada de sangue 
sob pressao na falsa luz, de parede mais fragil, pode com- 
primir o leito aortico verdadeiro. 


Apresentagao 

Classificagao anatomies 

Pode-se utilizar a classificagao de DeBakey: 

■ tipo 1 : acomete a aorta ascendente e a descendente; 

■ tipo 2 : acomete apenas a aorta ascendente; 

■ tipo 3: acomete apenas a aorta descendente. 

A classificagao de Stanford refere-se tambem a lo- 
calizagao da dissecgao: 

■ tipo A ou proximal: acomete aorta ascendente 
(compreende os tipos 1 e 2 de DeBakey); 

■ tipo B ou distal: acomete apenas a aorta descen¬ 
dente (tipo 3 de DeBakey). 

Classificagao temporal 

Pode-se classificar a dissecgao em: 

■ aguda: < 14 dias; 

■ cronica: > 14 dias. 

Apresentagao 

A idade media dos pacientes com diagnostico de dis¬ 
secgao de aorta e de 60-70 anos. 

Em 2/3 dos casos, a dissecgao se inicia na aorta as¬ 
cendente. Os aneurismas de aorta toracica sao mais pro- 
pensos a dissecgao que os de aorta abdominal. As dis- 
seegoes podem ocorrer tambem em aortas normais. 

Sao fatores de risco conhecidos: 

■ hipertensao arterial (principal); 

■ presenga de aneurisma de aorta; 

■ vasculites de grandes vasos (Takayasu), aortite si- 
filitica e doengas de colageno; 

■ historico familiar de dissecgao; 

■ sexo masculino; 

■ uso de cocaina; 

■ coarctagao de aorta; 

■ valva aortica bicuspide; 

■ idade (> 60 anos); 

■ manipulagao cirurgica aortica previa. 

Sintomas 

Observa-se dor toracica de forte intensidade, do tipo 
lancinante (“facada”, “rasgando”) e subita. No acometi- 
mento da aorta toracica ascendente, a dor ocorre na 
regiao anterior do torax. No acometimento da porgao 
descendente, a dor geralmente irradia para a regiao dor- 
sal/lombar. 

Estresse fisico e/ou emocional sao eventos deflagra- 
dores em ate 2/3 dos casos. 
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Figura 3 Diametros aorticos relacionados a dissecgao. Observa-se a existencia de dissecgao mesmo em diametros menores. Adaptada de Elefteriades JA, 
Farkas EA. Thoracic aortic aneurysm: clinically pertinent controversies and uncertainties. J Am Coll Cardiol 2010;55(9):841 -57. 


Outros sintomas podem ocorrer em decorrencia do 
envolvimento da raiz da aorta ou de ramos vasculares na 
dissecgao: 

■ insuficiencia cardiaca: acometimento da raiz da 
aorta com insuficiencia aortica aguda; 

■ IAM: habitualmente, com comprometimento do 
ostio da arteria coronaria direita pela dissecgao (2-3% 
das dissecgoes proximais); 

■ AVC: acometimento de tronco braquiocefalico 
ou arteria carotida comum esquerda (ate 7% dos aneu- 
rismas de aorta toracica); 

■ paraplegia: por isquemia medular secundaria a 
dissecgao (1-3%); 

■ dor abdominal: por isquemia mesenterica (1 -2%); 

■ hematuria, insuficiencia renal/infarto renal: por 
acometimento de arteria renal (4-8%); 

■ isquemia aguda de membros inferiores (15%); 

■ tamponamento cardiaco: resultante de ruptura 
da aorta e sangramento para dentro do pericardio; 

■ sincope: decorrente de reagao vasovagal a dor, 
tamponamento cardiaco, obstrugao da via de saida do 
ventriculo esquerdo pela falsa luz ou hipovolemia, nos 
casos de sangramento para torax (derrame pleural es¬ 
querdo) ou retroperitonio. 

Exame flsico 

Apenas 1/3 das dissecgoes proximais apresentam hi- 
pertensao, enquanto este sinal esta presente em 2/3 das 
dissecgoes distais. O fato se justifica pelo aumento ten- 
sional decorrente do acometimento isquemico renal. 


Hipotensao ocorre em 25% dos casos de dissecgao as¬ 
cendente. Tamponamento cardiaco, evidenciado por es- 
tase jugular e abafamento de bulhas, e sangramento para 
cavidades com hipovolemia sao as principals causas. 

Assimetria de pulsos ocorre em 1/3 dos casos pro¬ 
ximais, porem em pouco mais de 10% dos acometimen- 
tos distais. 

Sopro de insuficiencia aortica denuncia acometi¬ 
mento de raiz de aorta e pode ocorrer em ate 2/3 das dis¬ 
secgoes proximais. 

Exames diagnosticos 

■ ECG: pode mostrar sinais de infarto nos casos de 
acometimento de arteria coronaria. E indistinguivel dos 
casos de infarto usuais. 

■ RX de torax: 2/3 das dissecgoes proximais apre¬ 
sentam alargamento de mediastino, portanto e pouco 
sensivel. 

■ USG de abdome: e util nas suspeitas de dissecgao 
de aorta abdominal. 

■ Ecocardiograma transtoracico: avalia bem a raiz 
da aorta e a por^ao proximal da aorta ascendente. Pode 
evidenciar/Zap em por^ao proximal de aorta ou arco aor- 
tico. Apresenta sensibilidade de 60-85%. 

■ Ecocardiograma transesofagico: e util em urgen- 
cia/emergencia, principalmente em pacientes instaveis, 
para descartar dissecqao de aorta toracica. Apresenta al- 
tas sensibilidade e especificidade. 

■ Angio-TC: apresenta altas sensibilidade e especi¬ 
ficidade e e de rapida execu^ao. Avalia acometimento de 
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ramos aorticos, local de inlcio e extensao da dissecgao. 
E o metodo de escolha nos pacientes estaveis. 

■ Angio-RNM: tempo prolongado de aquisigao das 
imagens limita seu uso nas urgencias/emergences, ape- 
sar de apresentar excelente acuracia. 

Tratamento 

Estabilizagao inicial 

O paciente atendido com quadro de dissecgao e um 
sobrevivente. Seu atendimento inicial envolve sala de 
emergencia com controle de frequencia cardiaca e PA. 
Se o paciente estiver chocado, deve-se promover expan- 
sao volemica com solugao cristaloide. Se estiver estavel 
e hipertenso, deve-se utilizar inicialmente betabloquea- 
dor EV. Depois disso, se mantiver hipertensao, adminis¬ 
trate nitroprusseto de sodio EV. Os alvos sao PA sisto- 
lica < 120 mmHg e frequencia cardiaca < 70 bpm. 

Deve-se realizar analgesia com opioides. E impor- 
tante ter maior cuidado com os pacientes hemodinami- 
camente instaveis. A interrupgao da dor evidencia esta- 
bilidade temporaria do quadro. 

Tratamento definitivo 

■ Dissecgoes agudas, com acometimento de 
aorta ascendente 

Indica-se cirurgia imediata, visto que esses casos tern 
alta propensao a ruptura para pericardio e tamponamen- 
to cardiaco. Poucos casos sobrevivem a fase aguda se nao 
forem abordados. A doenga apresenta elevada mortali- 
dade, sendo 1% por hora nas primeiras 48 horas e 75- 
90% ao final de 14 dias. A mortalidade cirurgica e de 
26%, porem a conduta clinica tern taxa de 58%. Compli- 
cagoes neurologicas acometem 18% dos pacientes. 

A cirurgia tambem objetiva corrigir a insuficiencia 
aortica quando presente, evitar a isquemia miocardica, 
excluir o local de laceragao da intima e redirecionar o 
fluxo pela luz verdadeira aos ramos supra-aorticos e a 
aorta descendente. Fatores determinantes para o plane- 
jam ento cirurgico incluem condigoes da raiz da aorta, 
acometimento valvar aortico e acometimento de arco. O 
tratamento habitualmente envolve colocagao de tubo de 
Dacron interposto aos segmentos sadios da aorta ou ate 
mesmo colocagao de tubo associado a protese valvar (tubo 
valvulado) com reimplante do ostio das arterias corona- 
rias (tecnica originalmente descrita por Bentall e De Bono). 

A cirurgia de arco aortico envolve periodo prolon¬ 
gado de parada cardiocirculatoria e hipotermia profun¬ 
da, com alta morbidade (principalmente com risco de 
isquemia cerebral). Nas dissecgoes tipo A com extensao 


distal, em razao das altas morbidade e mortalidade das 
grandes ressecgoes aorticas, a tecnica hibrida com cor- 
regao cirurgica da aorta ascendente e implante de endo- 
protese no segmento distal da dissecgao e alternativa que 
pode ser realizada, porem ainda sem dados definitivos 
na literatura. A cirurgia reduz a mortalidade em 30 dias 
de 90% para cerca de 30%. 

Nao ha, ate o momenta, indicagao de tratamento en¬ 
dovascular isolado para as dissecgoes com envolvimen- 
to de aorta proximal. E utilizada apenas em casos alta- 
mente selecionados. 

■ Dissecgoes agudas distais 

O risco de ruptura iminente e menor nesses casos. 
A cirurgia e indicada se houver complicagoes associadas 
a dissecgao, como isquemia medular, visceral ou de mem- 
bros inferiores, possibilidade iminente de ruptura da aor¬ 
ta, extensao retrograda, aorta previamente aneurismati- 
ca ou pacientes com sindrome de Marfan. 

Nos casos complicados, com indicagao de interven- 
gao, metanalises recentes comparam tratamento cirurgi¬ 
co e endovascular. Esses estudos mostram mortalidade 
de 45-50% para cirurgia aberta e 21-30% para o trata¬ 
mento endovascular, no entanto apenas metade dos pa¬ 
cientes e elegivel para o procedimento percutaneo por 
apresentar anatomia vascular favoravel ao implante da 
endoprotese (posslvel vies de selegao nos estudos, que 
viabilizam o tratamento endovascular para pacientes mais 
estaveis e com doenga de menor extensao). Estudos mais 
recentes, com baixas morbidade e mortalidade periope- 
ratoria, sugerem resultados semelhantes, com mortali¬ 
dade em 30 dias de 21% para o tratamento endovascu¬ 
lar e 25% para cirurgia convencional. 

A incidencia de paraplegia relacionada ao procedi¬ 
mento e baixa no grupo endovascular e elevada no gru- 
po de cirurgia convencional (5-30%). Por outro lado, no 
grupo endovascular, e alta a necessidade de reinterven- 
gao e novas endoproteses (ate 50% dos casos). Apesar 
disso, a experiencia adquirida no implante dos stents e a 
evolugao das proteses, melhores e com implante mais fa- 
cil, fazem o tratamento endovascular ser preferido na 
maioria dos centros. 

Nas dissecgoes distais agudas nao complicadas, o In¬ 
ternational Registry of Acute Aortic Dissection revela 
que nos casos tratados conservadoramente a mortalida¬ 
de em 30 dias foi de apenas 10%, enquanto nos pacien¬ 
tes operados (cirurgia aberta convencional) a mortali¬ 
dade foi de 31%, com alta incidencia de paraplegia (18%). 
Dessa forma, por causa do alto risco cirurgico implica- 
do nesses procedimentos, cirurgia em casos distais e es¬ 
taveis e opgao pouco atraente. 
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Apesar de resultados aceitaveis do tratamento clinico 
na fase hospitalar, em medio/longo prazo, a dissecgao dis¬ 
tal pode evoluir, p. ex., com expansao de luz falsa e isquemia 
visceral caso nao ocorra trombose do falso trajeto (ocorre 
apenas em cerca de 20% dos casos tratados conservadora- 
mente). A perfusao da falsa luz parece ser um fator prog¬ 
nostic significativo. Desta forma, atualmente, quando 
factivel, indica-se tratamento endovascular em casos com- 
plicados (indicagao I) ou nao (indicagao Ha). Nos casos 
complicados, a cirurgia convencional tambem e opgao. 

■ Dissecgoes cronicas 

Seu tratamento consiste em procedimento progra- 
mado, com indicates que avaliam sintomas relaciona- 
dos a dissecgao, diametro transverso maximo da aorta 
relacionado ao segmento acometido (indicates seme- 
lhantes as indicagoes cirurgicas para o aneurisma de aor¬ 
ta) e crescimento > 0,4 cm/ano. 

Estudo prospectivo que comparou tratamento de 
dissecgao distal cronica e estavel nao mostrou beneficio 
da endoprotese sobre o tratamento clinico otimizado em 
acompanhamento inicial de 2 anos, no entanto, quase 
20% dos pacientes do grupo com terapia clinica tiveram 
de receber um stent no acompanhamento do estudo ( cros¬ 
sover ), pois o tratamento clinico nao conseguiu evitar a 
expansao aortica rapida. Ate esse ponto, o unico benefi¬ 
cio evidenciado foi a alta taxa de trombose completa da 
falsa luz associada ao tratamento endovascular (91,3 X 
19,4%; p < 0,0001), sugerindo que o implante de stent in¬ 
travascular poderia apresentar beneficio de maior sobre- 
vida sobre o tratamento clinico apos tempo mais longo 
de acompanhamento. Assim, no acompanhamento glo¬ 
bal de 5 anos, nao houve diferenga significativa na mor- 
talidade geral (11,1% no grupo endoprotese X 19,3% no 
grupo clinico; p = 0,13), porem houve menor mortali- 
dade decorrente de complicates da aorta (6,9 X 19,3%; 
p = 0,04) e menor progressao da dissecgao (27 X 46,1%; 
p = 0,04) no grupo que recebeu a endoprotese. Quando 
a analise e feita apenas considerando-se a fase tardia, en- 
tre o 2° e o 5° anos de acompanhamento, o tratamento 
endovascular se mostra significativamente melhor que 
o clinico isolado, com mortalidade global (0 X 16,9%; 
p = 0,0003), mortalidade relacionada a aorta (0 X 16,9%; 
p = 0,0005) e progressao do aneurisma/dissecgao (4,1 X 
28,1%; p = 0,004) menores no grupo de intervengao. 
Alem disso, houve manutengao da grande diferenga de 
trombose da falsa luz (90,6 X 22,0%; p < 0,0001) favo- 
ravel ao tratamento endovascular. 

Portanto, o tratamento endovascular atualmente e o 
de eleigao para casos de dissecgao distal, complicada ou 
nao, quando anatomicamente possivel. 


HEMATOMA INTRAMURAL 

Definido como sangramento na camada media da 
aorta, e causado por hemorragia espontanea dos vasa va- 
sorum. Forma-se como hematoma circunferencial com 
espessamento > 0,5 mm da parede da aorta e das cama- 
das intima e adventicia, na ausencia de flap. Dentro do 
espectro das sindromes aorticas agudas, responde por 
10-25% dos casos. Envolve aorta toracica descendente 
em ate 70% dos casos. Esse ponto de hematoma pode ser 
o precursor de uma dissecgao de aorta. 

Acomete grupos etarios elevados com ateromatose 
aortica grave ou hipertensos de dificil controle. Sua apre- 
sentagao clinica e semelhante a da dissecgao - conside- 
rado por alguns autores uma variante de dissecgao, po¬ 
rem apresenta exame fisico bastante inocente. 

Pode evoluir para reabsorgao total, persistencia da 
apresentagao inicial ou progressao para aneurisma e/ou 
dissecgao. 

Exames diagnosticos 

■ TC: nota-se espessamento da parede do vaso sem 
flap ou acometimento luminal; porem, eventualmente, 
e dificil distinguir o hematoma de placas fibrodensas sem 
calcificagao ou trombos. 

■ RNM: metodo de maior acuracia para diagnos¬ 
tic por fornecer maior detalhamento da parede do vaso 
apos suspeita pela TC. 

Sao considerados preditores de pior prognostic, 
com indicagao de intervengao: dor persistente/recorren- 
te, apesar de tratamento clinico agressivo; dificuldade de 
controle pressorico; envolvimento de aorta ascendente; 
aorta com diametro > 50 mm; espessamento da parede 
>11 mm; e dilata^ao progressiva da aorta. 

No tipo A, habitualmente, o tratamento e cirurgico. 
O tratamento conservador pode ser realizado em casos 
assintomaticos, estaveis, sem evidencia de lacera^ao da 
intima ou preditores de alto risco. Nesses casos, o acom¬ 
panhamento e realizado por meio de exame de imagem 
periodic (habitualmente, TC a cada 6 meses). 

Nos casos com envolvimento apenas de aorta des¬ 
cendente, o tratamento clinico e a terapia inicial. Nos ca¬ 
sos sintomaticos, complicados ou com evidencia radio- 
logica de piora, opta-se pela terapia endovascular. 

ULCERA PENETRANTE DA AORTA 

Placas ateroscleroticas que se ulceram, desde a ca¬ 
mada intima da aorta ate a media ou adventicia. Quan¬ 
do a por^ao lipidica atinge a camada media, pode resul- 
tar em hematoma intramural ou progredir para dissecgao. 
Representam 2-7% das sindromes aorticas agudas. 
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A principal localizaipao e a por^ao media da aorta 
toracica descendente. Envolvimento de aorta ascenden- 
te e raro. 

Acomete, assim como nos casos de hematoma in¬ 
tramural, grupos etarios elevados com ateromatose aor- 
tica grave ou hipertensos de dificil controle. 

A apresenta^ao clinica e semelhante a do hematoma 
- clinica exuberante e exame fisico inocente. Metodos 
diagnostics tambem incluem TC e RNM. 

A conduta e semelhante a adotada na dissec^ao de 
aorta. Cirurgia aberta convencional e terapia endovascu¬ 
lar tern bons resultados. Visto que geralmente os pacien- 
tes sao idosos, com varias comorbidades, a preferencia e 
pela terapia endovascular. 

■ BIBLIOGRAFIA 

Blankensteijn JD, Jong SE, Prinssen M, van der Ham AC, Buth J, van 
Sterkenburg SM, et al.; Dutch Randomized Endovascular Aneurysm 
Management (DREAM) Trial Group. Two-year outcomes after 
conventional or endovascular repair of abdominal aortic aneurysms. 
N Engl J Med 2005;352:2398-405. 

Coady MA, Rizzo JA, Hammond GL, Mandapati D, Darr U, Kopf GS, et 
al. What is the appropriate size criterion for resection of thoracic 
aortic aneurysms? J Thorac Cardiovasc Surg 1997;113:476-91. 
Elefteriades JA, Farkas EA. Thoracic aortic aneurysm: clinically pertinent 
controversies and uncertainties. J Am Coll Cardiol 2010;55(9):841-57. 
Erbel R, Aboyans V, Boileau C, Bossone E, Di Bartolomeo R, Eggebrecht 
H, et al. 2014 ESC guidelines on the diagnosis and treatment of aortic 
diseases. Eur Heart J 2014;35:2873-926. 

Hagan PG, Nienaber CA, Isselbahcher EM, Bruckman D, Karavite DJ, 
Russman PL, et al. The International Registry of Acute Aortic 
Dissection (IRAD): new insights into an old disease. JAMA 2000;283: 
897-903. 

Mastracci TM, Garrido-Olivares L, Cina CS, Clase CM. Endovascular 
repair of ruptured abdominal aortic aneurysms: a systematic review 
and meta-analysis. J Vase Surg 2008;47(1):214-21. 

Nienaber CA, Kische S, Rousseau H, Eggebrecht H, Rehders TC, Kundt 
G, et al. Endovascular repair of type B aortic dissection: long-term 
results of the randomized investigation of stent grafts in aortic 
dissection trial. Circ Cardiovas Interv 2013;6(4):407-16. 

Nienaber CA, Rousseau H, Eggebrecht H, Kische S, Fattori R, Rehders 
TC, et al. Randomized comparison of strategies for type B aortic 
dissection: the investigation of stent grafts in aortic dissection 
(INSTEAD) trial. Circulation 2009;120(25):2519-28. 

Prenger K, Pieters I, Cheriex E. Aortic dissection after aortic valve repla¬ 
cement: incidence and consequences for strategy. J Card Surg 1994; 
9:495-8. 

Prinssen M, Verhoeven ELG, Buth J, Cuypers PW, van Sambeek MR, Balm 
R, et al.; Dutch Randomized Endovascular Aneurysm Management 
(DREAM) Trial Group. A randomized trial comparing conventional 
and endovascular repair of abdominal aortic aneurysms. N Engl J 
Med 2004;351:1607-18. 

Reimerink JJ, Hoornweg LL, Vahl AC, Wisselink W, van den Broek TA, 
Legemate DA, et al.; Amsterdam Acute Aneurysm Trial Collaborators. 
Endovascular repair versus open repair of ruptured abdominal aortic 
aneurysms: a multicenter randomized controlled trial. Ann Surg 
2013;258(2):248-56. 

Svensson LG, Kouchoukos NT, Miller DC. Expert consensus document 
on the treatment of descending thoracic aortic disease using endo¬ 
vascular stent-grafts. Ann Thorac Surg 2008;85:S1-41. 


Ten Bosch JA, Cuypers PW, van Sambeek M, Teijink JA. Current insights 
in endovascular repair of ruptured abdominal aortic aneurysms. 
Eurointervention 2011;7(7):852-8. 

The United Kingdom EVAR trial investigators; Greenhalg RM, Brown LC, 
Powell JT, Thompson SG, Epstein D. Endovascular repair of aortic 
aneurysm in patients physically ineligible for open repair. N Engl J 
Med 2010;362:1872-80. 

United Kingdom EVAR Trial Investigators; Greenhalgh RM, Brown LC, 
Powell JT, Thompson SG, Epstein D, Sculpher MJ. Endovascular 
versus open repair of abdominal aortic aneurysm. N Engl J Med 
2010;362:1863-71. 


95 


ISQUEMIA MESENTERICA 


Fa bio Rodrigues Ferreira do Espirito Santo 


DEFINIQA0 

Isquemia mesenterica e toda condiijao na qual a ofer- 
ta de oxigenio para o trato digestivo e insuficiente em re- 
la^ao a demanda. 

ANAT0MIA E FISI0L0GIA DA CIFiCULAQAO 
MESENTERICA 

A circula^ao mesenterica consiste em 3 principals 
ramos arteriais: tronco celiaco; arteria mesenterica su¬ 
perior e arteria mesenterica inferior; e 1 par de arterias 
que enviam fluxo a pelve e ao intestino distal, as arterias 
hipogastricas. 

Ha, normalmente, uma rica rede de colaterais co- 
municando o sistema arterial mesenterico, de forma que 
a oclusao de 1 unico ramo pode, muitas vezes, ser tole- 
rada pelo paciente. 

Ha grande varia^ao das necessidades de fluxo sangui- 
neo para o sistema mesenterico, dependendo do estado 
pre ou pos-prandial. Em jejum, o fluxo total corresponde 
a aproximadamente 10% do debito cardiaco, enquanto, no 
periodo pos-prandial, o fluxo aumenta para ate 35% do 
debito cardiaco. 

CLASSIFICAgAO 

As conduces de isquemia mesenterica podem ser clas- 
sificadas principalmente quanto a origem da disfun^ao: 
arterial embolica, arterial trombotica (aguda e cronica), 
por vasculites, arterial nao oclusiva e venosa trombotica. 

FISI0PAT0L0GIA 

■ Arterial embolica: ocorre por oclusao de ramo 
arterial esplancnico em razao de trombo ou placa de ate- 
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roma gerada a distancia. E comum em pacientes com 
cardiomiopatia dilatada ou fibrilai^ao atrial cronica. Apre- 
senta-se, geralmente, como quadro agudo. 

■ Arterial trombotica: ocorre por trombose local 
em ramo arterial esplancnico, em local previamente afe- 
tado por estenose aterosclerotica. E comum haver mais 
que 1 arteria afetada. Nos casos cronicos, ha insuficien- 
cia arterial relativa, com dor isquemica apenas nos pe- 
riodos de maior demanda. 

■ Vasculites (Capitulos 150 e 151): poliarterite no¬ 
dosa, arterite de Takayasu, vasculite reumatoide, derma- 
tomiosite, entre outras, podem causar estenose nas ar- 
terias mesentericas, levando a um grande espectro agu- 
do-cronico de insuficiencia arterial. 

■ Arterial nao oclusiva: decorre de ma perfusao me¬ 
senterica por espasmo dos principais ramos arteriais e 
estados de baixo debito cardiaco. Pode ser derivada do 
uso de drogas vasoativas em doses elevadas. 

■ Venosa trombotica: e resultado de trombose ve- 
nosa no sistema mesenterico-porta, com consequente 
congestao venosa no intestino, levando a ma perfusao 
por insuficiencia do escoamento venoso. Frequentemen- 
te, e causada por trombofilias. 

APRESENTAQAO CUNICA 
Aguda 

O sinal/sintoma tipico e a dor abdominal intensa, de 
inicio subito, desproporcional ao exame fisico (dor mui- 
to intensa com exame abdominal surpreendentemente 
normal). Este e geralmente o quadro inicial, podendo cur- 
sar com diarreia, nauseas, vomitos e distensao abdominal. 

A ausculta inicialmente pode revelar aumento dos 
ruidos hidroaereos, mas, nas fases mais tardias, eles ge¬ 
ralmente encontram-se diminuidos. Defesa, descompres- 
sao brusca positiva e timpanismo a percussao sao sinais 
de progressao e gravidade do quadro. 

Laboratorialmente, podem ser encontradas leucoci- 
tose, aumento de amilase e DHL e acidose metabolica. 

Nos pacientes com doen^a arterial trombotica, e 
marcada a presen^a de estigma aterosclerotico (doen^a 
coronariana, arterial periferica, carotidea), bem como 
historia de isquemia mesenterica cronica (claudica^ao 
mesenterica) previa. 

A evoluqao tende a ser rapida, com deterioraipao do 
quadro clinico em poucas horas. Os pacientes acometi- 
dos evoluem para acidose metabolica grave e sepse. 

Subaguda 

E a apresenta^ao tipica da trombose venosa mesen¬ 
terica e da isquemia mesenterica nao oclusiva. O quadro 


clinico e insidioso, com dor abdominal progressiva, dis¬ 
tensao abdominal, nauseas e vomitos e aumento do re- 
siduo gastrico. Pacientes em terapia intensiva podem 
apresentar tao somente aumento do debito por sonda 
gastrica e deterioraipao do quadro clinico. 

Cronica 

Os acometidos de isquemia mesenterica cronica tern 
quadro clinico tipico de dor abdominal intensa pos-pran- 
dial 15-30 minutos apos a refei^ao, conhecido como clau- 
dicaqao mesenterica, e evoluem para fobia das refeiqoes, 
evitando faze-las. O emagrecimento e marcante e e co¬ 
mum a caquexia ser confundida com a encontrada em 
doen^as neoplasicas. A identifica^ao desses pacientes e 
importante, uma vez que a desestabiliza^ao de alguma 
placa aterosclerotica pode leva-los desse estado cronico 
para o quadro agudo. 

DIAGN0STIC0 

O diagnostico e fundamentalmente clinico, deven- 
do-se atentar para dor intensa e desproporcional ao exa¬ 
me fisico e deteriora^ao rapida do quadro clinico nos ca¬ 
sos agudos; e a claudica^ao mesenterica e caquexia nos 
casos cronicos. 

A confirma^ao por imagem e necessaria para o plane- 
jamento terapeutico. USG tern utilidade mais pronuncia- 
da nos casos cronicos, ja que a distensao abdominal pre¬ 
sente nos casos agudos dificulta o exame. RX de abdome 
pode mostrar sinais de distensao de intestino delgado e 
pneumatose intestinal. Angio-TC com contraste iodado e 
o exame mais elucidativo, pois permite definir a gravida¬ 
de da doencja, sua provavel origem e o planejamento da in- 
terven^ao. A exce^ao ocorre nos casos de isquemia mesen¬ 
terica nao oclusiva, nos quais a angiografia seletiva de ramos 
arteriais viscerais pode ser mais elucidativa e terapeutica. 

TRATAMENTO 

Nas isquemias mesentericas agudas e cronicas, a res- 
taura^ao do fluxo e o objetivo primario, tanto por cor- 
reqao cirurgica convencional quanto endovascular. 

Nos casos agudos, a terapia medicamentosa pre-ope- 
ratoria e fundamental, com administra^ao de antibioticos 
para cobertura Gram-negativa e anaerobica, correc^ao de 
disturbios hidroeletroliticos e expansao volemica intensa, 
ate obter debito urinario minimo de 50 mL/h. Assim como 
nos LAM, a anticoagula^ao sistemica com heparina nao fra- 
cionada pode ser empregada para preservar o leito vascu¬ 
lar distal a oclusao, se a revasculariza^ao nao for imediata. 

Nos casos cronicos, a medida fundamental e pro¬ 
mover estado nutricional adequado, inclusive com nu- 
tri^ao parenteral, se necessario. 
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As isquemias mesentericas derivadas de trombose 
venosa sao tratadas, preferencialmente, apenas com an- 
ticoagula^ao sistemica e antibioticoterapia, reservando- 
-se o tratamento cirurgico aos casos refratarios ou com 
indicios de necrose intra-abdominal. 

Ja nas isquemias mesentericas nao oclusivas, o trata¬ 
mento consiste em melhorar a perfusao sistemica e dimi- 
nuir o uso de drogas vasoativas. Cirurgicamente, podem 
ser infimdidos vasodilatadores e prostaglandinas seletiva- 
mente nas arterias viscerais, atraves de cateterismo seletivo. 
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INSUFICIENCIAS ARTERIAL E 
VENOSA PERIFERICAS 

Grace Carvajal Mulatti, Andre Brito Queiroz 

- INSUFICIENCIA ARTERIAL PERIFERICA 

DEFINIQA0 E ETI0L0GIA 

A doen^a arterial obstrutiva periferica e causada, em 
ate 85% dos casos, por arteriosclerose e caracteriza-se por 
oblitera^ao cronica e progressiva das arterias de membros 
inferiores, podendo ser assintomatica ou ate levar a isque- 
mia critica com gangrena e perda do membro afetado. 

EPIDEMI0L0GIA 

Com o envelhecimento da popula^ao, a incidencia 
de doen^a arterial obstrutiva periferica tern aumentado 
nos ultimos anos e espera-se que um maior numero de 
pacientes necessite de revasculariza^oes. Estima-se que 
boa parte dos pacientes seja subdiagnosticada. Assim, 
segundo alguns estudos, a prevalencia de doen^a assin¬ 
tomatica pode chegar a 20%. Os homens sao afetados em 
maior numero e mais precocemente que as mulheres. 

QUADR0 CUNIC0 

A historia e o exame fisico no paciente vascular por- 
tador de doen^a arterial obstrutiva periferica sao muito 
ricos e tornam o diagnostico facil, sem que haja neces- 
sidade de qualquer exame complementar. 


Entre os sinais do exame fisico que apontam para o 
diagnostico, podem ser citados: 

■ altera^oes de cor: palidez na eleva^ao do membro 
seguida de hiperemia reativa na manobra do pe pendente; 

■ diminui^ao da temperatura; 

■ altera^oes do trofismo com perda do turgor da 
pele, atrofia de faneros, onicomicose; 

■ ulceras palidas ou gangrena de pododactilos; 

■ diminui^ao ou ausencia de pulsos perifericos. 

A claudica^ao intermitente e sinal patognomonico da 
doen^a. O paciente se queixa de cansa^o, peso ou formi- 
gamento na panturrilha a partir de certa distancia de mar- 
cha, sintomas que cessam imediatamente com o repouso. 
Distancias menores apontam para doen^a mais grave e 
muitos pacientes ainda sao subdiagnosticados nessa fase. 

Os pacientes que constituem o grupo isquemia cri¬ 
tica, ou seja, que tern risco elevado de perda do membro, 
sao aqueles que apresentam: 

■ dor isquemica de repouso; 

■ lesao trofica com ulcera^ao ou gangrena. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

USG em modo Doppler ou duplex e o exame de es- 
colha para triagem diagnostica, tendo como principal 
vantagem o fato de nao ser invasivo. Fornece informa- 
foes que podem ser uteis no diagnostico diferencial en¬ 
tre oclusao arterial aguda e doen<pa arterial obstrutiva 
periferica (Tabela 1). 

Para o planejamento cirurgico, o padrao-ouro e a 
arteriografia digital, porem, ela tern como principal des- 
vantagem o fato de ser invasiva. A angio-TC tem sido 
utilizada com maior frequencia e pode ate substituir a 
arteriografia. A angio-RNM tambem pode ser utilizada, 
mas tem tendencia a superestimar estenoses. 

DIAGNOSTICO 

O diagnostico e feito essencialmente por meio de 
historia e exame fisico. 

O diagnostico diferencial deve ser estabelecido com 
oclusao arterial aguda, conforme a Tabela 1. 

CLASSI FI CAQA0 

As classifica^oes de Fontaine e Rutherford (Tabela 2) 
tem pouco significado na pratica clinica diaria, mas uni- 
formizam a linguagem da literatura medica. 

TRATAMENTO 

O tratamento pode ser clinico ou cirurgico, a depen- 
der do estagio da doen^a. Nos claudicantes, deve ser cli¬ 
nico e compreende 4 pontos fundamentais: 
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Tabela 1 Diagnostico diferencial entre doenga arterial periferica aguda e cronica 


Oclusao arterial aguda 

Doenga arterial obstrutiva periferica 

Infcio dos sintomas 

Subito, evolugao em poucas horas, dor significativa 

Dor insidiosa, evolugao em dias ou semanas, controle com analgesicos 

Sensibilidade 

Parestesia precoce 

Usualmente preservada 

Sinais 

Diminuigao da temperatura, palidez, diminuigao do tempo 
de enchimento venoso 

Diminuigao da temperatura, palidez, diminuigao do tempo de 
enchimento venoso 

Pulsos 

Ausentes 

Ausentes 

Historia pregressa 

Ausencia de dor anterior 

Claudicagao intermitente 

Fatores de risco 

Arritmia ou 1AM com area inativa, neoplasias 

Diabetes, tabagismo, insuficiencia coronariana 

Panturrilha 

Dor a palpagao e a movimentagao, empastamento da 
musculatura 

Livre 


Tabela 2 

Equivalence para as classificagoes de Fontaine e Rutherford 



Classificagao de Fontaine 



Classificagao de Rutherford 

Estagio 

Sintoma 

Grau 

Categoria 

Sintoma 

1 

Assintomatico 

0 

0 

Assintomatico 

lla 

Claudicagao leve 

1 

1 

Claudicagao leve 

lib 

Claudicagao moderada a grave 


2 

Claudicagao moderada 




3 

Claudicagao grave 

III 

Dor isquemica de repouso 

II 

4 

Dor isquemica de repouso 

IV 

Ulceragao ou gangrena 

III 

5 

Lesao trofica com minima perda tecidual 



IV 

6 

Ulceragao ou gangrena 


■ controle dos fatores de risco (p. ex., cessar taba- 
gismo, controlar HAS e DM); 

■ treinamento de marcha com deambulaqao assis- 

tida; 

■ antiagregaqao plaquetaria (acido acetilsalidlico); 

■ administraqao de estatina. 

Dos pacientes claudicantes, cerca de 70% permane- 
cerao com a doencpa estavel, 10-20% melhorarao a dis- 
tancia de marcha e apenas 10% desenvolverao isquemia 
critica com risco de perda do membro, desde que sejam 
de fato submetidos ao tratamento clinico otimizado. 

O uso de vasodilatadores perifericos, como cilos- 
tazol e pentoxifilina, e adjuvante no tratamento, po- 
dendo aliviar os sintomas de claudicagao em alguns ca- 
sos. Nao constitui elemento essencial no tratamento 
medicamentoso. 

Apenas o grupo isquemia critica necessitate de re- 
vascularizaqao, que pode ser feita por 1 de 2 tecnicas: 

■ revascularizaqao aberta com enxerto ou bypass, 
tendo como substitute ideal a veia safena magna ou pro- 
tese de Dacron ou politetrafluoretileno; 

■ revascularizaqao endovascular por cateterismo 
com o uso de baloes de angioplastia e/ou stents. 


O emprego da tecnica endovascular trouxe grande 
reduipao da morbidade e da mortalidade perioperatorias, 
aumentando o numero de pacientes tratados significati- 
vamente nas ultimas 2 decadas. Trabalhos mostram que 
a cirurgia convencional ainda e superior com relaqao a 
durabilidade e patencia, contudo a taxa de salvamento 
de membro e similiar entre os tratamentos. 

O advento de baloes e stents farmacologicos mais 
recentemente e uma potencial melhoria, principalmente 
para lesoes muito calcificadas, p. ex., em diabeticos, ou 
reestenoses. Ainda nao ha consenso, no entanto, quanto 
ao seu emprego e estudos em andamento poderao con¬ 
tribute para identificar os pacientes que irao se beneficiar 
dessa tecnologia. 

PROGNOSTIC!) 

A doen^a arterial obstrutiva periferica e um grande 
marcador de aterosclerose sistemica e aponta paciente 
de moderado a alto risco cardiovascular. Nos individuos 
com doenqa femoropoplitea e lesao trofica ativa, pode- 
-se encontrar cerca de 50% de prevalencia de doen^a ate- 
rosclerotica carotidea e ate 90% dos pacientes tern algum 
grau de insuficiencia coronariana. Naqueles submetidos 
a revascularizai^ao de membro, a taxa de amputa<;ao pode 
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chegar a 12% no 1° ano apos a intervengao, enquanto a 
mortalidade pode chegar a 30%. 

- INSUFICIENCIA VENOSA CRONICA 

DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

A insuficiencia venosa cronica dos membros infe- 
riores e a incapacidade de manutengao do fluxo venoso 
que retorna ao atrio direito causada pela incompetencia 
do sistema venoso superficial e/ou profundo. Pode ser 
decorrente de obstrugao do retorno venoso (p. ex., trom- 
bose venosa profunda), do refluxo do sangue venoso (p. 
ex., insuficiencia da veia safena) ou de uma combinagao 
de ambos. Esses mecanismos geram um regime de hi- 
pertensao venosa cronica que leva a alteragoes de pele e 
subcutaneas caracteristicas da doenga. 

Entre as principais causas, estao: varizes primarias dos 
membros inferiores, sindrome pos-trombotica e compressoes 
venosas extrinsecas, como na sindrome de May-Thurner. 

EPIDEMI0L0GIA 

A insuficiencia venosa cronica e mais comum em 
mulheres do que em homens, e em brancos do que ne- 
gros, e a prevalencia de refluxo venoso aumenta com a 
idade. A prevalencia na populagao geral pode chegar a 
60%. Os sinais de doenga grave, como ulceras, hiperpig- 
mentagao e edema assimetrico, podem ser encontrados 
em ate 1% da populagao adulta. 

E causa de grande absenteismo no trabalho e e agra- 
vada em pacientes que exercem profissoes que exijam 
ortostatismo prolongado. 

QUADRO CLINICO 

O quadro clinico engloba um espectro de sinais e sin- 
tomas que variam de acordo com o tempo de evolugao 
da doenga e com o grau de obstrugao ou refluxo do sis¬ 
tema venoso. Nao costuma haver relagao direta entre a 
magnitude do quadro clinico e a intensidade dos sinto- 
mas. Estes sao acentuados no fim da tarde, apos periodos 
prolongados de ortostatismo e durante e apos gestagoes. 

Os principais achados sao edema depressivel, telan- 
gectasias e veias reticulares, veias varicosas, hiperpigmen- 
tagao em pernas, lipodermatoesclerose, eczema varicoso 
e ulceras perimaleolares, que costumam ser indolores. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

USG em modo doppler e o principal metodo de ava- 
liagao apos o exame clinico, pois detecta a localizagao do 
refluxo ou da obstrugao e a morfologia do sistema veno¬ 
so. E um exame eficaz para a identificagao de anomalias 
tanto no sistema venoso superficial quanto no profundo. 


A plestimografia a ar tambem e um exame utilizado 
na pratica clinica em consultorio, tendo como principais 
vantagens o baixo custo e o fato de nao ser invasivo. E um 
exame que verifica a capacidade funcional do sistema ve¬ 
noso, medindo o volume venoso total, a fun^ao valvar, o 
refluxo e a eficacia da bomba muscular da panturrilha. 

A flebografia e indicada somente quando os meto- 
dos nao invasivos nao forem suficientes para o esclare- 
cimento diagnostico. 

DIAGN0STIC0 

O diagnostico e eminentemente cbnico, feito por meio 
da anamnese e do exame fisico. Historia previa de traumas 
ou trombose venosa profunda e antecedentes familiares de 
doen^a varicosa podem ajudar no diagnostico. Pacientes 
jovens e sem fatores de risco podem desenvolver insuficien¬ 
cia venosa cronica no membro inferior esquerdo isolada- 
mente, em razao de uma compressao excessiva da arteria 
iliaca comum direita sobre a veia iliaca comum esquerda, 
configurando a sindrome de Cockett ou May-Thurner. 

CLASSI FI CAQAO 

A classifica^ao da insuficiencia venosa cronica e divi- 
dida em clinica (C), etiologica (E), anatomica (A) e fisio- 
patologica (P) e e conhecida pela sigla CEAP (Tabela 3). 

Tabeia 3 Classificagao CEAP para insuficiencia cronica 
Classificagao clinica 

Classe 0 Sem sinais visiveis ou palpaveis de doenga venosa 
Classe 1 Telangectasias e/ou veias reticulares 
Classe 2 Veias varicosas 
Classe 3 Edema 

Classe 4 Alteragoes de pele (hiperpigmentagao, eczema, lipodermatofibrose) 

Classe 5 Classe 4 com ulcera curada 

Classe 6 Classe 4 com ulcera ativa 

Classificagao etiologica 

Congenita 

Primaria 

Secundaria (pos-trombotica, pos-traumatica e outras) 

Classificagao anatomica 

Veias superficial 

Veias profundas 

Veias perfurantes 

Classificagao fisiopatologica 

Refluxo 

Obstrugao 

Refluxo e obstrugao 

CEAP: clinica, etiologica, anatomica, fisiopatologica. 
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TRATAMENTO 

O tratamento pode ser dividido em 3 modalidades 
principais: 

■ clfnico: constitui-se principalmente de compres- 
sao elastica, exerdcio fisico para fortalecimento da bom¬ 
ba muscular da panturrilha e perda de peso; 

■ cirurgico convencional (exerese das veias insu- 
ficientes, ligadura de veias perfurantes e ligadura da cro- 
9 a da safena nos casos indicados): ainda e o mais co- 
mumente empregado. Usualmente, nao e praticado em 
pacientes com comorbidades graves ou em idosos; 

■ minimamente invasivo: atualmente, pode ser fei- 
to com injefao de substancia esclerosante, como glicose 
ou polidocanol, ablaipao EV por laser ou abla^ao por 
radiofrequencia, sendo que o uso de USG concomitante 
e altamente recomendavel no emprego de qualquer uma 
dessas tecnicas. Nao ha evidencia cientifica de que as 
tecnicas minimante invasivas sejam superiores a cirurgia 
convencional. 

No caso de insuficiencia do sistema venoso profun- 
do, tecnicas de bypass com transposi^ao de veia safena, 
como na cirurgia de Palma, ou tratamentos endovascu- 
lares com angioplastia de veia profunda com balao sao 
possibilidades quando a terapia clinica falha. 

Medicamentos do grupo dos venotonicos (diosmi- 
na, hesperidina, derivados da rutina, castanha-da-india) 
devem ser utilizados como coadjuvantes no alivio dos 
sintomas. 

PROGNOSTIC!] 

O prognostico da insuficiencia venosa cronica de- 
pende principalmente da causa. Nos casos de doen^a do 
sistema venoso superficial, 0 tratamento cirurgico ou cli- 
nico correto pode levar a cicatriza^ao de ate 90% das ul- 
ceras venosas e restaurar rapidamente 0 individuo as con- 
di^oes laborais. 

No caso de doen^a do sistema venoso profundo, o 
principal fator prognostico e o tratamento precoce, es- 
pecialmente com o uso de compressao elastica. Cerca de 
50% dos pacientes com trombose venosa profunda irao 
apresentar algum grau de sindrome pos-trombotica, caso 
nao sejam adequadamente tratados, com sequelas que 
podem variar de aumento das varizes ate ulceras e ede¬ 
ma assimetrico incapacitante. 
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DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

O linfedema e o aumento de volume de um segmen- 
to corporal decorrente de um disturbio no sistema lin- 
fatico locorregional de drenagem. Os linfedemas podem 
ser primarios, quando ha uma altera^ao congenita do 
sistema linfatico, ou secundarios (pos-cirurgico, pos-ra- 
dioterapia, por obstru^ao tumoral, traumatismos, fila- 
riose, celulites e erisipelas). 

EPIDEMI0L0GIA 

O linfedema e mais comum nos membros inferio- 
res (80% dos casos), mas pode ocorrer tambem em mem¬ 
bros superiores, face, tronco e genitalia externa, sendo 
unilateral em 2/3 dos casos. 

Estima-se que 25% das mulheres submetidas ao tra¬ 
tamento do cancer de mama desenvolverao algum grau 
de linfedema no membro superior, que pode manifes- 
tar-se meses a anos apos o tratamento. 
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A filariose e uma importante causa de linfedema em 
todo o mundo, principalmente na India e no continen- 
te africano. No Brasil, as principais areas de concentra- 
gao da doenga sao a regiao metropolitana do Recife e a 
desembocadura do Rio Amazonas. 

QUADRO CUNICO 

A anamnese deve compreender historia familiar, 
idade de aparecimento, viagem a um pais endemico para 
filariose, historia pregressa de celulite, neoplasia ou des- 
nutrigao. 

O edema costuma se iniciar nas regioes distais do 
membro com progressao para a regiao proximal. Usual- 
mente, e nao depressivel em razao da fibrose dos tecidos 
- ausencia do sinal de Godet ou Cacifo. 

O sinal de Stemmer costuma estar presente e demons- 
tra-se pela incapacidade de pingar a pele no dorso do 2° 
dedo do pe entre o indicador e o polegar do examinador. 

Nos quadras cronicos, a pele fica espessa (hiperce- 
ratose), rugosa (papilomatose) e pode apresentar fis- 
suras com drenagem de linfa. Outros sinais clinicos ob- 
servados sao: hiperemia, eczema, ulceragao, vesiculas 
linfaticas, unhas amareladas, assimetria de membros, 
dermatite epeau d’orange (pele com aspecto de casca de 
laranja). 

O linfangiossarcoma pode se desenvolver em casos 
cronicos (> 10 anos) e, quando ocorre associado a mas- 
tectomia, e conhecido como sindrome de Stewart-Treves. 

As infecgoes de pele sao frequentes e formam um ci- 
clo de piora do edema e suscetibilidade a infecgoes. Mi- 
coses interdigitais e fissuras na pele sao as principais por- 
tas de entrada das infecgoes bacterianas. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

A linfocintilografia e o padrao-ouro para o estudo do 
sistema linfatico e e feita com injegao subcutanea de 
Tc-99m entre o 1° e o 2° dedos do pe. Apos a injegao, e 
feita a medida do tempo e da concentragao do farmaco 
nas principais cadeias linfonodais: joelho, inguinal, axilar. 

USG com modo Doppler venoso e importante no 
diagnostico diferencial de trombose venosa, sindrome 
pos-flebitica e varizes. 

TC e RNM mostram espessamento da pele e aumen- 
to do tecido subcutaneo com imagens caracteristicas em 
“favo de mel” e podem ser uteis na reavaliagao dos resul- 
tados do tratamento. 

A pesquisa da microfilaria no sangue periferico pode 
ser utilizada em regioes endemicas. 

Deve-se fazer o diagnostico diferencial da doenga com: 

■ insuficiencia cardiaca; 

■ insuficiencia renal; 


■ cirrose hepatica; 

■ hipoproteinemia; 

■ angioedema hereditario; 

■ doengas venosas; 

■ trombose venosa profunda; 

■ malformagoes vasculares; 

■ lipedema; 

■ edema postural; 

■ medicamentos. 

Tabela 1 Classificagao dos linfedemas 
Linfedema primario 

Congenita: idade < 1 ano 
Precoce: idade 1-35 anos 
Tardio: idade > 35 anos 

Linfedema secundario 

Obstrugao linfatica (tumores, infecgoes e radioterapia) 
Interrupgao linfatica (cirurgias inguinais e linfadenectomias) 


TRATAMENTO 

O tratamento do linfedema e multidisciplinar e visa 
a redugao ou manutengao do tamanho do membro afe- 
tado, alivio dos sintomas e prevengao das infecgoes de 
pele. Deve ser iniciado o mais precocemente possivel 
para que tenha bons resultados. 

Elevagao dos membros inferiores, drenagem linfatica 
e uso de malhas de compressao elastica ou outros sistemas 
de compressao sao medidas para a redugao do volume do 
membro, gerando alivio dos sintomas em ate 60% dos ca¬ 
sos. O exercicio foi o unico tratamento a melhorar a dor e 
a qualidade de vida nos pacientes com linfedema secun¬ 
dario a neoplasia de mama de acordo com estudos recen- 
tes. Dieta com redugao do peso corporal tambem pode re- 
duzir o volume do edema nos membros superiores. 

Hidratagao da pele e higiene dos pes visam evitar le- 
soes e micose interdigital. 

O tratamento das micoses interdigitais e infecgoes 
de pele superpostas (celulites ou erisipelas) deve ser rea- 
lizado com antimicoticos (topicos ou sistemicos) e anti- 
bioticos especificos. 

O uso de antibioticos profilaticos como a penicilina 
benzatina (1.200.000 UI, IM, a cada21 dias) e recomen- 
dado nos 6 meses que sucedem um surto infeccioso. 

O tratamento cirurgico e excegao, exceto no linfe¬ 
dema penoescrotal, no qual e o tratamento de escolha. 

PR0GN0STIC0 

A evolugao do linfedema sem o acompanhamento 
adequado resulta em um ciclo de infecgoes de repetigao 
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que lesam ainda mais o sistema linfatico e pioram o ede¬ 
ma na regiao afetada, levando a incapacidade funcional 
e piora da qualidade de vida. A ausencia de tratamento 
e a cronicidade do linfedema podem levar a maligniza- 
qao com desenvolvimento do linfangiossarcoma. 
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As provas de fungao pulmonar sao um conjunto de 
tecnicas complementares utilizadas para a avaliagao de 
diferentes propriedades mecanicas e funcionais do sis- 
tema respiratorio. Compreendem tecnicas nao invasi- 
vas bastante seguras e de grande relevancia clinica (Ta- 
bela 1). 


Tabela 1 Contraindicagoes as provas de fungao pulmonar 
Absolutas (devem ser evitadas na maioria dos casos) 

Doenga cardiovascular instavel (angina, 1AM nos ultimos 30 dias, 
taquiarritmias) 

Aneurisma de aorta ascendente 

Doenga respiratoria infectocontagiosa em atividade 

Relativas (o beneficio do exame deve ser julgado 
individualmente) 

Dificuldade de compreender ou executar as manobras 

Cirurgia recente 

Pneumotorax 

Hemoptise 


As principals indicates das provas de fungao pul¬ 
monar sao: 

■ investigagao de dispneia; 

■ diagnostico de disturbios ventilatorios obstruti- 

vos; 

■ rastreamento e estadiamento de doengas respira- 
torias; 

■ avaliagao pre-operatoria de cirurgias gerais e de 
ressecgao pulmonar. 

As mais frequentemente utilizadas sao espirometria, 
pletismografia, medida de difusao pulmonar e teste car- 
diopulmonar. 


- ESPIROMETRIA 

Permite a medida dos fluxos respiratorios e do vo¬ 
lume de ar inspirado e expirado (Figura 1). Os dados ge- 
rados pelas manobras de expiragao forgada sao impor- 
tantes para o diagnostico de obstrugao ao fluxo aereo, 
presente em doengas como doenga pulmonar obstruti- 
va cronica (DPOC) e asma. 

TECNICA 

Sao realizadas as manobras de inspiragao e expira¬ 
gao maximas, sendo a expiragao executada de maneira 
lenta e forgada, separadamente. Os principals dados ob- 
tidos provem das manobras forgadas: 

■ capacidade vital forgada (CVF - volume expira¬ 
do a partir de uma inspiragao maxima ate o final da ex¬ 
piragao forgada): reflete a integragao entre as forgas elas- 
ticas pulmonares e a estrutura da caixa toracica e dos 
musculos respiratorios. Em geral, redugao da capacida¬ 
de vital forgada e consequencia de redugao na capacida¬ 
de pulmonar total (CPT), embora situagoes de aumen- 
to do volume residual (aprisionamento aereo) tambem 
possam causar sua redugao (Figura 1); 

■ volume expirado no 1° segundo da expiragao 
(VEF1): representa o dado de maior valor clinico isola- 



Figura 1 Volumes e capacidades pulmonares. CRF, VR e CPT nao podem 
ser medidos diretamente pela espirometria, sendo necessario realizar 
pletismografia ou outra tecnica de medida de volumes para sua determinagao. 
Cl: capacidade inspiratoria; CPT; capacidade pulmonar total; CRF: capacidade 
residual funcional; CV: capacidade vital; Piet: pletismografia; VR: volume 
residual; VRE: volume de reserva expiratorio; Vt: volume corrente (obtido 
durante respiragao espontanea). 
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do. Trata-se de uma medida do fluxo maximo de esva- 
ziamento pulmonar, indicador sensivel nas do ericas pul- 
monares e extremamente reprodutivel; 

■ pico de fluxo expiratorio (PFE): embora tambem 
represente o esvaziamento pulmonar, e mais dependen- 
te de esfor^o, sendo um bom indicador de colabora^ao 
e execu^ao tecnica das manobras; 

■ fluxo expiratorio for^ado 25-75% (FEF 25 _ 75% ): me- 
dido com base na capacidade vital forgada, representa a 
medida dos fluxos com 25-75% do esvaziamento pulmo¬ 
nar, ou seja, nas por^oes intermediarias. Apresenta-se 
reduzido precocemente nos disturbios obstrutivos. 

INTERPRETAQAO 

Os fluxos e os volumes medidos durante a espiro- 
metria sao habitualmente dispostos em 2 graficos dife- 
rentes para facilitar a verifica^ao da adequa^ao das ma¬ 
nobras e a identifica^ao de padroes tipicos referentes aos 
principais disturbios ventilatorios. 

O grafico fluxo X volume permite facil avalia^ao do 
pico de fluxo expiratorio e da coopera^ao do paciente. 
Reduces dos fluxos aereos em doen^as obstrutivas sao 
facilmente reconhecidas pela acentua^ao da concavida- 
de da curva expiratoria (Figura 2). 



Figura 2 Curvas fluxo x volume de espirometrias. A: normal, com tragado 
de fluxo dentro do previsto (plotagem); B: disturbio ventilatorio obstrutivo. 
Ha acentuagao da concavidade da curva, com redugao dos fluxos expiratorios; 
C: disturbio ventilatorio restritivo. Os fluxos expiratorios sao normais ou 
aumentados, com redugao da capacidade vital forgada (CVF). 

Por sua vez, o grafico volume X tempo permite ava- 
liar se o tempo expiratorio foi adequado. Individuos com 
doemjas restritivas pulmonares (fibrose pulmonar, doen- 
g:as neuromusculares), por um lado, tendem a esvaziar 
os pulmoes em maior velocidade, rapidamente atingin- 
do uma fase de plato. Individuos com restri^ao ao fluxo 
aereo, por outro lado, tendem a manter expiragdes pro- 
longadas sem esvaziamento completo (Figura 3). 

PRINCIPAIS PADROES 

A Figura 4 ilustra os padroes que podem ser encon- 
trados. 



Figura 3 Grafico de volume X tempo. A: indivfduo normal; B: disturbio 
obstrutivo, com redugao do VEF1 e fluxos intermediaries, levando a tempo 
prolongado para expiragao completa; C: disturbio restritivo, com capacidade 
vital forgada reduzida e esvaziamento pulmonar precoce. VEF1: volume expirado 
no 1° segundo da expiragao. 





Figura 4 Padroes de obstrugao de vias aereas superiores na curva fluxo X 
volume. A: obstrugao fixa (estenose traqueal, tumor): amputagao de algas 
inspiratorias e expiratorias; B: obstrugao extratoracica variavel (disfungao/ 
estenose de prega vocal): redugao dos fluxos inspiratorios com expiragao 
relativamente preservada; C: obstrugao intratoracica variavel (traqueomalacia): 
redugao dos fluxos expiratorios com alga inspiratoria normal. 
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Disturbio ventilatorio obstrutivo 

E caracterizado pela redugao do fluxo expiratorio 
em relagao ao volume expirado. Ocorre em doengas nas 
quais ha limitagao ao fluxo aereo, reduzindo a velocida- 
de de esvaziamento pulmonar, por aumento da resisten- 
cia das vias aereas e/ou perda da retragao elastica pul¬ 
monar. 

Ha redugao do VEF1 e dos fluxos intermediarios 
(FEF 2 5. 7 5% ), com capacidade vital forgada geralmente nor¬ 
mal e, portanto, com redugao da relagao VEF1/CVF abai- 
xo do limite inferior da normalidade (abaixo do 5° per- 
centil). 

As doengas associadas a esse disturbio sao: asma, 
bronquite cronica, enfisema, bronquiolites. 

Disturbio ventilatorio restritivo 

E caracterizado pela redugao dos volumes pulmo- 
nares, seja por alteragoes parenquimatosas com aumen¬ 
to da retragao elastica, alteragoes da caixa toracica ou 
ainda por causas extratoracicas de compressao do paren- 
quima. E definido pela redugao da capacidade pulmo¬ 
nar total. 

Pode ser apenas sugerido pela espirometria com 
base na redugao da capacidade vital forgada com rela¬ 
gao VEF1/CVF normal, porem e necessaria a medida 
da capacidade pulmonar total para que possa ser defi¬ 
nido. Estudo previo demonstrou que em 42% das espi- 
rometrias avaliadas como restritivas, apesar de redugao 
da capacidade vital forgada, a capacidade pulmonar to¬ 
tal medida foi normal. Em parte desses casos, a causa 
da redugao da capacidade vital forgada foi aprisiona- 
mento aereo (aumento do volume residual com aumen¬ 
to da relagao volume residual/capacidade pulmonar to¬ 
tal). 

As doengas associadas a esse disturbio sao: doengas 
intersticiais pulmonares, doengas neuromusculares, com¬ 
pressao extratoracica por hernias hiatais. 

Disturbio ventilatorio misto 

Ocorre na presenga de achados de obstrugao (redu¬ 
gao da relagao VEF1/CVF e da VEF1) associados a re¬ 
dugao da capacidade pulmonar total. 

Na ausencia de medida da capacidade pulmonar to¬ 
tal, a redugao da capacidade vital forgada associada 
a achados de obstrugao nao deve ser usada para diag- 
nostico de disturbio misto. Nesses casos, como a capa¬ 
cidade vital forqada pode estar reduzida por aprisiona- 
mento aereo ou restriqao, considera-se um disturbio 
ventilatorio obstrutivo com reduqao da capacidade vi¬ 
tal forqada. 


Disturbio ventilatorio inespecifico 

Ocorre nos casos de redu<;ao de capacidade vital for- 
qada com capacidade pulmonar total normal, na ausen¬ 
cia de disturbio obstrutivo. 

Pode ser considerado na situaqao de capacidade vi¬ 
tal forqada reduzida na espirometria quando nao ha me¬ 
dida de volumes pulmonares e a presenqa de restriqao 
nao pode ser confirmada. 

Obstrugao de vias aereas superiores 

O efeito da obstrugao de vias aereas superiores 
(pregas vocais, traqueia e bronquios principais) depen- 
de da sua localizagao dentro da cavidade toracica (nes¬ 
ses casos, esta sujeita a variagoes de pressao dentro 
dela) ou fora dela e do fato de a obstrugao ser fixa ou 
variavel. 

A Figura 5 apresenta um algoritmo para analise das 
provas de fungao pulmonar e diagnostico dos principais 
padroes encontrados. 

CLASSI FI CAQAO 

De acordo com as diretrizes brasileiras, a gravidade 
dos disturbios ventilatorios pode ser classificada confor- 
me a redugao dos parametros volumetricos (Tabela 2). 


Tabela 2 Criterios espirometricos para classificagao dos 
disturbios ventilatorios 

Classificagao VEF1 (% 
previsto) 

CPT (% 
previsto) 

VEF1/CVF (% 
previsto) 

Leve > 60 

>70 

>60 

Moderado 41-59 

60-69 

41-59 

Grave < 40 

<60 

<40 


No caso de disturbios obstrutivos, a relagao VEF1/CVF pode ser utilizada juntamente 
com o VEF1, sendo a classificagao feita com base no fndice mais alterado. 

CPT: capacidade pulmonar total; CVF: capacidade vital forgada; VEF1: volume expirado 
no 1° segundo da expiragao. 

A porcentagem da capacidade pulmonar total em 
relagao ao previsto e idealmente utilizada para a carac- 
terizagao dos disturbios restritivos. No caso de distur¬ 
bios obstrutivos, o VEF1 e geralmente utilizado. 

RESPOSTA AO BRONCODILATADOR 

O criterio de resposta a broncodilatador mais fre- 
quentemente usado vem do consenso conjunto da Ame¬ 
rican Thoracic Society e da European Respiratory So¬ 
ciety e avalia variagoes do VEF1 ou da capacidade vital 
forgada em relagao ao valor basal (pre-broncodilatador) 
(Tabela 3), independentemente da presenga de obstru¬ 
gao na espirometria de base. 
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Figura 5 Algoritmo de interpretagao das provas de fungao com os principals padroes e doengas associadas. CPT: capacidade pulmonar total; CV: capacidade 
vital; CVF: capacidade vital forgada; DIP; doenga intersticial pulmonar; DLCO: difusao do monoxido de carbono; DNM: doenga neuromuscular; DPOC; doenga 
pulmonar obstrutiva cronica; LIN: limite inferior da normalidade ate o 5° percentil do valor previsto; VEF1: volume expirado no 1° segundo da expiragao. Adaptada 
de Pellegrino R, Viegi G, Brusasco V, Crapo RO, Burgos F, Casaburi R, et al. Interpretative strategies for lung function tests. Eur Resp J 2005;26(5):948-68. 


Tabela 3 Criterios de resposta positiva ao broncodilatador 

Parametro avaliado 

Variagao (% basal) 

Variagao absoluta 

VEF1 e/ou CVF 

>12% 

> 200 mL 


Ambos os criterios de variagao (em valor absolute e porcentagem do basal) devem ser 
cumpridos. 

CVF: capacidade vital forgada; VEF1: volume expirado no 1° segundo da expiragao. 


As diretrizes da Sociedade Brasileira de Pneumolo- 
gia de 2002 sugerem o uso de outros parametros alem 
dos ja citados para avaliaqao da resposta ao broncodila- 
tador, relacionando as variaqoes aos valores previstos (e 
nao aos valores basais). O consenso brasileiro faz ainda 
uma distinqao para a avaliaqao de resposta a broncodi- 
latador em individuos nos quais a espirometria de base 
nao revela obstru^ao, conforme mostrado na Tabela 4. 

Vale ressaltar que resposta positiva ao broncodila- 
tador nao e sinonimo de resposta cllnica a medicaqao ou 
indicaqao de tratamento, assim como sua ausencia nao 
sugere ausencia de beneficio com o uso da medicaqao. 

- PLETISMOGRAFIA 

E o metodo mais frequentemente utilizado para a 
medida dos volumes pulmonares. Permite a determina¬ 
te) de volumes nao mobilizados na espirometria, como 
a propria capacidade pulmonar total e o volume residual 
(volume que permanece dentro do torax mesmo apos 
expiragao maxima). 


Tabela 4 Criterios de resposta positiva ao broncodilatador de 
acordo com as diretrizes brasileiras 

Disturbio 

Parametro 

Variagao 

Variagao 

obstrutivo (basal) 

(% previsto) 

absoluta 

Presente 

VEF1 

>7% 

> 200 mL 


CVF 

>7% 

> 350 mL 


CV 

>7% 

> 400 mL 


Cl 

>7% 

> 300 mL 

Ausente 

VEF1 

>10% 

- 


A comparagao proporcional de variagao e feita em relagao aos valores previstos. Na 
ausencia de disturbio obstrutivo na espirometria pre-broncodilatador, apenas a variagao 
do VEF1 em relagao ao basal deve ser considerada. 

Cl: capacidade inspiratoria; CV: capacidade vital; CVF: capacidade vital forgada; VEF1: 
volume expirado no 1° segundo da expiragao. 


TECNICA 

Baseia-se na Lei de Boyle, que determina que, em 
condiqoes isotermicas, o produto volume X pressao de 
um gas e constante. Na tecnica mais frequentemente uti- 
lizada, o paciente e colocado dentro do pletismografo 
(cabine hermeticamente fechada), mantendo constante 
o volume total de gas (pulmao/cabine). O paciente rea- 
liza esfor^os respiratorios repetitivos contra uma valvu- 
la ocluida (sem passagem de ar, portanto), e sao analisa- 
das as variafoes de pressao na boca do individuo e na 
cabine. As varia^oes de pressao sao, entao, utilizadas para 
calculo indireto do volume pulmonar total. 


-MRCM.indb 447 


12/5/17 4:05 PM 


CAPfTULO 98 PROVAS DE FUNfAO PULMONAR 









































SEQA0 12 DOENQAS PULMONARES 


448 


Outros metodos de medida dos volumes pulmona- 
res sao: diluigao de gas inerte (em geral, helio) e diluigao 
de nitrogenio. Uma vez que se baseiam em medidas de 
concentragao dos gases inalados, tais tecnicas medem o 
volume pulmonar comunicado com as vias aereas em 
vez do volume toracico total. Em casos de aprisionamen- 
to aereo ou na presenga de cistos nao comunicados, a 
medida dos volumes pode ser subestimada. 

INTERPRETAQAO 

Em adigao a espirometria, a medida de volumes pul- 
monares permite: 

■ diagnostico diferencial da redugao da capacida- 
de vital forgada (Figura 6): 

- disturbio restritivo: embora essa redugao, em es¬ 
pecial < 50% do previsto na presenga de relagao VEF1/ 
capacidade vital forgada normal, seja sugestiva de dis¬ 
turbio restritivo, a medida da capacidade pulmonar to¬ 
tal e necessaria para sua confirmagao. Esta e ainda o pa- 
rametro idealmente utilizado para a quantificagao de 
gravidade da restrigao; 

- aprisionamento aereo X disturbio misto: em al- 
guns casos de doengas obstrutivas, alem da redugao es- 
perada do VEF1, ocorre redugao da capacidade vital for- 
gada desproporcional (menos intensa) secundaria a 
aprisionamento aereo pela limitagao de fluxo expiratorio 
e pelo consequente aumento do volume residual. Nesses 
casos, a diferenga % da capacidade vital forgada-% de 
VEF1 > 25 a espirometria e sugestiva de aprisionamento, 
mas a medida de volumes pela pletismografia pode auxi- 
liar a determinagao do volume residual e da relagao vo¬ 
lume residual/capacidade pulmonar total, ambos aumen- 
tados na presenga de aprisionamento aereo. Na presenga 
de disturbio misto, a medida da capacidade pulmonar to¬ 
tal abaixo do previsto confirma restrigao associada ao 
quadro de obstrugao (independentemente da presenga 
de aprisionamento aereo). Pode ocorrer, p. ex., em casos 
de fibrose pulmonar associada a enfisema; 

■ diagnostico de hiperinsuflagao (Figura 6): alem 
da presenga de obstrugao e aprisionamento aereo, indi- 
viduos com enfisema podem apresentar aumento da ca¬ 
pacidade pulmonar total decorrente da perda de retra- 
gao elastica pulmonar. Tal alteragao, em geral, nao esta 
presente em individuos asmaticos. 

- MEDIDA DE DIFUSAO PULMONAR 

Avalia a capacidade de transference dos gases dos 
alveolos ate o interior das hemacias, em um processo que 
reflete nao apenas a difusao do gas em si, mas a intera- 
gao entre os alveolos, os capilares pulmonares e as he¬ 
macias. 








CVF 


CVF 



CVF 





CVF 

1 


CVF 


VR 


VR 


VR 



VR 


Normal Aprisionamento Hiperinsufiagao Restrigao Misto 


Figura 6 Identificagao de diferentes padroes de alteragao pela medida dos 
volumes pulmonares. CPT: capacidade pulmonar total; CVF: capacidade vital 
forgada; VR: volume residual. Adaptada de Pereira CAC, Neder JA; Sociedade 
Brasileira de Pneumologia e Tisiologia. Diretrizes para testes de fungao pulmonar. 
J Pneumol 2002;28(supl 3):S1 -41. 

TECNICA 

Trata-se de uma manobra de inspiragao unica susten- 
tada de mistura contendo monoxido de carbono (altamen- 
te difusivel e menos influenciado pelo estado de perfusao 
pulmonar do que outros gases) e um gas tragador nao di¬ 
fusivel, em geral helio. O gas expirado e analisado. A tec- 
nica permite medir a quantidade de monoxido de carbo¬ 
no que se difunde nos capilares pulmonares, usando o 
helio para determinar a diluigao equivalente sofrida pelo 
monoxido de carbono no gas exalado e determinando, as- 
sim, a medida da difusao de monoxido de carbono. 

INTERPRETAQAO 

Alteragoes na difusao pulmonar refletem mudangas 
na troca gasosa (por alteragoes na membrana alveoloca- 
pilar ou no volume sanguineo pulmonar) ou redugao no 
volume pulmonar: 

■ redugao de difusao pulmonar: doengas intersti- 
ciais, doengas vasculares (hipertensao pulmonar), enfi¬ 
sema; 

■ aumento da difusao pulmonar: policitemia, he- 
morragia alveolar recente. 

CLASSI FI CAQAO 

A Tabela 5 apresenta os criterios de classificagao das 
alteragoes na difusao pulmonar. 


Tabela 5 

Classificagao das alteragoes de difusao pulmonar 

Aumento 

> 140% do previsto 

Normal 

75-140% 

Redugao 

Leve 

61-75% 

Moderada 

41-60% 

Grave 

< 40% 


Adaptada de Pereira CAC, Neder JA; Sociedade Brasileira de Pneumologia e Tisiologia. 
Diretrizes para testes de fungao pulmonar. J Pneumol 2002;28(supl 3):S1-41. 
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Figura 7 Acoplamento entre respiragao externa e celular e os diversos 
sistemas envolvidos. As medidas da respiragao externa e os dados circulatorios 
e ventilatorios obtidos pelo teste cardiopulmonar refletem mudangas na 
respiragao celular e podem ser usados para avaliagao da resposta ao exercfcio. 
QC0 2 : coeficiente calorico de dioxido de carbono; Q0 2 : coeficiente calorico 
de oxigenio; VC0 2 : produgao de dioxido de carbono; V0 2 : consumo de oxigenio. 


■ TESTE CARDIOPULMONAR 

O exerdcio fisico dinamico que mobiliza grandes 
grupos musculares e leva ao deslocamento de grande 
parte do corpo representa um desafio a cadeia respon- 
savel pela geraqao de energia (Figura 7). Da mesma ma- 
neira, a investigaqao da dispneia ao esforqo constitui tema 
de dificil abordagem, dado que pode estar relacionada a 
alteraqoes em diversos pontos dessa cadeia. 

O teste cardiopulmonar permite avaliaqao das res- 
postas cardiovascular, metabolica, ventilatoria e subjeti- 
va (sintomas) durante o esforqo fisico, constituindo fer- 
ramenta de grande potencial diagnostico e prognostico. 

As principais indicates para realizaqao desse teste 

sao: 

■ confirmaqao da presenqa e diagnostico da etiolo- 
gia da intolerancia ao esforqo (lirnitaqao cardiovascular, 
ventilatoria ou de troca gasosa); 

■ quantificaqao da intolerancia ao esforqo; 

■ avaliaqao prognostica (insuficiencia cardiaca con- 
gestiva, hipertensao pulmonar); 

■ avaliaqao de risco pre-operatorio (cirurgia de res- 
secqao pulmonar); 

■ indicaqao e avaliaqao pos-transplante cardiopul¬ 
monar; 

■ prescriqao e acompanhamento de treinamento fi¬ 
sico; 

■ diagnostico de broncoconstriqao induzida pelo 
esforqo fisico; 

■ avaliagao de resposta terapeutica. 

TECNICA 

Trata-se de um teste de esforqo nao invasivo com 
duraqao de 8-12 minutos, realizado em esteira ou cicloer- 
gometro (Figura 8). 

Para investigaqao de dispneia ou avaliaqao de limiares 
para treinamento fisico, utiliza-se o protocolo incremen¬ 
tal, com aumentos constantes de carga ate o esforqo maxi- 
mo (determinado por dados clinicos e sintomas referidos). 



Figura 8 Teste cardiopulmonar em bicicleta. Alem da monitorizagao 
cardiovascular, a captagao dos gases exalados e a medida dos fluxos aereos 
permitem a avaliagao do comportamento metabolico e ventilatorio do individuo 
durante o esforgo. A troca gasosa tambem pode ser monitorizada por meio 
da medida da oximetria de pulso. 
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Alem da monitorizaqao de parametros cardiovascu- 
lares, sao utilizados sensores de fluxo e medidores de ga¬ 
ses exalados acoplados a face do paciente, que permitem 
a determinaqao de diversos parametros. 

parAmetros avaliados 

■ Metabolicos: a analise dos gases exalados duran¬ 
te o teste possibilita a medida do consumo de oxigenio 
no pico do esforqo (V0 2 pico), grandeza que define o de- 
sempenho cardiovascular e reflete a integraqao final de 
todos os componentes envolvidos na geraqao de energia. 
Em paralelo, o comportamento da produqao de dioxido 
de carbono (VC0 2 ) gerada pela respiraqao celular e eli- 
minada pela ventilaqao possibilita a determinaqao de ou- 
tros pontos relevantes para a avaliaqao da limitaqao ao 
esforqo: 

- limiar anaerobio (limiar 1 ): momento no qual, 
incrementando-se a carga de exerdcio, atinge-se um pon- 
to de oferta critica de oxigenio aos tecidos (tanto pelo 
aumento da demanda, quanto pela limitaqao a oferta de 
oxigenio pelo sistema cardiocirculatorio). Inicia-se o me- 
tabolismo anaerobico para geraqao de energia, com au¬ 
mento da produqao de acido lactico, tamponado por ions 
bicarbonato para ruanutenqao do pH celular. Represen¬ 
ta o ponto ate o qual o exerdcio fisico pode ser mantido 
durante periodo prolongado, mantendo-se o equilibrio 
acidobasico e a relaqao entre ventilaqao e consumo de 
oxigenio (V0 2 ). Pode ser identificado quando o aumen¬ 
to da produqao de dioxido de carbono e desproporcio- 
nal ao consumo de oxigenio (Figura 9); 

- ponto de compensaqao respiratoria (limiar 2 ): 
ocorre quando os mecanismos de tamponamento se es- 
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Figura 9 Identificagao dos limiares 1 e 2 pela relagao VC0 2 /V0 2 . Alem do 
diagnostico de limitagao, a identificagao dos limiares e feita juntamente com 
a determinagao da carga em que ocorrem (velocidade, inclinagao de esteira 
ou carga no cicloergometro), possibilitando a prescrigao de treinamento ffsico, 
programas de reabiIitagao cardiopulmonar e avaliagao de intervengoes 
(medicamentos, cirurgias etc.). VC0 2 : produgao de dioxido de carbono; V0 2 : 
consumo de oxigenio. 

gotam, provocando queda do pH celular. Ha estlmulo 
ventilatorio intenso na tentativa de recuperar o pH pela 
eliminagao do dioxido de carbono. Representa ponto de 
exercicio de grande intensidade e pode ser identificado 
pelo aumento intenso da ventilagao e da relagao entre 
ventilagao e produgao de dioxido de carbono (relagao 
VE/VC0 2 ), assim como em um novo incremento da pro¬ 
dugao de dioxido de carbono em relagao ao consumo de 
oxigenio (Figura 9). 

■ Cardiovasculares: sao avaliados todos os parame- 
tro do teste ergometrico simples (tragado eletrocardio- 
grafico, comportamento pressorico, analise de frequen- 
cia cardiaca), sendo possivel a identificagao de sinais de 
isquemia ou anormalidades nas respostas cronotropica 



Figura 10 Adaptando a equagao de Fick, observa-se que Pu0 2 equivale ao 
produto entre VS e C M 0 2 . Considerando-se que a participagao da extragao 
periferica e de menor magnitude na equagao, entende-se que o Pu0 2 reflete 
principalmente o comportamento do volume sistolico. C M 0 2 : extragao 
periferica de oxigenio ou diferenga arteriovenosa de oxigenio; DC: debito 
cardfaco; FC: frequencia cardiaca; Pu0 2 : pulso de oxigenio; V0 2 : consumo de 
oxigenio; VS: volume sistolico. 

e pressorica. Em associagao com a analise metabolica, e 
possivel ainda determinar o pulso de oxigenio (Pu0 2 = 
V0 2 /frequencia cardiaca), que pode ser associado ao vo¬ 
lume sistolico e, portanto, tambem e marcador do de- 
sempenho cardiovascular (Figura 10). 

■ Ventilatorios: com auxilio de sensores de fluxo, 
e possivel medir o comportamento da ventilagao du¬ 
rante todo o exame, inclusive em termos de alteragoes 
de volume corrente e frequencia respiratoria. Limita- 
goes ao fluxo aereo presentes em pacientes com doen- 
gas obstrutivas ou incapacidades de aumento de volu¬ 
me corrente presentes em pacientes com fibrose podem 
assim ser identificadas e, em conjunto com os dados de 
troca gasosa, auxiliar no diagnostico de limitagoes ven- 
tilatorias. 

■ Troca gasosa: e possivel medir a Sat0 2 por oxi- 
metros de pulso durante o exame. 


Tabela 6 Principals padroes de limitagao ao 

esforgo no teste cardiopulmonar 




Disturbio circulatorio 

Destreinamento 

Disturbio ventilatorio 

Disturbio de troca gasosa 

V0 2 pico 

l ou 

1 ou -o- 

4-ouo 

i OU <-> 

LA 

u 

ou 4- 

ou 4- 

■O' OU 4- 

avo 2 /aw 

Ur 

i 

ou 4- 

O OU l 

Pu0 2 maximo 

4-f com plato precoce 

i 

f ou -o 

i OU O 

RFC 

l ou ausente 

Variavel 

<-> 

Variavel, em geral 1 

RVE 



u 

Normal ou 4- 

Frequencia 

respiratoria maxima e 
VC/Cl 


<-> 

ou t 

TT 

AVE/AVC0 z 

<->ou t 


n 

n 

Sat0 2 

<-> 

<-> 

Variavel 

4- 

Limitante 

Variavel 

Dor muscular 

Dispneia 

Dispneia 


Cl: capacidade inspiratoria; LA: limiar anaerobico; Pu0 2 : pulso de oxigenio; RFC: reserva cronotropica; RVE: reserva ventilatoria; VC: volume corrente; VC0 2 : produgao de dioxido de 
carbono; VE: ventilagao; V0 2 : consumo de oxigenio; W: carga. 

Adaptada de Pereira CAC, Neder JA; Sociedade Brasileira de Pneumologia e Tisiologia. Diretrizes para testes de fungao pulmonar. J Pneumol 2002;28(supl 3):S1 -41. 
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INTERPRETAQAO 

A analise conjunta dos dados obtidos permite ini- 
cialmente realizar o desempenho e e definida pelo con- 
sumo de oxigenio e pelo limiar anaerobico, primaria- 
mente. Em conjunto, os dados obtidos permitem ainda 
identificar em qual ponto da cadeia (respiratorio, cardio¬ 
vascular ou muscular) encontra-se o motivo da limita- 
gao ao exercicio. O teste cardiopulmonar permite ainda 
avaliar a intensidade da limitagao, sendo o consumo de 
oxigenio no pico do esforgo identificado como marca- 
dor prognostico em diversas doengas e como marcador 
de risco em cirurgias de ressecgao pulmonar. 

A Tabela 6 mostra os principals padroes de limita- 
gao ao esforgo que podem ser encontrados. 
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ASMA 


Maria Cecilia Nieves Teixeira Maiorano, 
Regina Maria Carvalho Pinto 


DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

Asma e uma doenga inflamatoria cronica das vias 
aereas que decorre da participagao de muitas celulas e 
elementos celulares. A inflamagao cronica esta associa- 
da a hiper-responsividade das vias aereas, que leva a epi- 
sodios recorrentes de sibilos, dispneia, opressao toraci- 
ca e tosse, particularmente a noite ou no initio da manha. 
Esses episodios sao consequencia de obstrugao ao fluxo 
aereo intrapulmonar generalizada e variavel, reversivel 
espontaneamente ou com tratamento. 

A doenga tern componentes genetico e ambiental, 
mas sua patogenese nao esta totalmente estabelecida. 


Existem alguns genes que predispoem a atopia e outros 
que predispoem a hiper-responsividade das vias aereas. 
Fatores ambientais como alergenos, infecgoes, exposigao 
ocupacional, tabagismo, poluigao e dieta tambem parti- 
cipam no desenvolvimento da doenga. 

EPIDEMI0L0GIA 

Estima-se que no mundo existam 300 milhoes de 
individuos afetados pela asma. A prevalencia e variavel 
nos diferentes paises, com taxas que variam em 1-18%. 
No Brasil, a estimativa e de aproximadamente 20 milhoes 
de asmaticos, se for considerada uma prevalencia global 
de 10%. A doenga afeta pessoas de todas as ragas e ida- 
des, com maior prevalencia no sexo masculino antes da 
puberdade, situagao que se inverte na idade adulta. 

QUADR0 CUNIC0 

Os sintomas sao dispneia, tosse cronica, sibilancia e 
opressao ou desconforto toracico, sobretudo a noite ou 
nas primeiras horas da manha. As manifestagoes que 
sugerem fortemente o diagnostico de asma sao variabi- 
lidade dos sintomas, desencadeamento destes por irri- 
tantes inespecificos (p. ex., fuma^as, odores fortes e exer¬ 
cicio) ou aeroalergenos (p. ex., acaros e fungos), piora 
dos sintomas a noite e melhora espontanea ou apos o uso 
de medicares especificas para asma. E importante des- 
tacar que a asma de initio recente em adultos pode es- 
tar relacionada com exposures ocupacionais. 

O exame fisico do asmatico geralmente e inespeci- 
fico. A preseni;a de sibilos e indicativa de obstru^ao ao 
fluxo aereo; contudo, pode nao ocorrer em todos os pa- 
cientes. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

Espirometria 

A espirometria e o exame complementar mais im¬ 
portante para o diagnostico de asma. Nessa doenfa, ob- 
serva-se caracteristicamente redu^ao da rela^ao entre o 
volume expiratorio for^ado no 1° segundo e a capacida- 
de vital forqada (VEF1/CFV) para valor < 0,7. Espera-se 
uma resposta do volume expiratorio for^ado no 1° se¬ 
gundo (VEF1) apos a administra^ao de broncodilatador 
> 200 mL e 12% do valor previo a administra^ao (Tabe¬ 
la 1 e Figura 1). 

Verificagao de hiper-responsividade 
das vias aereas 

Em alguns pacientes com sintomas tipicos de asma, 
a espirometria pode ser normal ou nao apresentar res¬ 
posta significativa ao broncodilatador. Nesses casos, de- 
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Tabela 1 Valores da espirometria evidenciando obstrugao ao fluxo aereo (VEF1/CVF < 0,7) e resposta positiva ao broncodilatador 


Resultado 

Predito 

Pre 

% predito 

Pos 

% predito 

% variagao 

CVF (L) 

4,84 

5,11 

106 

5,98 

124 

17 

VEF1 (L) 

4,05 

3,18 

79 

3,76 

93 

18 

VEF1/CVF 

0,84 

0,62 

74 

0,63 

74 

1 


CVF: capacidade vital forgada; VEF1: volume expiratorio forgado no 1° segundo. 

VEF1/CVF < 0,7: obstrugao ao fluxo aereo; aumento do VEF1 > 200 mL e VEF1 > 12% do valor previo a administragao do broncodilatador: resposta positiva ao medicamento. 
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Figura 1 Curvas da espirometria (fluxo X volume e volume X tempo) 
evidenciando resposta ao broncodilatador. 

ve-se demonstrar a hiper-responsividade bronquica por 
meio da inalaqao de substancias broncoconstritoras (p. 
ex., metacolina, carbacol ou histamina) ou pela realiza- 


qko do teste de broncoprovocatjao por exercicio. Este exa- 
me tambem e muito importante e pode auxiliar no diag¬ 
nostico de asma em pacientes com tosse ou dispneia com 
espirometria normal. Ressalte-se que o resultado tam¬ 
bem pode ser positivo em pacientes com outras doenqas 
obstrutivas e rinite, nao sendo a hiper-responsividade 
uma manifestaqao exclusiva da asma. 

Medidas seriadas do pico de fluxo expiratorio 

A variaqao diurna excessiva do pico de fluxo expi¬ 
ratorio (PFE) e uma forma simples, porem pouco acu- 
rada, para se diagnosticar a limitaqao ao fluxo aereo na 
asma. Isso ocorre porque o PFE avalia as grandes vias 
aereas, depende do esfor^o de quern executa a manobra, 
produz medidas de ma qualidade e seus valores variam 
entre os diversos aparelhos. 

Medidas matinais e vespertinas sao obtidas duran¬ 
te 2 semanas, e a diferenqa entre os valores matinais e 
vespertinos e dividida pelo maior valor e expressa em 
percentual. Variaqoes > 20% sao consideradas positivas. 

Atopia 

Existe forte associaqao entre asma e alergia. A ava- 
liaqao da atopia requer anamnese cuidadosa e confirma- 
qao da sensibilizaqao alergica por meio de testes cuta- 
neos ou da determinaqao das concentrates sericas de 
IgE. Esses testes tern um papel mais importante no ma- 
nejo da doenqa do que no diagnostico. 

Atualmente, sabe-se que as respostas imunomediadas, 
em particular as que envolvem mecanismos dependentes 
de IgE, estao integralmente ligadas ao desenvolvimento de 
inflamaqao das vias aereas e, consequentemente, ao inicio, 
a persistence e a gravidade da asma. 

No Brasil, os aeroalergenos mais frequentes sao aca- 
ros, fungos e polens, assim como antigenos de caes, ga- 
tos e baratas. Os testes podem identificar gatilhos que 
devem ser eliminados, facilitando, desse modo, o con- 
trole da asma. 

DIAGNOSTICO 

O diagnostico de asma e realizado com base na sus- 
peita clinica quando o paciente se apresenta com as ma- 
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nifesta^oes anteriormente descritas. A confirma^ao do 
diagnostics e realizada pela espirometria, evidenciando- 
-se a limita^ao ao fluxo aereo e demonstrando-se signi- 
ficativa reversibilidade apos a inala^ao de um broncodi- 
latador de curta a^ao. A limita^ao ao fluxo aereo e 
estabelecida pela redu^ao da rela^ao VEF1/CFV (Tabela 
2 ); e a intensidade dessa limita^ao e determinada pela re- 
du^ao percentual do VEF1 em rela^ao ao seu previsto. 


Tabela 2 Diagnostico de asma 

Manifestagoes clinicas 

Espirometria 

Dispneia 

VEF1/CVF < 0,7 

Tosse 

Aumento do VEF1 em 200 mL apos a 

Sibilancia 

administragao de broncodilatador e 

Opressao toracica 

>12% de seu valor previo a 
administragao do broncodilatador 


CVF: capacidade vital forgada; VEF1: volume expiratorio forgado no 1° segundo. 


Algumas doen^as podem ter manifesta^oes clinicas 
semelhantes as da asma e devem ser sempre considera- 
das no diagnostics diferencial. Existem tambem algumas 
comorbidades, como doenija do refluxo gastroesofagico 
(DRGE), rinite alergica e rinossinusites em geral, que, 
quando associadas a asma, sao causas possiveis de falta 
de controle, apesar de tratamento adequado. 

Diagnostico diferencial 

■ DocuWa pulmonar obstrutiva cronica (DPOC). 

■ Insuficiencia cardiaca. 

■ DRGE. 

■ Disfungxto de pregas vocais. 

■ Fibrose cistica. 

■ Bronquiolite obliterante. 

■ Linfangioleiomiomatose. 

■ Aspergilose broncopulmonar alergica (ABPA). 

■ Sindrome de Churg-Strauss. 


TRATAMENTO 

O objetivo do tratamento da asma e atingir e man- 
ter o controle clinico. Os medicamentos utilizados tra- 
dicionalmente eram divididos em broncodilatadores e 
anti-inflamatorios, mas atualmente sao classificados como 
medicares de resgate ou de controle de longo prazo, de 
acordo com seu papel no manejo da doengta: 

■ medicares de controle sao aquelas utilizadas dia- 
riamente, por um longo periodo, com o objetivo de man- 
ter a asma controlada, que tern propriedades anti-infla- 
matorias. Entre elas, podem ser citados corticosteroides 
inalatorios e sistemicos, antagonistas de leucotrieno (mon- 
telucaste), beta-2 agonistas de longa a^ao (LABA) em 
combina^ao com corticosteroide inalatorio e anti-IgE 
(omalizumabe); 

■ medicares de resgate sao aquelas utilizadas de 
acordo com a necessidade do paciente e com o objetivo 
de aliviar os sintomas, pois elas agem revertendo rapi- 
damente a broncoconstri^ao. Existem varias associates 
no mercado de corticosteroides inalatorios e beta-2-ago- 
nistas de longa dura^ao. 

O tratamento e ajustado (Tabela 3) de acordo com 
o controle da doen^a (Tabela 4 e Figura 2). 

Durante as exacerbates da doen^a, alem do trata¬ 
mento com as medicates inalatorias, cursos curtos de 
corticosteroide VO podem ser prescritos. 


Tabela 3 

Etapas de tratamento de acordo com a gravidade 

Eta pa 1 

Broncodilatador de curta agao de demanda 

Eta pa 2 

Dose baixa de Cl ou antagonistas de leucotrieno 

Eta pa 3 

Dose baixa de Cl + LABA ou dose media ou alta de Cl 

Eta pa 4 

Dose moderada ou alta de Cl + LABA ou dose moderada ou 
alta de Cl + LABA + antagonistas de leucotrieno 

Eta pa 5 

Adicionar corticosteroide VO na dose mais baixa possivel 
e/ou anti-IgE 


Cl: corticosteroides inalatorios; LABA: beta-2-agonistas de longa duragao. 


Tabela 4 Classificacao 

da doenga de acordo com o controle 



Controlada (todos 
os parametros) 

Parcialmente controlada Nao controlada 

(1 ou 2 parametros) (> 3 parametros) 

Sintomas diurnos 

Nenhum ou < 2/semana 

> 3/semana > 3/semana 

Limitagao de atividades 

Nenhuma 

Qualquer 

Sintomas noturnos 

Nenhum 

Qualquer 

Necessidade de resgate 

Nenhuma ou < 2x/semana 

> 3x/semana 

Fungao pulmonar 

Normal 

< 80% do predito ou do melhor previo (se conhecido) 

Fatores associados ao aumento de eventos adversos (avaliagao dos riscos futuros - exacerbagoes, instabilidade, declinio acelerado da 
fungao pulmonar e efeitos adversos) 

■ Mau controle clinico 

■ Baixo VEF1 

■ Exacerbagoes frequentes no ultimo ano ■ Admissao previa em UTI 

■ Exposigao a fumaga do tabaco ■ Necessidade de usar medicagao em altas dosagens 


VEF1: volume expiratorio forgado no 1° segundo. 
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Nivel de controle 

CD 

Q- 

^gaoterapeuticaj 

Controlada 


\/ 

, Reduzir medicagao se controle mantido por > 3 meses | 

Parcialmente controlada 


/\ 

>■ Considerar ir para etapa superior para atingir o controle 

Nao controlada 


CO 

c 

CD 

Subir etapas ate atingir o controle 

Exacerbagao 


ZJ 

< 

Tratar como exacerbagao 




^Etapas^de^ratamentoJ 

Figura 2 Abordagem escalonada para o tratamento da asma, que gira em torno do corticosteroide inalatorio. Para cada um dos passos, a dose e ajustada de 
acordo com a necessidade, objetivando o controle da asma e minimizando efeitos colaterais de longo prazo decorrentes de altas doses de medicagao. 


Manejo das exacerbagoes 

A manutengao do controle da asma reduz o risco de 
exacerbagoes; no entanto, infecgoes virais, exposigao a 
alergenos ambientais, poluigao ambiental e exposigao 
ocupacional ou a drogas podem ser causas de exacerba¬ 
goes. As exacerbagoes possuem gravidade variavel (Ta- 
bela 5), e o tratamento deve ser realizado de acordo com 
as manifestagoes cllnicas (Figura 3). 

O tratamento das exacerbagoes baseia-se em medi- 
cagoes inalatorias, corticosteroides sistemicos e suporte 
clinico. Deve-se reavaliar o paciente 30 minutos apos o 
tratamento inicial. 

PROGNOSTIC!] 

A asma tern impacto significativo na vida do pacien¬ 
te, da sua familia e da sociedade. Embora nao haja cura 
para a doenga, o manejo adequado geralmente resulta em 
controle. Uma minoria dos pacientes nao atinge contro¬ 
le apesar da otimizagao do tratamento (uso de medica¬ 
gao de alivio associada a > 2 medicagoes de manutengao), 
sendo esses casos chamados de asma de dificil controle. 


Avaliagao inicial 
Sinais de gravidade 

Frequences respiratoria e cardiaca, grau de 
dispneia, ravel de conscience, cor, saturagao 



Figura 3 Manejo da exacerbagao. 


As exacerbagoes, em razao de seu risco potencial, 
devem ser rapidamente identificadas e tratadas de ma- 
neira correta. O tratamento visa a manter a fungao pul- 
monar o mais proximo do normal, prevenir exacerba¬ 
goes e evitar efeitos adversos dos medicamentos, 
levando, dessa maneira, a redugao de mortalidade. 


Tabela 5 Classificagao da gravidade das exacerbagoes 


Leve a moderada 

Grave 

Muito grave 

Impressao geral 

Sem alteragoes 

Sem alteragoes 

Cianose, sudorese, exaustao 

Estado mental 

Normal 

Normal ou agitagao 

Agitagao, confusao, sonolencia 

Dispneia 

Ausente ou leve 

Moderada 

Intensa 

Fala 

Frases completas 

Frases incompletas 

Frases curtas ou monossilabicas 

Musculatura acessoria 

Retragoes leves/ausentes 

Retragoes acentuadas 

Retragoes acentuadas 

Sibilancia 

Ausente com murmurio vesicular normal, 
localizado ou difuso 

Localizada ou difusa 

Ausente com murmurio vesicular 

diminuido 

Frequencia respiratoria 

Normal ou aumentada 

Aumentada 

Aumentada 

Frequencia cardiaca 

<110 bpm 

>110 bpm 

> 140 bpm ou bradicardia 

SatO z 

> 95% 

91-95% 

< 90% 
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Na consults 

■ Avaliar o controle. 

* Avaliar possfveis fatores associados a controle ruim: rinossinusite, doenga 

do refluxo gastroesofagico, uso incorreto dos dispositivos inalatorios, ma 

aderencia ao tratamento, exposigao ambiental ou ocupacional. 

■ Ajustar o tratamento de acordo com o nivel de controle. 

■ Prevenir e avaliar efeitos indesejados do tratamento (corticosteroides). 

■ Monitorizar fungao pulmonar com espirometria. 
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DOENCA PULMONAR 
OBSTRUTIVA CRONICA 

Andre Apanavicius 


- DOENCA ESTAVEL 


aereas a particulas e gases nocivos. Exacerbates e co- 
morbidades contribuem para a gravidade individual. 

A DPOC e resultado da interagao complexa entre fa- 
tores de riscos moleculares (p. ex., polimorfismos geneti- 
cos) e clinicoambientais, sendo o tabagismo o principal. 

EPIDEMIOLOGIA 

A prevalencia da DPOC no Brasil e de 6-15,8%, de- 
pendendo do criterio diagnostico utilizado. Desses, ape- 
nas 5,3% apresentam diagnostico medico de DPOC. 

E mais prevalente em homens, com idade > 40 anos, 
tabagistas ou ex-tabagistas. Trata-se da 4 a principal cau¬ 
sa de morte entre homens e da 5 a entre mulheres com 
idade > 40 anos. E a 6 a principal causa de gastos com in- 
ternagao hospitalar pelo SUS. 

A mortalidade e a hospitalizagao associadas a DPOC 
tem diminuido consideravelmente no Brasil na ultima 
decada. 

QUADRO CUNICO 

Alguns dados da historia clinica sao considerados 
essenciais: 

■ exposigao a fatores de riscos (tabagismo, ambien¬ 
tal, ocupacional); 

■ historia familiar de doengas respiratorias; 

■ antecedente pessoal de doenga respiratoria; 

■ inicio e tempo de evolugao dos sintomas; 

■ historia de exacerbagao e hospitalizagao previa; 

■ presenga de comorbidades (depressao e ansieda- 
de, doenga cardiovascular, osteoporose, anorexia e per- 
da de peso, cancer de pulmao, disfungao musculoesque- 
letica); 

■ impacto da doenga na qualidade de vida; 

■ possibilidade de eliminagao ou redugao de fato¬ 
res de risco. 

A doenga se manifesta com os seguintes sintomas: 

■ dispneia; 

■ tosse cronica, geralmente com expectoragao; 

■ sibilancia; 

■ possivel variabilidade dos sintomas ao longo do 
dia ou entre as semanas, com piora geralmente no pe- 
riodo matinal. 


100 


DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

Segundo a Global Initiative for Chronic Obstructi¬ 
ve Lung Disease (GOLD), a doenga pulmonar obstruti- 
va cronica (DPOC), uma doenga comum, evitavel e tra- 
tavel, e caracterizada pela limitagao persistente ao fluxo 
de ar, geralmente progressiva e associada a uma respos- 
ta inflamatoria cronica exagerada, pulmonar e das vias 


Ao exame clinico, e possivel identificar o tipo (ou a 
fase) de manifestagao da doenga: 

■ inicio da doenga: o paciente apresenta exame fi- 
sico normal ou presenga de sibilancia e/ou tempo expi- 
ratorio prolongado na manobra de expiragao forgada; 

■ doenga mais avangada: ha sinais de hiperinsufla- 
gao pulmonar, diminuigao dos murmurios vesiculares, aba- 
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famento das bulhas cardiacas, sibilancia, aumento do dia- 
metro anteroposterior do torax e sinais de cor pulmonale; 

■ exacerba^ao: observam-se dispneia, uso de mus- 
culatura acessoria, presenipa de movimento paradoxal, 
sinais de cor pulmonale, cianose, instabilidade hemodi- 
namica, insuficiencia respiratoria, rebaixamento do ni- 
vel de consciencia. 

A presenqa de baqueteamento digital ou hipocratis- 
mo digital e incomum nos pacientes com DPOC. Nesse 
contexto, deve-se procurar condi^oes associadas (p. ex., 
cancer de pulmao) ou avaliar um diagnostico diferencial 
(p. ex., doen^a intersticial pulmonar, bronquiectasia). 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

■ Espirometria: e fundamental na avalia^ao diag- 
nostica da DPOC, na determinate* da gravidade da li- 
mita^ao ao fluxo aereo, na avalia^ao da resposta a medi¬ 
cares e no acompanhamento da progressao da doenqa. 
Nao deve ser utilizada no rastreamento de obstruqao ao 
fluxo aereo em indivfduos sem sintomas respiratorios. 

■ Capacidade de difusao: nao deve ser utilizada na 
avalia^ao de rotina dos pacientes com DPOC. Apresen- 
ta boa correlate* com o grau de enfisema e pode ajudar 
na avalia^ao de pacientes com dispneia desproporcional 
ao grau de limita^ao ao fluxo aereo determinado pela es¬ 
pirometria. Devera ser realizada nos pacientes com DPOC 
com proposta de ressec^ao pulmonar ou de cirurgia de 
reduqao do volume pulmonar. 

■ Volumes pulmonares: nao e essencial para o ma- 
nejo do paciente com DPOC. Quando a capacidade vital 
for^ada (CVF) estiver reduzida na espirometria, a medi- 
da dos volumes pulmonares, por meio da pletismografia, 
auxilia na diferenciaqao entre hiperinsuflaqao, aprisiona- 
mento aereo ou um disturbio restritivo associado. 

■ Oximetria de pulso: devera ser utilizada nos pa¬ 
cientes com doenipa estavel e volume expiratorio forba¬ 
de no 1° segundo (VEF1) < 35% ou com sinais clinicos 
de insuficiencia respiratoria ou disfun^ao cardiaca das 
camaras direitas. Auxilia na avaliafao da necessidade de 
oxigenoterapia suplementar, mas pode nao ter boa acu- 
racia no contexto de exacerbate* da doen^a. 

■ Gasometria arterial: devera ser realizada nos pa¬ 
cientes com Sat0 2 medida pela oximetria de pulso < 92%. 
Devera ser considerada na exacerbate* pulmonar, prin- 
cipalmente quando associada a diminui^ao do nivel de 
consciencia. 

■ RX de torax: tern baixa sensibilidade para o diag¬ 
nostico da DPOC, mas pode ser importante na avalia- 
qao de diagnostics alternativos ou de complicates as¬ 
sociadas (p. ex., pneumonia). 


■ TC de torax: nao e utilizada de rotina na avalia- 
qao da DPOC, tern boa sensibilidade e especificidade na 
avalia^ao do enfisema. Normalmente, e utilizada na ava- 
lia^ao de complicates associadas a doenc^a (p. ex., trom- 
boembolismo pulmonar, pneumotorax). E necessaria na 
avalia^ao do paciente candidato a cirurgia de redu^ao do 
volume pulmonar. 

■ Teste para deficiencia de alfa-l-antitripsina: os 
pacientes com DPOC, particularmente em areas com 
alta prevalencia da deficiencia de alfa-l-antitripsina, de- 
vem ser rastreados. O diagnostico e sugerido em pacien¬ 
te adulto jovem (< 45 anos), caucasiano, nao tabagista 
ou com baixa carga tabagica (< 15 ma^os/ano), com en¬ 
fisema de predommio nos lobos inferiores e historia fa¬ 
miliar de DPOC. Cerca de 3% dos pacientes com DPOC 
podem apresentar deficiencia de alfa-l-antitripsina. 

DIAGNOSTICO 

Os criterios diagnostics para DPOC incluem: 

■ sintomas sugestivos (dispneia, tosse cronica com 
ou sem expectorate*) + exposi^ao a fatores de risco; 

■ espirometria pos-broncodilatador com presenipa 
de limita^ao persistente ao fluxo aereo (VEF1/CVF < 0,7 
ou VEF1/CVF abaixo do limite inferior da normalidade); 

■ ausencia de diagnostico alternativo para os sin¬ 
tomas e para a limita^ao ao fluxo aereo. 

Diagnostico diferencial 

■ Asma. 

■ Insuficiencia cardiaca congestiva. 

■ Bronquiectasias. 

■ Tuberculose. 

■ Estenose de via aerea. 

■ Panbronquite difusa. 

■ Bronquiolite constritiva. 

CLASSI FI CAQAO 

A classificato da DPOC com base na gravidade da 
limitaqao ao fluxo aereo e medida por meio do VEF1 
(Tabela 1). Apresenta fraca correlate* com os sintomas 
e com o prejuizo a qualidade de vida apresentados por 
esses pacientes. E necessaria a avalia^ao de outros aspec- 
tos da doen^a, como gravidade dos sintomas, frequen- 
cia de exacerbates e presen^a de comorbidades, para 
uma melhor caracteriza^ao da gravidade, do prognosti- 
co e da estrategia terapeutica na doen^a. 

Atualmente, a GOLD propoe um sistema de classi- 
fica^ao (Tabela 2) baseado na limita^ao ao fluxo aereo, 
na gravidade dos sintomas (Tabela 3 e 4) e na frequen- 
cia de exacerbates para avaliar o risco de exacerbates 
e guiar a terapeutica. 
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Tabela 1 

Classificagao da gravidade da limitagao ao fluxo 

aereo na doenga pulmonar obstrutiva cronica 

VEF1/CVF < 0,7 

Leve 

GOLD 1 

VEF1 > 80% do predito 

Moderado 

GOLD 2 

50% < VEF1 < 80% do predito 

Grave 

GOLD 3 

30% < VEF1 < 50% do predito 

Mnito grave 

GOLD 4 

VEF1 < 30% do predito 


CVF: capacidade vital forgada; GOLD: Global Initiative for Chronic Obstructive Lung 
Disease; VEF1: volume expiratorio forgado no 1° segundo (medido apos a administragao 
de broncodilatador). 


Tabela 2 Associagao entre sintomas, classificagao 
espirometrica e risco de exacerbagoes 

Grupo A 

Baixo risco, 
menos sintomas 

GOLD 1 ou 2 e/ou 0-1 exacerbagao/ 
ano e MRCm 0-1 ou CAT <10 

Grupo B 

Baixo risco, 

mais sintomas 

GOLD 1 ou 2 e/ou 0-1 exacerbagao/ 
ano e MRCm > 2 ou CAT > 10 

Grupo C 

Alto risco, 

menos sintomas 

GOLD 3 ou 4 e/ou > 2 exacerbagoes/ 
ano e MRCm 0-1 ou CAT <10 

Grupo D 

Alto risco, 
mais sintomas 

GOLD 3 ou 4 e/ou > 2 exacerbagoes/ 
ano e MRCm > 2 ou CAT >10 


CAT: COPD assessment test, GOLD: Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease; 
MRCm: Medical Research Council modificada. 

0 risco de exacerbagao se sobrepoe ao risco avaliado pela limitagao ao fluxo na 
espirometria. 


Tabela 3 Escala de dispneia MRC modificada (MRCm) 

0 

Tenho falta de ar ao realizar exercicio intenso 

1 Tenho falta de ar quando apresso o meu passo ou subo escadas 

ou ladeira 

2 

Preciso parar algumas vezes quando ando no meu passo ou ando 
mais devagar do que outras pessoas de minha idade 

3 

Preciso parar muitas vezes em razao de falta de ar quando ando 
cerca de 100 m ou poucos minutos de caminhada no piano 

4 

Sinto tanta falta de ar que nao saio de casa ou preciso de ajuda 
para me vestir ou tomar banho sozinho 


MRC: Medical Research Council. 


TRATAMENTO 

A terapia farmacologica e nao farmacologica para 
DPOC deve ser baseada no reconhecimento da gravida- 
de da doenga, visando a melhora dos sintomas, a redu- 
g:ao da frequencia e da gravidade das exacerbates e a 
melhora da qualidade de vida e da tolerancia ao exerci- 
cio. O tratamento deve fazer parte de um cuidado inte- 
grado, interdisciplinar, focado no paciente, que englobe 
aspectos da prevengiao da doengia, da promo^ao da sau- 
de, do reconhecimento da resposta individual a terapeu- 
tica farmacologica e nao farmacologica e da educa^ao 
para o automanejo associado a um piano de agiao para 
exacerbagao aguda. 

Ate o momento, nenhuma das opi^oes medicamen- 
tosas para o tratamento da DPOC se mostrou consisten- 
temente efetiva para impedir o declinio da fun^ao pul- 
monar ou reduzir a mortalidade. 

Nao e indicado o tratamento farmacologico de pa- 
cientes assintomaticos, com ou sem evidencia de obstru- 
i;ao ao fluxo aereo na espirometria, a despeito da presen- 
9 a ou nao de fatores de risco para DPOC. 

Broncodilatadores 

Os broncodilatadores sao a base do tratamento far¬ 
macologico da DPOC e tern se mostrado eficientes na 
melhora em longo prazo dos sintomas respiratorios, da 
capacidade ao exercicio e da limitagao ao fluxo aereo, 
mesmo quando o paciente nao apresenta resposta ao 
broncodilatador na espirometria. A via inalatoria deve 
ser preferida pela potencializagiao do efeito broncodila¬ 
tador nas vias aereas e pelo menor risco de efeitos cola- 
terais. A toxicidade e dose-relacionada. Sao de 2 tipos: 

■ curta dura^ao: utilizados em pacientes com sin¬ 
tomas leves e intermitentes, devem ser prescritos con- 
forme a necessidade e nao sao para uso regular. E prefe- 


Tabela 4 Teste de avaliagao da doenga pulmonar obstrutiva cronica 

Pontuagao 

Nao tenho tosse 1 

2 

3 

4 

5 

Tenho tosse o tempo todo 

Nao tenho nenhum catarro (secregao) no peito 1 

2 

3 

4 

5 

0 meu peito esta cheio de catarro (secregao) 

Nao sinto nenhuma pressao no peito 1 

2 

3 

4 

5 

Sinto uma grande pressao no peito 

Nao sinto falta de ar quando subo uma ladeira 1 

ou um andar de escada 

2 

3 

4 

5 

Sinto bastante falta de ar quando subo uma 
ladeira ou um andar de escada 

Nao sinto nenhuma limitagao nas minhas 1 

atividades em casa 

2 

3 

4 

5 

Sinto-me muito limitado nas minhas atividades em 

casa 

Sinto-me confiante para sair de casa, apesar da 1 

minha doenga pulmonar 

2 

3 

4 

5 

Nao me sinto nada confiante para sair de casa por 
causa da minha doenga pulmonar 

Durmo profundamente 1 

2 

3 

4 

5 

Nao durmo profundamente em razao da minha 
doenga pulmonar 

Tenho muita energia (disposigao) 1 

2 

3 

4 

5 

Nao tenho nenhuma energia (disposigao) 


Total 
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rlvel a associaqao de 2 classes de broncodilatadores para 
maior eficacia e menor risco de efeitos colaterais; 

■ longa dura^ao: sao mais efetivos para produzir 
controle dos sintomas quando comparados aos de curta 
duragao. Apresentam beneficios na melhora de VEF1, 
dispneia, qualidade de vida, incidencia de exacerbates 
(formoterol, salmeterol, tiotropio), na hiperinsufla^ao 
dinamica (tiotropio) e na taxa de hospitalizaijao (salme¬ 
terol) e podem ainda diminuir a taxa de declinio do VEF1 
(tiotropio), sem efeito na mortalidade. Indacaterol apre- 
senta efeito broncodilatador semelhante ao do tiotropio, 
com beneficio em relag/ao a dispneia, na taxa de exacer- 
ba^ao e na qualidade de vida. O principal efeito colate¬ 
ral com beta-2-agonistas e o risco de arritmias, princi- 
palmente nos pacientes com historia previa. 

A combina^ao do anticolinergico de longa duragao 
com um beta-2-agonista de longa duragao pode levar a 
leve melhora na qualidade de vida e pequeno aumento 
no VEF1. 

Corticosteroides inalatorios 

Diminuem a taxa de exacerbar;ao pulmonar, mas po¬ 
dem aumentar a incidencia de pneumonia. Sao indica- 
dos para pacientes com exacerbates frequentes ou gra¬ 
ves ou com sinais de componente asmatico. 

Broncodilatadores + corticosteroide inalatorio 

Melhoram a fun^ao pulmonar, a qualidade de vida 
e a taxa de exacerbate pulmonar. 


Possivelmente, melhoram a sobrevida (salmeterol + 
fluticasona). 

Inibidor de fosfodiesterase-4 (roflumilaste) 

Reduz a reposta inflamatoria nas vias aereas. E in- 
dicado para pacientes com bronquite cronica, DPOC 
grave ou muito grave, associada a historia de exacerba¬ 
tes frequentes. 

Promove melhora do VEF1 e diminui^ao da taxa de 
exacerbate pulmonar, com pouco impacto sobre qua¬ 
lidade de vida e controle dos sintomas. 

Apresenta como efeitos colaterais: nausea, diarreia 
e perda de peso. 

Antibioticoprofilaxia 

Nao e indicada para a maioria dos pacientes com 
DPOC. Pode ser considerada em pacientes com exacer¬ 
bates frequentes, apesar de otimiza^ao terapeutica, le- 
vando-se em considerate o aumento da taxa de resis- 
tencia antimicrobiana e as rearjoes adversas. Um esquema 
proposto e o de azitromicina, 250 mg/dia, ou 3 vezes por 
semana. 

Cessagao do tabagismo 

E a intervengao com a maior capacidade de influen- 
ciar a historia natural da DPOC. A melhor taxa de su- 
cesso e alcangada quando o aconselhamento e associa- 
do a terapia farmacologica. As opgoes medicamentosas 
sao reposigao de nicotina (adesivo transdermico, goma, 
tablete ou pastilha), bupropiona e vareniclina. 


Tabela 5 

Tratamento farmacologico da doenga pulmonar obstrutiva cronica (DPOC) 


Paciente 

1 a escolha 

Alternativa 

Outras possibilidades 

Grupo A 

Anticolinergico de curta duragao ou 
beta-2-agonista de curta duragao 

Anticolinergico de longa duragao ou beta-2- 
-agonista de longa duragao ou beta-2-agonista de 
curta duragao e anticolinergico de curta duragao 

Teofilina 

Grupo B 

Anticolinergico de longa duragao ou 
beta-2-agonista de longa duragao 

Anticolinergico de longa duragao e beta-2-agonista 
de longa duragao 

Beta-2-agonista de curta duragao e/ou 
anticolinergico de curta duragao 

Teofilina 

Grupo C 

Corticosteroide inalatorio + beta-2- 
-agonista de longa duragao ou 
anticolinergico de longa duragao 

Anticolinergico de longa duragao e beta-2-agonista 
de longa duragao ou anticolinergico de longa 
duragao e inibidor da fosfodiesterase-4 ou 
beta-2-agonista de longa duragao e inibidor da 
fosfodiesterase-4 

Beta-2-agonista de curta duragao e/ou 
anticolinergico de curta duragao 

Teofilina 

Grupo D 

Corticosteroide inalatorio + beta-2- 
-agonista de longa duragao e/ou 
anticolinergico de longa duragao 

Corticosteroide inalatorio + beta-2-agonista de 
longa duragao e anticolinergico de longa duragao 
ou corticosteroide inalatorio + beta-2-agonista de 
longa duragao e inibidor da fosfodiesterase-4 ou 
anticolinergico de longa duragao e beta-2-agonista 
de longa duragao ou anticolinergico de longa 
duragao e inibidor da fosfodiesterase-4 

Carbocistefna 

Beta-2-agonista de curta duragao e/ou 
anticolinergico de curta duragao 

Teofilina 
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Vacinagao 

■ Anti-influenza: todos os pacientes com DPOC 
devem ser vacinados anualmente, medida que esta asso- 
ciada com diminuigao da mortalidade. 

■ Antipneumococica polivalente 23: e recomenda- 
da nos pacientes com idade > 65 anos com DPOC e nos 
mais jovens com comorbidades significativas como doen¬ 
ga cardiaca. Pode ser considerada nos pacientes com ida¬ 
de < 65 anos com VEF1 < 40% visando redugao da inci- 
dencia de pneumonia comunitaria. 

Reabilitagao pulmonar 

Promove beneficio na capacidade para o exercicio, 
na qualidade de vida, no numero de hospitalizagoes, na 
redugao de ansiedade e depressao e possivel melhora na 
sobrevida. 

Deve ser prescrita para todos os pacientes sintoma- 
ticos com VEF1 < 50% do predito. Pode ser considera¬ 
da para pacientes com VEF1 > 50% que permanecem 
sintomaticos apesar de otimizagao da terapia medica¬ 
mentosa. 

Oxigenoterapia 

A administragao de oxigenio >15 h/dia aumenta a 
sobrevida em pacientes com insuficiencia respiratoria 
cronica e hipoxemia de repouso grave. Esta indicada 
para: p0 2 < 55 mmHg ou Sat0 2 < 88%; ou com p0 2 de 
55-60 mmHg ou Sat0 2 de 89% com evidencias de cor 
pulmonale ou policitemia (Ht > 55%). 

Tratamento cirurgico 

A cirurgia redutora do volume pulmonar devera ser 
considerada nos pacientes com idade < 75 anos, com en- 
fisema predominante nos lobos superiores, ex-tabagis- 
tas, com manutengao dos sintomas respiratorios apesar 
da otimizagao farmacologica e apos serem submetidos a 
um programa de reabilitagao pulmonar, VEF1 < 45%, 
presenga de hiperinsuflagao e baixa capacidade ao exer¬ 
cicio. 

Esta associado a melhora da sobrevida no subgru- 
po com baixa capacidade para exercicio e com melhora 
da qualidade de vida e da capacidade para exercicio no 
subgrupo ja com alta capacidade para exercicio. Obser- 
va-se aumento da mortalidade com o procedimento em 
pacientes com VEF1 < 20% e enfisema homogeneo ou 
capacidade de difusao < 20%. 

O transplante pulmonar esta associado a melhora 
da qualidade de vida e da capacidade funcional. Os cri- 
terios para encaminhar um paciente com DPOC para 
avaliagao por um grupo de transplante pulmonar sao: 
indice BODE > 5, VEF1 < 25% do predito, hipoxemia 


(p0 2 < 55-60 mmHg), hipercapnia, hipertensao pulmo¬ 
nar secundaria e declinio acelerado do VEF1. 

PROGNOSTIC!] 

O prognostico na DPOC e variavel, e os fatores que 
a influenciam nao estao completamente estabelecidos: 

■ fatores prognostics: predisposigao genetica, gra- 
vidade da doenga (VEF1), exposigao ambiental e taba- 
gismo, presenga de comorbidades, exacerbagoes; 

■ indice BODE: determina o risco de morte e tam- 
bem e preditor de hospitalizagao; 

■ componentes: IMC, obstrugao ao fluxo aereo 
(VEF1), grau de dispneia (MRC) e capacidade de exer¬ 
cicio (teste de caminhada de 6 minutos). 

> EXACERBACA0 

DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

A exacerbagao da DPOC e deflnida como a piora 
dos sintomas respiratorios, alem da variagao diaria ha¬ 
bitual, que gera a necessidade de modificagao das medi- 
cagoes. 

Entre os fatores de risco, podem ser citados: idade 
avangada, internagao por DPOC no ultimo ano, antibio- 
ticoterapia previa, hipersecregao, tosse produtiva, co¬ 
morbidades (insuficiencia cardfada, insuficiencia coro- 
nariana, diabetes), doenga do refluxo gastroesofagico, 
exacerbagao previa (melhor preditor) e obstrugao ao flu¬ 
xo aereo mais grave. 

QUADR0 CUNIC0 

Sao sintomas caracterfsticos: aumento da intensida- 
de e da gravidade da tosse, aumento do volume de secre- 
gao pulmonar ou alteragao das caracteristicas da secre- 
gao e aumento da dispneia. 

As infecgoes respiratorias sao a principal causa (> 
50%), seguidas pela poluigao ambiental. Outras causas 
ou fatores concomitantes incluem: pneumonia, insufi¬ 
ciencia cardiaca, isquemia miocardica, arritmia cardia¬ 
ca, aspiragao, pneumotorax, embolia pulmonar (preva- 
lencia de 20% em DPOC exacerbada). 

Infecgao viral pode ser detectada em ate 2/3 das exa¬ 
cerbagoes da DPOC. Rinovirus e o principal agente. Ate 
15% dos paciente assintomaticos, com doenga estavel, 
podem ser carregadores de virus respiratorios, mas nao 
do virus influenza. Coinfecgao bacteriana e frequente. 

As exacerbagoes pulmonares infecciosas bacterianas 
sao, geralmente, associadas com a aquisigao de uma nova 
cepa bacteriana, nao com aumento da carga bacteriana 
de colonizagao previa. Os principais agentes envolvidos 
sao Haemophilus influenzae, Moraxella catarrhalis e Strep- 
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tococcus pneumoniae. Pseudomonas aeruginosa e entero- 
bacterias sao frequentes nos pacientes com fatores de ris- 
co. As bacterias atipicas sao encontradas em < 10% das 
exacerbates infecciosas. 

Entre os fatores de risco para a infec^ao por Pseudo¬ 
monas, podem ser citados: hospitaliza^ao recente, uso 
frequente de antibioticos, VEF1 < 50% do predito, colo- 
nizafao previa por Pseudomonas e uso de corticosteroi- 
de sistemico. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

A coleta de cultura de escarro associada ao antibio- 
grama podera ser considerada nos casos de exacerbaqao 
infecciosa que nao respondem a terapia antibiotica ini- 
cial ou nos pacientes com fatores de risco para infec^ao 
por Pseudomonas. 

TRATAMENTO 

Broncodilatadores 

Sao frequentemente utilizados broncodilatadores de 
curta dura^ao no tratamento da exacerbaqao da DPOC. 
Tern rapido inicio de a^ao e elevada eficacia para produ- 
zir broncodilata^ao, apesar de nao haver estudos contro- 
lados sobre seu uso. 

Os broncodilatadores podem ser utilizados por meio 
da nebuliza^ao ou do uso de nebulimetro dosimetrado. 

Os beta-2-agonistas (fenoterol, salbutamol) sao con- 
siderados os broncodilatadores de escolha para o trata¬ 
mento da exacerbaipao. O intervalo de administrate) 
devera ser avaliado conforme a gravidade da crise. E im- 
portante observar nesse contexto o risco para arritmias 
cardiacas e descompensaqao de insuficiencia cardiaca. O 
uso de beta-2-agonista SC (terbutalina) devera ser reser- 
vado aos pacientes com exacerba^ao grave e incapacida- 
de de receber a medica^ao por via inalatoria em razao 
de seus efeitos colaterais sistemicos. 

A associate de anticolinergico de curta dura^ao 
(brometo de ipratropio) pode ter efeito aditivo aos be- 
ta-2-agonistas na broncodilata^ao, mas esse efeito nao e 
universal nos pacientes com DPOC exacerbada. 

O uso de metilxantinas (aminofilina, teofilina) nao 
e indicado no tratamento da exacerbate da DPOC em 
razao de seus beneficios modestos ou inconsistentes e do 
maior risco de causar efeitos colaterais como nausea, vo- 
mitos, palpita^ao e arritmias. 

Corticosteroide 

O uso de corticosteroide em associate) a terapia 
broncodilatadora esta relacionado com melhora da fun- 
qao pulmonar, menor tempo de interna^ao hospitalar e 


menor risco de recorrencia precoce da exacerbate) e de 
falha terapeutica. 

As administrates VO ou EV parecem ser igualmen- 
te efkazes no tratamento. EV deve ser preferida nos pa- 
ciente com choque e incapacidade de receber medica^ao 
VO ou quando nao respondem ao tratamento VO. 

A dose ideal de corticosteroide no tratamento da exa¬ 
cerbate* nao esta estabelecida. Em geral, 30-40 mg de 
prednisona e a dose recomendada para a maioria das exa¬ 
cerbates. Geralmente, em casos mais graves, sao utiliza- 
das doses de metilprednisolona de 60 mg, 1 -4 vezes ao dia. 

A duraipao da terapia com corticosteroide deve ser 
de 5-14 dias, sem necessidade de desmame apos esse pe- 
riodo. 

Antibioticoterapia 

E indicada para pacientes com exacerbate* pulmo¬ 
nar associada a presen^a dos sintomas de piora da puru- 
lencia da secre^ao, piora da dispneia e aumento do vo¬ 
lume de secreqao; para pacientes com 2 desses sintomas 
incluindo a piora da purulencia da secre^ao; e para aque- 
les com necessidade de ventila^ao mecanica invasiva ou 
VNI (diminui^ao da mortalidade). 

O beneficio da antibioticoterapia para os doentes 
com exacerbate* leve (apenas 1 dos sintomas) tratados 
ambulatorialmente nao esta claro. Nesse caso, opta-se 
por ajuste das medicares sintomaticas e monitorizaqao 
dos sintomas. 

A escolha do antibiotico devera ser baseada no perfil 
de resistencia antimicrobiana local, na estratifica^ao de ris¬ 
co e na gravidade da apresenta^ao clinica (Tabelas 6 e 7). 

Em pacientes com alto risco, a taxa de falha terapeu¬ 
tica e recorrencia pode ser elevada nos casos de ineficacia 
do antibiotico selecionado em razao da resolute* incom- 
pleta da exacerbate* inicial e da persistence da infect** 
bacteriana. Provavelmente, esses pacientes devem se be- 
nefkiar do uso de antibioticos de maior espectro. 

Suporte respiratorio 

A oxigenoterapia deve ser titulada para manter uma 
Sat0 2 de 88-92%. Deve-se observar a presen^a de acido- 
se e hipercapnia, principalmente nos pacientes com al- 
tera^ao do nivel de consciencia e arritmias cardiacas. 

VNI esta associada com melhora da acidose respi- 
ratoria, diminui^ao do trabalho respiratorio e da disp¬ 
neia, diminuiipao do tempo de interna^ao e redu^ao da 
mortalidade e do risco de IOT nesses doentes. Sao indi¬ 
cates para o uso da VNI: acidose respiratoria, dispneia 
significativa com sinais de fadiga muscular ou utilizaqao 
de musculatura acessoria, rnovirnentaijao paradoxal ab¬ 
dominal e retra^ao de musculatura intercostal. 
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Tabela 6 Classificagao de risco, microrganismos mais frequentes e antibioticoterapia ambulatorial recomendada 

Classificagao 


Patogeno 

Tratamento 

DPOC leve e moderada 

sem fatores de risco 

VEF1 > 50% 

Haemophilus influenzae 

Moraxella catarrhalis 

Streptococcus pneumoniae 

Chlamydia pneumoniae 

Mycoplasma pneumoniae 

Amoxicilina/clavulanato, cefuroxima, 

azitromicina ou claritromicina 

DPOC leve e moderada 

com fatores de risco 

VEF1 > 50% 

Haemophilus influenzae 

Moraxella catarrhalis 

Streptococcus pneumoniae resistente a penicilina 

Amoxicilina + clavulanato, cefuroxima, 
azitromicina ou claritromicina, gemifloxacino 
ou levofloxacino ou moxifloxacino 

DPOC grave 

30% < VEF1 < 50% 

Haemophilus influenzae 

Moraxella catarrhalis 

Streptococcus pneumoniae resistente a penicilina 
Enterobacterias 

Amoxicilina + clavulanato, gemifloxacino ou 
levofl oxacino ou moxifloxacino 

DPOC muito grave 

VEF1 < 30% 

Haemophilus influenzae 

Streptococcus pneumoniae resistente a penicilina 
Enterobacterias 

Pseudomonas aeruginosa 

Gemifloxacino ou levofloxacino ou 
moxifloxacino, amoxicilina + clavulanato 

Suspeita de Pseudomonas aeruginosa'. 
ciprofloxacino ou levofloxacino, 750 mg/dia 


DPOC: doenga pulmonar obstrutiva cronica; VEF1: volume expiratorio forgado no 1° segundo. 

Fatores de risco: idade > 65 anos, comorbidade cardiaca, > 4 exacerbagoes/ano, VEF1 < 50%, uso cronico de corticosteroide sistemico, uso de antibioticoterapia nos ultimos 3 meses, 
uso de oxigenoterapia domiciliar. 

Nao sao opgoes terapeuticas adequadas: sulfametoxazol + trimetoprima (alta taxa de resistencia de Streptococcus pneumoniae e Haemophilus influenzae), tetraciclinas (alta taxa de 
resistencia do Streptococcus pneumoniae) e amoxicilina (alta taxa de resistencia do Moraxella catarrhalis). 


Tabela 7 Antibioticoterapia EV para o paciente com indicagao 
de internagao hospitalar 

Sem fatores de risco para 
infecgao por Pseudomonas 
aeruginosa 

Com fatores de risco para 
infecgao por Pseudomonas 
aeruginosa 

Ceftriaxona, cefotaxima, 
levofloxacino 750 mg/dia ou 
moxifloxacino 

Ciprofloxacino, levofloxacino 750 
mg/dia, piperacilina + tazobactam, 
ceftazidima ou cefepima 


Considerar coleta de cultura de escarro nos pacientes com fatores de risco para infecgao 
por Pseudomonas. 


Quanto a ventila^ao mecanica invasiva, sao indica¬ 
tes: intolerancia a VNI, insuficiencia respiratoria nao 
responsiva a VNI, rebaixamento do nivel de consciencia 
ou agita^ao psicomotora, instabilidade hemodinamica, 
hipoxemia nao responsiva a VNI e incapacidade de mo- 
bilizar a secrec/ao pulmonar. 


Na consulta 

■ Dar especial atengao aos diagnosticos diferenciais. 

■ Determinar os fatores de risco para propor sua redugao. 

■ Determinar a gravidade da doenga para a escolha da terapeutica 
adequada. 

■ Investigar comorbidades frequentes (doengas cardiovasculares, transtorno 
de ansiedade e depressao, estado nutricional, osteoporose, disfungao 
cognitiva) que podem influenciar o prognostico e a qualidade de vida. 

■ Orientar o uso correto dos dispositivos inalatorios. 

■ Sugerir um piano de identificagao e tratamento de exacerbagoes 
pulmonares. 
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TERAPIAINALATORIA 


Caio Julio Cesar dos Santos Fernandes 


A administrate) de drogas por via inalatoria e o prin¬ 
cipal metodo de tratamento para diversas doemjas do sis- 
tema respiratorio, principalmente as obstrutivas, como 
asma e doenga pulmonar obstrutiva cronica (DPOC). Os 
agentes terapeuticos sao administrados diretamente aos 
pulmoes, permitindo um inicio de ai/ao mais rapido e o 
uso de doses menores com melhor eficacia e segurani/a, 
em comparai/ao com a terapia sistemica. 
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Beta-2-agonistas de longa duraqao, corticosteroides 
inalatorios e, mais recentemente, agentes anticolinergi- 
cos de longa dura^ao tornaram-se os pilares farmacolo- 
gicos do tratamento dessas doen^as, ao interferirem nos 
sintomas da doenrpa e no processo inflamatorio subja- 
cente; no entanto, nem todos os pacientes conseguem 
um controle clinico com tais medicares. Um fator re- 
levante nessa situa^ao e a tecnica de uso do dispositivo 
inalatorio. A pratica clinica, bem como ensaios observa- 
cionais, demonstra que a tecnica inadequada leva a uma 
pior resposta a terapeutica. A escolha do dispositivo ade- 
quado e revisoes constantes da tecnica empregada pelo 
paciente podem contribuir para a otimizaqao do contro¬ 
le das doen^as obstrutivas, sem necessariamente acres- 
centar novas drogas, aumentando o custo e a incidencia 
de efeitos colaterais. 

Atualmente, diversos dispositivos estao disponiveis 
para a administra^ao de tais medicares inalatorias. Os 
consensos atuais recomendam que esses dispositivos se- 
jam portateis, simples de manusear (principalmente no 
caso de uso pediatrico), sem a necessidade de fonte de 
for^a externa, nao necessitem de coordena^ao motora 
ou tecnicas apuradas e requeiram pouca manuten^ao. A 
op^ao de cada dispositivo deve seguir particularidades 
da doen^a, do paciente e das drogas em questao. 

Os inaladores pressurizados dosimetrados ( pressuri¬ 
sed metered-dose inhalers - pMDI), popularmente conhe- 
cidos como “bombinhas”, sao os dispositivos inalatorios 
mais prescritos no mundo. Sao dispositivos portateis, con- 
venientes, com multiplas doses que utilizam, um gas pro- 
pelente sob pressao para gerar uma dose de um aerossol. 
Por decadas, o gas propelente utilizado foi o clorofluor- 
carbono (CFC), mas desde o protocolo de Montreal, de 
1987, ele foi substituido por propelentes a base de hidro- 
fluoralcano (HFA), que nao afetam a camada de ozonio. 
FIFA nao sao toxicos, nao sao inflamaveis e sao quimica- 
mente estaveis, nao mutagenicos ou carcinogenicos. 

Alguns pacientes apresentam grande dificuldade tec¬ 
nica para o uso de pMDI. Tal fato decorre da necessida¬ 
de de boa coordenaqao entre a inspiraqao e a ativaqao do 
inalador para o uso adequado, que assegura boa deposi- 
^ao pulmonar da droga, com uma pausa inspiratoria de 
pelo menos 6 segundos. Os pacientes frequentemente 
sao incapazes de expirar completamente antes da ativa- 
qao do dispositivo ou de inspirar lentamente apos o dis- 
paro durante a dispersao da droga. Alem disso, alguns 
pacientes ativam o dispositivo antes do inicio da inspi- 
ra^ao ou ao seu final. Outros acionam o pMDI ao final 
da inspiraqao, enquanto seguram o ar, portanto sem flu- 
xo aereo e sem correta dispersao da medica^ao pela via 
aerea. Ha tambem o efeito conhecido como “freon frio”, 


no qual os pacientes interrompem a inspira^ao ao per- 
ceber a oscila^ao de temperatura promovida pelo gas 
quando este atinge a mucosa oral. 

Mesmo com a tecnica correta de inala^ao, os pMDI 
permitem a deposi^ao apenas de 1/3 da dose adminis- 
trada aos pulmoes. Uma alta propor^ao da droga tam¬ 
bem pode se depositar na boca e na orofaringe, o que 
pode causar efeitos colaterais topicos (candidiase, hali- 
tose, caries dentarias e rouquidao; quando a droga utili- 
zada e um corticosteroide) e sistemicos (taquicardia e 
tremores, nos casos de beta-2-agonistas de longa dura- 
<^ao), em decorrencia da rapida absori^ao promovida pela 
mucosa oral. 



Figura 1 Inalador pressurizado dosimetrado [pressurisedmetered-dose 
inhaler- pMDI), popularmente conhecido como "bombinha". 

ESPAQADORES 

A introdu^ao do uso de espa^adores, na decada de 
1970, permitiu uma otimiza^ao da tecnica dos pMDI e 
corrigiu uma serie de problemas inerentes ao seu uso. 
Com os espaqadores, diminui a deposiqao da medica^ao 
na boca e na orofaringe. A distribui^ao pulmonar da dro¬ 
ga tambem e otimizada, e o efeito “freon frio” e neutra- 
lizado. Permite que crianrjas em idade pre-escolar e adul- 
tos com deficiencias ou idosos fa^am o uso de pMDI. 
Caso haja incapacidade fisica ou mental do paciente, o 
uso de uma mascara facial valvulada acoplada ao espa- 
^ador pode auxiliar na administra^ao. Nesses casos, aco- 
plam-se a mascara e o espai;ador a face e aciona-se o 
pMDI. Acredita-se que 2-6 ciclos ventilatorios sejam su- 
ficientes para promover uma distribui<;ao pulmonar ade- 
quada da medica^ao. 

Os esparjadores em geral sao mais volumosos do que 
os proprios pMDI, o que os torna inconvenientes em al- 
gumas situates. Ha relatos da diminuiqao da aderencia 
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Figura 2 Espagador. 

de pacientes ao tratamento quando a op^ao terapeutica 
adotada e um pMDI com espa^ador, mas seu uso deve 
ser considerado caso o pMDI seja o dispositivo inalato- 
rio originalmente escolhido. 

INALADORESCOM PO SECO 

O desenvolvimento dos inaladores com po seco (dry 
powder inhalers - DPI), a partir da decada de 1970, foi 
um importante progresso na terapia inalatoria. Via de 
regra, o uso de DPI e mais facil do que o uso de pMDI. 
Eles nao requerem coordena^ao do disparo do disposi¬ 
tivo com a inspiraipao e nao possuem gases propelentes, 
o que os isenta do efeito “freon frio” e os classifica como 
ecologicamente corretos. Com um DPI, a droga e apre- 
sentada na forma solida de po macroagregado, e a cada 
dose (nos dispositivos mais modernos, contabilizada de 
forma individual) esse po deve ser inalado com 1 inspi- 
raijao profunda. 

A dose da droga dispersada nos pulmdes oscila em 
10-37% da dose emitida. O fator decisivo para uma boa 
tecnica de administra^ao de medica^ao com um DPI e 
a gera^ao de um fluxo de ar intenso o suficiente para cap- 
tar a dose e desagregar o po, produzindo particulas de 
tamanho suficiente para atingir os pulmoes. O fluxo ideal 
oscila em 30-90 L/min. Alguns pacientes sao incapazes 


de gerar tal fluxo de ar inspiratorio (p. ex., idosos, crian- 
9 as e pacientes com obstru^oes graves de via aerea), li- 
mita^ao que deve ser considerada ao escolher um DPI 
como dispositivo. Os DPI nao necessitam (ou permitem) 
o uso de um espaipador concomitante. Acredita-se que, 
a medida que mais medicares sejam disponibilizadas, 
a tendencia mundial seja uma substitui^ao progressiva 
dos dispositivos pMDI pelos DPI. 

NEBULIZADORES 

Os nebulizadores usam um fluxo de gas comprimi- 
do para fragmentar o liquido em forma de nevoa. Varia- 
qoes significativas no desempenho do nebulizador po- 
dem ser causadas por diferen^as de design, fonte de 
energia (gas comprimido ou compressor eletrico), fluxo 
de ar e pressao gerados e interface utilizada (mascara, es- 
pa^ador ou pei^a bucal). 

Diferentemente dos pMDI e DPI, para o uso ade- 
quado de nebulizadores nao e necessaria nenhuma tec¬ 
nica inalatoria especial; no entanto, os dispositivos con- 
vencionais geralmente nao sao portateis; necessitam de 
uma fonte de energia; possuem baixa eficiencia na depo- 
siipao pulmonar da droga, com altas taxas de desperdi- 
cio de medica^ao; e necessitam de um tempo substan- 
cialmente maior do que os DPI e pMDI. 

O uso rotineiro de nebulizadores na pratica clinica 
deve ser restrito apenas a pacientes incapazes de utili- 
zar os outros metodos descritos ou a situates de emer- 
gencia. 

Nebulizadores ultrassonicos usam um cristal pie- 
zoeletrico, que vibra a altas frequencias na camara de ne- 
buliza^ao, gerando gotas com maior potencial de pene- 
tra^ao na via aerea do que os nebulizadores convencionais. 
Ha, no entanto, uma limita^ao de uso para solu^oes com 
maior viscosidade, com o risco de denatura^ao das dro- 
gas em algumas soluqoes. 
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Figura 4 Nebulizador. 


INALADORES UQUIDOS MULTIDOSE 
(RESPIMAT®) 

O inalador Respimat® e um novo dispositivo de ad- 
ministraqao aerossol de drogas com maior eficiencia de 
adminstraqao pulmonar, chegando a 50% da dose emi- 
tida originalmente. Atualmente, esta disponivel apenas 
para o uso de tiotropio, um anticolinergico de longa du- 
raqao. 

ESCOLHA DO MELHOR DISPOSITIVO 

Ao selecionar um dispositivo para um paciente, de- 
vem-se considerar as seguintes questoes: 

■ Em qual dispositivo a droga desejada esta dispo¬ 
nivel e pode ser custeada pelo paciente? 

■ O paciente pode manusear esse dispositivo de for¬ 
ma simples e eficiente apos ser propriamente treinado? 

O algoritmo da Figura 6 pode auxiliar na escolha do 
dispositivo ideal. 

Ao escolher um dispositivo, e necessario considerar 
se o fluxo inspiratorio que o paciente em questao pode 
gerar e alto o suficiente. Se a resposta for sim, um DPI 
deve ser o dispositivo de escolha, tambem podendo-se 
optar por um pMDI + espaqador. Para os pacientes que 
nao possuem capacidade inspiratoria suficiente, um ne- 



Figura 5 Respimat®. 


bulizador ou um pMDI + espaqador + mascara valvula- 
da podem ser mais adequados. Caso 2 dispositivos sejam 
necessarios (p. ex., na ausencia de um dispositivo que pos- 
sua as multiplas drogas desejadas para a situaqao, como 
um corticosteroide inalatorio e um beta-2-agonista de 
longa dura^ao), eles devem ser, da mesma forma, 2 pMDI 
ou 2 DPI. Caso haja multiplas alternativas equivalentes, 
a opiniao do paciente deve ser considerada. Pacientes que 
ativamente participaram da decisao do mecanismo de ad- 
ministraqao da terapia inalatoria e que conhecem bem o 
dispositivo sao mais propensos a utiliza-lo de forma cor- 
reta e regular, melhorando a aderencia ao tratamento e o 
controle da doen^a de base. 



Figura 6 Escolha do melhor dispositivo. CFC: clorofluorcarbono; DPI: dry 
powder inhaler, HFA: hidrofluoralcano; PMDI: pressurized metered dose 
inhaler. 


Tabela 1 Corticosteroides inalatorios 

Droga 

Dose baixa 

Dose media 

Dose alta 

Intervalo 

Triancinolona 

400-800 meg 

800-1.200 meg 

> 1.200 meg 

2x/dia 

Beclometasona 

250-500 meg 

500-1.000 meg 

> 1.000 meg 

2x/dia 

Budesonida 

100-400 meg 

400-800 meg 

> 800 meg 

1 X/dia 

Fluticasona 

50-200 meg 

200-400 meg 

> 400 meg 

1 X/dia 

Ciclesonida 

80-160 meg 

160-320 meg 

> 320 meg 

1 X/dia 

Mometasona 

200-400 meg 

400-800 meg 

> 800 meg 

1 X/dia 
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Tabela 2 Broncodilatadores de longa duragao 

inalatorios 

Droga 

Dose-padrao 

Intervalo 

Salmeterol (beta-2-agonista) 

50-200 meg 

2x/dia 

Formoterol (beta-2-agonista) 

12-48 meg 

2 X/dia 

Indacaterol (beta-2-agonista) 

75-300 meg 

1 X/dia 

Tiotropio (anticolinergico) 

5 meg 

1 X/dia 

Vilanterol (beta-2-agonista) 

22 meg 

1 X/dia 

Olodaterol (beta-2-agonista) 

5 meg 

1 X/dia 

Glicopirronio (anticolinergico) 

50 meg 

1 X/dia 

Umeclidmio (anticolinergico) 

65 meg 

1 X/dia 


Tabela 3 Associagoes comercialmente disponiveis de 
beta-2-agonistas de longa duragao e corticosteroides inalatorios 

Nome comercial 

Associagao 

Alenia® 

Formoterol + budesonida 

Symbicort® 

Formoterol + budesonida 

Foraseq® 

Formoterol + budesonida 

Seretide® 

Salmeterol + fluticasona 

Fostair® 

Formoterol + beclometasona 

Relvar® 

Fluticasona + vilanterol 


Tabela 4 Associagoes comercialmente disponiveis de 
beta-2-agonistas de longa duragao e agonistas muscarinicos de 
longa duragao 

Ultibro® Glicopirronio + indacaterol 

Anoro® Umeclidmio + vilanterol 
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D0ENQAS INTERSTICIAIS 


Alfredo Nicodemos da Cruz Santana, Leticia 
Kawano-Dourado, Ronaldo Adib Kairalla 


DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

Ha uma grande diversidade de doen^as classifi- 
cadas como pulmonares intersticiais. As pneumonias 
intersticiais sao classificadas como primarias ou idiopa- 
ticas: fibrose pulmonar idiopatica, pneumonia intersti- 
cial nao especifica, pneumonia organizante cripto- 
genica, pneumonia intersticial aguda, pneumonia inters- 


ticial descamativa, bronquiolite respiratoria, pneumonia 
intersticial linfocitaria e tambem as de etiologia defini- 
da, como aquelas secundarias a exposiqao ocupacional 
(asbestose - exposiqao a asbesto), exposiqao ambiental 
(pneumonia de hipersensibilidade), a doen^as reumato- 
logicas (lupus, esclerodermia, polimiosite, artrite reuma- 
toide, doenqa mista do tecido conjuntivo e sindrome de 
Sjogren) e ao uso de drogas. Neste capitulo, serao enfa- 
tizadas as pneumonias intersticiais idiopaticas. 

EPIDEMI0L0GIA 

A doenqa pulmonar intersticial mais frequente e a 
fibrose pulmonar idiopatica, com prevalencia estimada 
de 14-43 casos por 100 mil habitantes e taxa de mortali- 
dade de 42-64 por 1 milhao de habitantes, com maior in- 
cidencia em homens. 

QUADR0 CUNIC0 

A historia nos doentes com doenqa pulmonar in¬ 
tersticial e fundamental, pois o mesmo tipo de achado 
histopatologico na biopsia pulmonar pode ser de uma 
doenqa idiopatica (fibrose pulmonar idiopatica) ou se¬ 
cundaria a outro fator (asbestose, pneumonia de hiper¬ 
sensibilidade causada por exposiqao a mofo). O conhe- 
cimento do fator etiologico eventualmente permitira 
orientar o paciente a se afastar do agente agressor/per- 
petuador da lesao pulmonar. Os dados mais importan- 
tes da historia e sua possivel associaqao com essas doen- 
qas sao apresentados na Tabela 1. 

O exame fisico na doenija pulmonar intersticial pode 
ser quase normal a ate “patognomonico” de uma deter- 
minada doenqa (Tabela 2). 

EXAMES COMPLEMENTARES 

Na avaliaqao das doenqas pulmonares intersticiais, 
e fundamental a pesquisa de autoanticorpos. Alem dis- 
so, devem ser solicitados hemograma, bioquimica hepa- 
tica/renal, urina tipo 1 e CPK/aldolase em todos os ca¬ 
sos. Adicionalmente, em algumas situaqoes, a realizaqao 
de determinados exames direciona o raciocinio diagnos- 
tico, conforme demonstrado na Tabela 3. 

Como em todas as outras doen^as pulmonares, a rea- 
lizaqao de RX de torax e essencial na investigaqao inicial 
das pneumonias intersticiais. O exame pode estar normal 
em ate 10% dos pacientes, alem de nao apresentar boa 
correlaqao com os achados histopatologicos pulmonares 
(Tabela 4). Dessa forma, a TC de torax deve ser o exame 
radiologico central com base no qual vao ser geradas hi- 
poteses diagnosticas (Tabela 5). Ha situaqoes clinicorra- 
diologicas tipicas em que a TC de torax e suficiente para 
se estabelecer o diagnostico (p. ex., diagnostico de fibro- 
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Tabela 1 Dados da historia clinica 

Idade >40 anos 

Colagenose, sarcoidose, histiocitose X, linfangioleiomiomatose 

Idade > 50-60 anos 

Fibrose pulmonar idiopatica 

Mulher 

Linfangioleiomiomatose, colagenose 

Homem 

Acometimento pulmonar da artrite reumatoide, asbestose, beriliose 

Tabagista ou ex-tabagista 

Histiocitose X, bronquiolite respiratoria, pneumonia intersticial descamativa, fibrose pulmonar idiopatica, sfndrome de 
Goodpasture 

Nao tabagista 

Sarcoidose, pneumonite de hipersensibilidade 

Medicamentos/drogas com 
potencial de pneumotoxicidade 

Amiodarona, metotrexato, nitrofurantofna, hidantal, carbamazepina, propiltiouracila, cocaina 

Predisposigao familiar 

Fibrose pulmonar idiopatica, sarcoidose, esclerose tuberosa, doenga de Niemann-Pick, doenga de Gaucher, sfndrome de 
Hermansky-Pudlak 

Exposigao 

Sauna [hot tube lung), passaros (pneumonite de hipersensibilidade), travesseiro de pena de ganso, carpete/parede 
umidos (pneumonite de hipersensibilidade), minas de asbesto (asbestose), isolamento termico (asbestose), jateamento 
de areia (silicose), escavagao de pogos/minas (silicose), protese dentaria (beriliose) 

Dispneia de inicio recente 
(< 30 dias) 

Tromboembolismo pulmonar em paciente com acometimento pulmonar de colagenose; tromboembolismo pulmonar em 
paciente com granulomatose de Wegener; ou pneumotorax em linfangioleiomiomatose, esclerose tuberosa, histiocitose 

X, neurofibromatose 

Pneumonia intersticial aguda 

Pneumonia em organizagao (BOOP/pneumonia organizante criptogenica) 

Pneumonite de hipersensibilidade aguda 

Pneumonia eosinofflica 

Hemorragia alveolar 

Silicoproteinose 

Dispneia subaguda/cronica 
(> 30 dias) 

Fibrose pulmonar idiopatica, pneumonite de hipersensibilidade cronica, linfangioleiomiomatose, histiocitose X, 
pneumonia intersticial descamativa, asbestose, beriliose, silicose etc. (a maioria das pneumonias intersticiais se 
apresenta com dispneia subaguda/cronica) 

Tosse 

Quase sempre nao produtiva 

Se produtiva, lembrar-se de adenocarcinoma mimetizando doenga pulmonar intersticial 

Hemoptise 

Hemorragia alveolar, vasculites, colagenoses, linfangioleiomiomatose, esclerose tuberosa, congestao pulmonar, doenga 
veno-oclusiva pulmonar, propiltiouracila, hidantal, cocaina 


BOOP: bronchiolitis obliterans organizing pneumonia. 


se pulmonar idiopatica em paciente do sexo masculino 
de 70 anos com padrao de pneumopatia intersticial usual 
na TC e com o restante da investigaipao indicando expo- 
si^oes e autoanticorpos negativos); no entanto, em outras 
situates, a TC apenas estreita as possibilidades diagnos- 
ticas. Nesses casos, e necessario prosseguir com a inves- 
tiga^ao com amostras histologicas e/ou do lavado bron- 
coalveolar. Essa decisao pode ser dificil, devendo 
preferencialmente ser realizada em reuniao multidisci- 
plinar com clmicos, radiologistas e patologistas. 

Deve-se realizar uma prova de fun^ao pulmonar, de 
preferencia completa, com medi^ao de difusao de mo- 
noxido de carbono (DLCO), da capacidade pulmonar 
total (CPT) e do volume residual (VR). Com esse exa- 
me, e possivel identificar se a doenga tern padrao de obs- 
trutjao ou de restritjao, sendo de grande valia para estrei- 
tar os diagnosticos diferenciais (Tabela 6). 

Outro exame que as vezes pode ser utilizado e o eco- 
cardiograma. E util na pesquisa da presen^a de hiperten- 


sao pulmonar associada a doenfa pulmonar intersticial, 
que tem impacto negativo na sobrevida desses pacien- 
tes. Embora nao haja consenso, geralmente e realizado 
quando a difusao de monoxido de carbono esta < 40- 
50% ou quando o paciente apresenta uma deteriora^ao 
clinica significativa sem altera^ao nova na TC de pulmao 
e sem piora significativa da capacidade pulmonar total e 
da capacidade vital for^ada (CVF). 

O lavado broncoalveolar pode trazer informa^oes 
uteis em alguns cenarios clinicos radiologicos, servindo 
para restringir a lista de diagnosticos diferenciais. Sua 
constitui^ao normal e de 85-90% de macrofagos, 5-10% 
de linfocitos e cerca de 5% de outras celulas (eosinofilos, 
neutrofilos e outras). As possiveis doen^as associadas a 
linfocitose (> 20%) no lavado broncoalveolar sao: pneu¬ 
monia intersticial linfocitaria, linfoma, pneumonite de 
hipersensibilidade, sarcoidose, beriliose e rea^ao a dro- 
gas (amiodarona). Outro parametro que pode ser utili¬ 
zado e a imunofenotipagem de linfocitos do lavado bron- 
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Tabela 2 Relagao entre achados no exame fisico e possivel doenga associada 

Sibilos 

Pneumonia eosinofilica, vasculite de Churg-Strauss, bronquiolite, pneumonite de 
hipersensibilidade, linfangite carcinomatosa 

Crepitagao 

Fibrose pulmonar idiopatica, pneumonite de hipersensibilidade cronica, colagenose, asbestose 

Baqueteamento digital 

Fibrose pulmonar idiopatica, asbestose 

Sindrome de Raynaud, microstomia, esclerodactilia, 
telangiectasia 

Esclerodermia 

Fotossensibilidade 

Lupus, polimiosite/dermatomiosite 

Rigidez matinal, deformidade articular, nodulo subcutaneo 

Artrite reumatoide 

Olho seco, boca seca 

Sindrome de Sjogren primaria ou secundaria (associada a outra colagenose) 

Nariz em sela, proptose 

Vasculite (granulomatose de Wegener) 

Angiofibroma cutaneo 

Linfangioleiomiomatose 

Eritema nodoso 

Sarcoidose, doenga de Behget, colagenose 

Rash 

Medicamentos, amiloidose, colagenose, doenga de Gaucher, pneumonia eosinofilica 

Heliotropo 

Dermatomiosite 

Albinismo 

Sindrome de Hermansky-Pudlak 

Calcinose 

Esclerodermia, dermatomiosite 

Uveite/esclerite 

Sarcoidose, doenga de Behget, vasculite, espondilite anquilosante, lupus, artrite reumatoide 

Aumento de glandulas salivares 

Sarcoidose, pneumonia intersticial linfocitaria 

Hepatomegalia e/ou esplenomegalia 

Sarcoidose, histiocitose X, colagenose, amiloidose, pneumonia intersticial linfocitaria, 
leishmaniose 


Tabela 3 Correlagao entre suspeita clfnica e exames 
laboratoriais nas doengas pulmonares intersticiais 


Suspeita clfnica 

Exame 

Lupus 

FAN, creatinina, urina tipo 1 

Polimiosite 

CPK, aldolase 

Artrite reumatoide 

FR, anti-CCP 

Pneumonia intersticial linfocitaria 

HIV, globulinas 

Vasculite/granulomatose de Wegener 

ANCA, urina tipo 1 

Pneumonia eosinofilica 

Fiemograma 


ANCA: anticorpo anticitoplasma de neutrofilo; anti-CCP: anticorpo anticitrulina; FAN: 
fator antinucleo; FR: fator reumatoide. 


coalveolar para analise da relaigao CD4/CD8. Quando 
esta rela^ao e < 1, deve-se suspeitar de pneumonite de hi- 
persensibilidade, pneumonia organizante criptogenica, 
reaipao a drogas e silicose; quando > 3,5, indica possibi- 
lidade de sarcoidose, doenga de Crohn, artrite reumatoi¬ 
de, beriliose e asbestose. A presen^a de neutrofilia (> 5%) 
acontece classicamente em fibrose pulmonar idiopatica 
e pneumonia organizante criptogenica. Ja a eosinofilia (> 
5%) sugere pneumonia eosinofilica, pneumonia eosino- 
filica tropical, rea^ao medicamentosa (nitrofurantoina, 
sulfassalazina, bleomicina), sarcoidose, vasculite ANCA+, 


Tabela 4 Achados em RX de torax 


Normal 

Pneumonite de hipersensibilidade, bronquiolite, fibrose pulmonar idiopatica (fase inicial), 
asbestose, sarcoidose, linfangioleiomiomatose 

Opacidade alveolar 

Hemorragia alveolar, pneumonia eosinofilica, BOOP, proteinose alveolar, silicoproteinose 

Opacidade reticular com predominio apical 

Histiocitose X, sarcoidose, silicose, beriliose, espondilite anquilosante, pneumonite actinica 

Opacidade reticular com predominio basal 

Fibrose pulmonar idiopatica, asbestose, colagenose 

Opacidade reticular inversa da congestao pulmonar 

Pneumonia eosinofilica cronica 

Aumento dos campos pulmonares 

Histiocitose X, linfangioleiomiomatose/esclerose tuberosa, neurofibromatose, bronquiolite 

Pneumotorax associado 

Histiocitose X, linfangioleiomiomatose/esclerose tuberosa 

Alteragao pleural associada 

Asbestose, lupus, artrite reumatoide, linfangioleiomiomatose/esclerose tuberosa, linfangite 
carcinomatosa, sarcoidose 

Linfadenomegalia 

Sarcoidose, pneumonia intersticial linfocitaria/linfoma, linfangite carcinomatosa, amiloidose, 
doenga de Gaucher 

Linfonodo em casca de ovo 

Silicose, sarcoidose, pneumonite actinica 

Linhas B de Kerley 

Congestao pulmonar, linfangite carcinomatosa, linfangioleiomiomatose, amiloidose 

Opacidade migratoria 

BOOP, pneumonia eosinofilica, sindrome de Loeffler, ABPA 

Calcificagao no tecido subcutaneo 

Esclerodermia, dermatomiosite 


ABPA: aspergilose broncopulmonar; BOOP: bronchiolitis obliterans organizing pneumonia. 
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Tabela 5 Achados na TC de torax convencional e de alta resolugao 

Pulmao tomograficamente sem 
alteragoes 

Pneumonite de hipersensibilidade, bronquiolite, sarcoidose, fibrose pulmonar idiopatica/asbestose (fase inicial) 

Acometimento periferico 

Fibrose pulmonar idiopatica, asbestose, pneumonia eosinofilica cronica, pneumonite de hipersensibilidade cronica, 
colagenose 

Acometimento dos lobos superiores Sarcoidose, pneumonite de hipersensibilidade, bronquiolite respiratoria, histiocitose X, silicose, beriliose 

Acometimento dos lobos inferiore. 

Fibrose pulmonar idiopatica, asbestose, pneumonia intersticial descamativa, colagenose 

Vidro fosco 

Pneumonite de hipersensibilidade, pneumonia intersticial descamativa, bronquiolite respiratoria, hemorragia 
alveolar, pneumonia intersticial aguda, pneumotoxicidade por drogas/medicamentos 

Consolidagao 

Pneumonia eosinofilica, B00P, pneumonia lipfdica, carcinoma bronquioloalveolar, linfoma/leucemia, proteinose 
alveolar 

Espessamento do feixe 
broncovascular 

Sarcoidose, pneumonia intersticial linfocitaria, linfangite carcinomatosa 

Opacidade reticular 

Fibrose pulmonar idiopatica, asbestose, colagenose, pneumonite de hipersensibilidade cronica 

Nodulos pequenos (< 1 cm) 

Pneumonite de hipersensibilidade, bronquiolite respiratoria, bronquiolite folicular, sarcoidose, histiocitose X, 
silicose, beriliose 

Nodulos > 1 cm 

Silicose, sarcoidose 

Cisto pulmonar 

Histiocitose X, linfangioleiomiomatose/esclerose tuberosa, pneumocistose, pneumonia intersticial linfocitaria, 
sindrome de Birt-Hogg-Dube, transfiguragao placentaria do pulmao 

Pavimentagao maluca 

Proteinose alveolar, SDRA, pneumonia lipoidica, pneumonia intersticial aguda, reagao medicamentosa, agudizagao 
da fibrose pulmonar idiopatica 

Linfadenomegalia 

Sarcoidose, pneumonia intersticial linfocitaria/linfoma, linfangite carcinomatosa, amiloidose, doenga de Gaucher 

Derrame pleural 

Asbestose, lupus, artrite reumatoide, linfangioleiomiomatose/esclerose tuberosa, linfangite carcinomatosa, sarcoidose 

Atelectasia laminar 

Lupus, polimiosite 

300P: bronchiolitis obliterans organizing pneumonia ; SDRA: sfndrome do desconforto respiratorio agudo. 

Tabela 6 Achados na prova de fungao pulmonar nas pneumonias intersticiais 

VEF1/CVF < 0,7 

Padrao obstrutivo 

Bronquiolite, pneumonite de hipersensibilidade, linfangioleiomiomatose, histiocitose X, sarcoidose, silicose, associagao 
de doenga pulmonar obstrutiva cronica e pneumonia intersticial 

CPT <70% 

Padrao restritivo (geralmente com VEF1/CVF > 0,70) 

Fibrose pulmonar idiopatica, asbestose, pneumonite de hipersensibilidade cronica, colagenose, sarcoidose 

VEF1/CVF < 0,7 e CPT < 70% 

Padrao obstrutivo associado com restritivo 

Sarcoidose, pneumonite de hipersensibilidade, associagao de tabagismo e pneumonia intersticial 

CPT >130% 

Histiocitose X, linfangioleiomiomatose, bronquiolite 

DLCO < 40-50% e CPT normal 

Associagao de doenga pulmonar obstrutiva cronica com pneumonia intersticial 

Associagao de hipertensao pulmonar significativa com pneumonia intersticial incipiente, linfangioleiomiomatose ou 
histiocitose X ou bronquiolite 


Muitas vezes, lima mesma doenga pode apresentar varios tipos de alteragao na prova de fungao pulmonar. CPT: capacidade pulmonar total; CVF: capacidade vital forgada; DLCO: 
difusao de monoxido de carbono; VEF1: volume expiratorio forgado no 1° segundo. 


histiocitose X e parasitoses. Ja a ocorrencia de mastocito 
(> 1%) no lavado broncoalveolar sugere fortemente pneu- 
monite de hipersensibilidade. Por ultimo, a ocorrencia 
de celulas CD la com prevalencia > 5% sugere histiocito¬ 
se X dentro de um contexto clinicorradiologico de sus- 
peiqao da doenga (Tabela 7). 

Durante a broncoscopia, pode-se realizar biopsia 
transbronquica. Este procedimento e especialmente util 
para firmar o diagnostico histopatologico em casos de 
sarcoidose, pneumonia de hipersensibilidade, pneumo¬ 


nia eosinofilica, linfangite carcinomatosa, histiocitose X, 
infecqao e neoplasia. Nas suspeitas de sarcoidose, e im- 
portante tambem a realizaqao da biopsia endobronqui- 
ca, mesmo que a mucosa esteja visualmente normal. 

A ultima opqao de diagnostico e a biopsia pulmo¬ 
nar cirurgica. So e realizada caso nao se tenha chegado 
ao diagnostico apos o uso de todos os exames comple- 
mentares previos. O melhor cenario para a decisao quan¬ 
to a realizaqao da biopsia pulmonar cirurgica e sua in- 
terpretaqao e em ambiente multidisciplinar que envolva 
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clmicos familiarizados com doen^as pulmonares inters- 
ticiais, radiologistas e patologistas. Esse tipo de biopsia 
e especialmente importante nos pacientes com indica- 
^ao de biopsia pulmonar cirurgica. Indica-se a biopsia 
pulmonar cirurgica se: 


■ houver infiltrado pulmonar sem diagnostico apos 
broncoscopia e/ou outros exames complementares, es¬ 
pecialmente nos seguintes casos: 

- idade < 50 anos; 

- presenga de febre; 


Tabela 7 Achados no lavado broncoalveolar 

Fibrose pulmonar idiopatica 

Neutrofilia (achado classico) 


Pneumonia intersticial nao especifica (NSIP) 

Linfocitose 


Pneumonia organizante criptogenica 

Neutrofilia e macrofago xantomizado 
Sinai de boa resposta a corticosteroides 

linfocitose e relagao CD4/CD8 diminulda 

Pneumonia intersticial aguda 

Neutrofilia 


Pneumonia intersticial descamativa 

Neutrofilia, macrofago pigmentado 


Bronquiolite respiratoria 

Neutrofilia, macrofago pigmentado 


Pneumonia intersticial linfocitaria 

Linfocitose 



Tabela 8 Achados histopatologicos nas doengas pulmonares intersticiais idiopaticas 

Doenga cllnica Denominagao histopatologica 

Achados na TC 

Diagnostico diferencial 


Fibrose 

pulmonar 

idiopatica 


Honeycomb, distorgao arquitetural do parenquima, focos Opacidade reticular e honeycomb 
de fibroblasto, heterogeneidade espacial e temporal do de predominio basal e periferico, 
acometimento histologico bronquioloectasia, redugao do 

volume pulmonar 


Asbestose, colagenose, pneumonite 
de hipersensibilidade, sarcoidose, 
reagao medicamentosa, sindrome 
de Hermansky-Pudlak 


Pneumonia 
intersticial nao 
especifica 


Pneumonia 

organizante 

criptogenica 


Pneumonia 

intersticial 

aguda 


Pneumonia 

intersticial 

descamativa 


Presenga de espessamento septal com infiltrado 
mononuclear; ausencia de heterogeneidade espacial/ 
temporal, de membrana hialina, de eosinofilo, de 
granuloma, de agentes infecciosos 


Plugs intraluminais em bronqufolo e alveolo, com 
distribuigao focal; ausencia de fibrose significativa, de 
distorgao arquitetural, de heterogeneidade temporal, de 
granuloma, de membrana hialina, de eosinofilo, de vasculite 
Presenga de dano alveolar difuso, de membrana hialina 
(fase exsudativa) e de proliferagao intersticial de 
fibroblasto (fase organizante); ausencia de 
heterogeneidade espacial/temporal, de granuloma, de 
agentes infecciosos, de eosinofilo 
Presenga de macrofagos pigmentados preenchendo a luz 
dos espagos aereos mais distais e de espessamento septal 
com infiltrado inflamatorio discrete; com ausencia de 
proliferagao muscular, de fibrose extensa ( honeycomb ), de 
focos de fibroblasto, de BOOP e de eosinofilo 


Pneumonia intersticial usual, 
pneumonia intersticial descamativa, 
pneumonia organizante criptogenica, 
colagenose, pneumonite de 
hipersensibilidade, reagao 
medicamentosa, reagao ao HIV 
Consolidagao e nodulos de Infecgao, pneumonia intersticial nao 

predominio peribronquico especifica, vasculite, sarcoidose, 

carcinoma/linfoma, pneumonia 
eosinofllica, reagao medicamentosa 
Vidro fosco e consolidagao difusos; Congestao pulmonar, agudizagao da 
as vezes, pavimentagao maluca fibrose pulmonar idiopatica, 

sindrome do desconforto 
respiratorio do adulto, infecgao/ 
pneumonia, pneumonia eosinofllica 
Vidro fosco e opacidade reticular de Bronquiolite respiratoria, 
predominio basal; as vezes, com pneumonite de hipersensibilidade, 

cistos sarcoidose, pneumocistose 


Vidro fosco, consolidagao e 
opacidade reticular de predominio 
basal 


Bronquiolite Presenga de macrofago pigmentado na luz bronquiolar e de 
respiratoria inflamagao/fibrose discreta de padrao broncocentrico; 

ausencia de fibrose intersticial intensa ( honeycomb ) e 
presenga extensa de macrofagos pigmentados 


IModulo centrolobular, vidro fosco Pneumonia intersticial descamativa, 

esparso, espessamento bronquico, pneumonite de hipersensibilidade, 
de predominio difuso ou mais pneumonia intersticial nao 

apical especifica, bronquiolite folicular, 

sarcoidose 


Pneumonia Presenga de infiltrado linfocltico/plasmocltico no 
intersticial interstlcio e na luz alveolar (as vezes, ao longo da via 

linfocitaria aerea e do vaso) e de centros germinativos; ausencia de 

linfocitos monoclonais e de acometimento significativo do 
feixe broncovascular/linfonodo/pleura 
BOOP: bronchiolitis obliterans organizing pneumonia. 


Nodulo centrolobular, vidro fosco, Sarcoidose, linfangite 
espessamento septal, espessamento carcinomatosa, histiocitose X, 
do feixe broncovascular, cistos; com congestao pulmonar 
acometimento difuso; as vezes, 
linfadenomegalia 
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- perda de peso; 

- hemoptise; 

- suspeita de vasculite; 

- rapida deteriorate clinica; ou 

- mud an 9 a tomografica aguda; 

■ houver forte suspeita de infeeqao ou neoplasia; 

■ estiver determinada a atividade de doen 9 a e o 
consequente risco/beneficio de imunossupressao. 

Deve-se pesar, tambem, o risco desse procedimen- 
to. Sao consideradas contraindica^oes relativas a sua rea- 
liza 9 ao as presen 9 as de: doen 9 a cardiovascular grave, 
pneumopatia intersticial terminal (TC com extenso fa- 
veolamento), altera 9 ao grave na fun 9 ao pulmonar (espe- 
cialmente se a suspeita diagnostica nao apresenta boa 
resposta a tratamento clinico), ventila 9 ao mecanica in- 
vasivacom PEEP > 12-15 cmH 2 0 e/ou Fi0 2 > 60-80%, e 
forte possibilidade de nao se conseguir uma amostra te- 
cidual pulmonar adequada para o diagnostico histopa- 
tologico. Uma vez realizada a biopsia, uma serie de pa- 
droes histologicos, a maioria nao patognomonicos de 
uma entidade especifica, pode ser encontrada. Para o 
diagnostico, havera a necessidade, entao, de correla 9 ao 
dos achados histologicos com a radiologia e a clinica do 
paciente (Tabela 8 ). 


DIAGNOSTICO 

O diagnostico e feito por meio de uma conjun 9 ao 
de quadro clinico e exames complementares (incluindo, 
muitas vezes, a realiza 9 ao de biopsia pulmonar). 

TRATAMENTO 

De forma geral, o tratamento das doen 9 as pulmo- 
nares intersticiais vai depender da etiologia especifica, 
podendo variar desde apenas afastamento do agente 
agressor, passando por doses variaveis de corticosteroi- 
de com ou sem imunossupressores, ate observa 9 ao sem 
tratamento. Nao ha embasamento na literatura com bom 
nivel de evidencia para a maioria dos tratamentos suge- 
ridos, exceto as recomenda 9 oes para tratamento de fi¬ 
brose pulmonar idiopatica, sarcoidose e doen 9 a pulmo¬ 
nar intersticial relacionada a esclerodermia. A ausencia 
de literatura sobre tratamento das demais entidades de- 
corre principalmente da dificuldade de se estudar esses 
pacientes em design randomizado, controlado. Em casos 
com insuficiencia respiratoria significativa de initio agu- 
do/subagudo, pode-se usar pulso de metilprednisolona 
associado a imunossupressor. Caso 0 paciente esteja em 
ventila 9 ao mecanica, recomenda-se o uso de estrategia 
ventilatoria protetora (volume corrente de 4-6 mL/kg, 
pressao de plato < 30-35 cmH 2 0, hipercapnia permissi- 


Tabela 9 Tratamento das pneumonias intersticiais idiopaticas 

Doenga 

Tratamento 

Fibrose pulmonar 
idiopatica 

Sem tratamento especifico 

Procurar incluir os pacientes em protocolos de pesquisa clinica e encaminhar para avaliagao em servigo de transplante pulmonar 

Pneumonia 

intersticial nao 
especifica 

Prednisona, 1 mg/kg/dia, ou prednisona, 1 mg/kg/dia + imunossupressor 

1 a escolha: azatioprina, 2 mg/kg/dia, por 12-24 meses 

Outras drogas possiveis: ciclofosfamida, metotrexato, rituximabe 

Associar pulso de metilprednisolona em casos graves de inicio recente 

Pneumonia 
intersticial aguda 

Prednisona, 1 mg/kg/dia, ou em pulso de metilprednisolona, 0,5-1 g, EV, por 3 dias, isolada ou em associagao com imunossupressor 

1 a escolha: ciclofosfamida em pulso de 15 mg/kg 

Outras opgoes: azatioprina, 2 mg/kg/dia 

Se em ventilagao mecanica, usar estrategia protetora 

Pneumonia 

organizante 

criptogenica 

Prednisona, 1 mg/kg/dia, por 6 meses 

Em quadras graves, associar pulso de metilprednisolona 

Caso nao haja melhora, tentar imunossupressor 

Em alguns casos brandos, nao se inicia o tratamento e observa-se de perto a evolugao 

Bronquiolite 

respiratoria 

Cessagao de tabagismo 

Pneumonia 

intersticial 

descamativa 

Cessagao de tabagismo 

Eventualmente, em casos com deterioragao progressiva a despeito da cessagao tabagica, administra-se prednisona, 0,5-1 mg/kg/dia 

Pneumonia 

intersticial 

linfocitaria 

Observa-se a evolugao; no geral, nao requer tratamento 

Em casos selecionados, administra-se prednisona, 0,5-1 mg/kg/dia, por 6 meses 

Em paciente HIV-positivo, associa-se antirretroviral 

Em casos de deficiencia de imunoglobulina, associa-se reposigao de gamaglobulina 


De forma geral, recomenda-se fazer profilaxia de pneumocistose em pacientes em uso de prednisona (> 20 mg/dia) e/ou imunossupressor. 
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va, otimiza^ao da PEEP). Tambem deve ser estimulada 
a cessa^ao de tabagismo, sobretudo nos casos de bron- 
quiolite respiratoria e pneumonia intersticial descama- 
tiva. A Tabela 9 contem algumas sugestoes de tratamen- 
to. 

PROGNOSTICO 

O prognostico das doenqas pulmonares intersticiais 
e variavel, ja que e composto por diferentes doen^as. Em 
um extremo da avalia^ao do prognostico, encontra-se a 
fibrose pulmonar idiopatica. Apenas 20-30% desses pa- 
cientes continuam vivos apos 5 anos. No outro extremo, 
encontra-se a bronquiolite respiratoria do fumante, de 
excelente prognostico. 
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APNEIA 0BSTRUT1VA 
DOS0N0 

Mirna Alameddine 


DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

A apneia obstrutiva do sono e um disfiirbio respira- 
torio caracterizado por repetidas paradas da respira^ao 
(apneia) e/ou reduces do fluxo inspiratorio (hipopneias), 
por pelo menos 10 segundos, na presenipa de um esfor- 
90 respiratorio toracoabdominal, durante 0 sono. E con- 
siderada uma hipopneia quando: 

■ ocorre reduqao do fluxo > 50%, associada a que- 
da de pelo menos 3% na Sat0 2 ; ou 

■ ocorre redu^ao do fluxo inspiratorio > 50%, as¬ 
sociada a um despertar; ou 


■ ha redu^ao do fluxo inspiratorio de 30-50% asso¬ 
ciada a queda de pelo menos 4% na Sat0 2 . 

As pausas respiratorias estao associadas, portanto, a 
hipoxia intermitente e a fragmenta^ao do sono. 

Supoe-se que a sindrome da apneia/hipopneia obs¬ 
trutiva do sono, que cursa com sonolencia excessiva diur- 
na, seja uma evolu^ao do continuum ronco primario -> sin¬ 
drome de resistencia das vias aereas superiores -> apneia 
obstrutiva do sono -> sindrome da apneia obstrutiva do 
sono leve sindrome da apneia obstrutiva do sono mo- 
derada sindrome da apneia obstrutiva do sono grave. 

A apneia obstrutiva do sono e causada por colapso 
dos tecidos moles da faringe, tendo como contribuintes: 

■ fatores estruturais anatomicos, como aumento da 
complacencia das paredes laterals da faringe, causas de 
obstrufao nasal, alongamento posterior do palato mole, 
macroglossia, retrognatia e micrognatia, hipoplasia man¬ 
dibular e sindromes de Down, Marfan e Prader-Willi; 

■ fatores nao estruturais, como obesidade, pos-me- 
nopausa, alcool, tabagismo, roncos e sonolencia diurna 
e posi^ao supina durante o sono. 

Outros fatores que podem ser citados sao: atividade 
neuromuscular reduzida durante 0 sono, hipotireoidis- 
mo (edema, macroglossia, miopatia), sindromes neuro- 
musculares, acromegalia e AVC. 

O aumento de tonsilas e adenoides e raramente a 
unica causa de obstru^ao de vias aereas em adultos. 

EPIDEMI0L0GIA 

A prevalencia da sindrome da apneia obstrutiva do 
sono vem aumentando nos ultimos anos gramas a rela- 
qao com obesidade e ao aumento do diagnostico. Em es- 
tudo na cidade de Sao Paulo, a prevalencia media foi de 
32,9%. Ha aumento com a idade (OR: 34,5 quando corn- 
parados brasileiros de 60-80 anos de idade com brasilei- 
ros de 20-29 anos; 2-3 vezes mais prevalente em indivi- 
duos com idade > 65 anos se comparados com individuos 
de 30-64 anos). 

E mais comum em homens (rela^ao 2-3 homens:l 
mulher). Entre as mulheres, tern maior incidencia na 
pos-menopausa do que na pre-menopausa ou entre aque- 
las que fazem reposi^ao hormonal. Tambem e mais co¬ 
mum em individuos com sobrepeso/obesidade. 

Sabe-se que ha maior risco para a sindrome entre 
negros, latinos e asiaticos, por conta de suas caracteris- 
ticas craniofaciais. 

Associa-se a diversas comorbidades cardiovascula- 
res, metabolicas e pulmonares graves. Apresenta-se, ain- 
da, como fator de risco independente para doeni;as 
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cardiovasculares e AVC isquemico. Observa-se alta pre- 
Valencia da sindrome em pacientes hipertensos. 

Os pacientes estao expostos a maior risco de aciden- 
tes laborais e de transito por sonolencia excessiva. 

Sao considerados fatores de risco para a apneia obs- 
trutiva do sono: 

■ obesidade (ocorre em 30% dos pacientes com IMC 
> 30 kg/m 2 e em 50% dos pacientes com IMC > 40 kg/m 2 ); 

■ insuficiencia cardiaca congestiva; 

* fibrilaqao atrial; 

■ hipertensao refrataria ao tratamento (neste caso, 
os pacientes devem ser sempre investigados para apneia 
obstrutiva do sono); 

■ DM tipo 2; 

■ disritmias noturnas; 

■ AVC; 

■ hipertensao pulmonar; 

■ pre-operatorio de cirurgia bariatrica; 

■ pacientes submetidos a cirurgia de vias aereas su- 
periores por roncos; 

■ sexo masculino; 

■ idade. 

QUADRO CUNICO 
Sinais e sintomas 

Os sinais e os sintomas comeqam insidiosamente e, 
geralmente, manifestam-se por anos antes do diagnosti- 
co. Nao ha diferenqas entre os sinais e os sintomas entre 
homens e mulheres apos os 50 anos. 

Os principals, que obedecem a regra mnemonica 
dos 3 “S”, em ingles, sao: 

■ snoring: roncos, geralmente progressivos, que cul- 
minam em engasgos, sensaqao de sufocamento, vocali- 
zaqoes ou breves despertares; 

■ significant-other reported apneia episodes: episodios 
significativos de apneia testemunhados pelo parceiro; 

■ sleepness: sonolencia excessiva diurna, a ser iden- 
tificada por pontuaqao > 10 na escala de sonolencia de 
Epworth (ESE). 

Outros sintomas observados sao: 

■ engasgos ou sensaqao de sufocamento; 

■ despertares frequentes durante a noite; 

■ nocturia; 

■ sono agitado e sudorese noturna (esforqo respi- 
ratorio); 

■ disturbios do humor e irritabilidade; 

■ fadiga inexplicada durante o dia; 

■ impacto na atenqao, na memoria e na concentra- 

qao; 


■ boca seca ou dor de garganta e salivaqao excessi¬ 
va (respiraqao oral); 

■ cefaleia matinal, geralmente de curta dura^ao, re- 
lacionada a gravidade da apneia; 

■ disfunqao sexual, incluindo impotencia e redu- 
qao da libido; 

■ refluxo gastroesofagico. 

Exame cllnico 

O exame clinico auxilia na suspeiqao diagnostica e 
na estimaqao da probabilidade pre-teste de sindrome da 
apneia obstrutiva do sono. Devem ser realizados um exa¬ 
me geral e avaliaqoes da estrutura craniofacial e das vias 
aereas superiores. 

Na avaliaqao geral, deve-se atentar para os pacien¬ 
tes que apresentam maior risco da sindrome: 

■ IMC > 30 kg/m 2 ; 

■ circunferencia do pesco^o na altura da membra- 
na cricotireoidea em posiqao supina (maior valor predi- 
tivo positivo): em geral, > 40 cm; na populaqao brasilei- 
ra, o valor medio de 36,7 cm distingue apneico de nao 
apneico, mas em alguns trabalhos os valores sao > 43 cm 
para homens e > 37 cm para mulheres. 

Na avaliaqao craniofacial, devem ser observados: 

■ reduqao da altura da face; 

■ retrognatia e micrognatia; 

■ deslocamento da articulaqao temperomandibu- 
lar. 

A avaliaqao das vias aereas superiores deve incluir: 

■ cavidade nasal: verificar causas de obstruqao, in¬ 
cluindo edema por rinite, polipos, desvio de septo, hi- 
pertrofia de cornetos e colpaso de valvula nasal; 

■ cavidade oral: verificar alongamento e retroposi- 
cionamento do palato mole, palato duro em ogiva (ar- 
queado e profundo), volume da lingua (macroglossia), 
alongamento e hipertrofia da uvula, hipertrofia de ton- 
silas e das paredes laterais. O estreitamento das paredes 
laterais e um fator preditivo independente para sindro¬ 
me da apneia obstrutiva do sono em homens; 

■ indice de Mallampati modificado (examinar com 
boca aberta e lingua protrusa): 3 e 4 sao mais frequen¬ 
tes; a cada unidade no aumento da pontuaqao de Mal¬ 
lampati, o OR de ter indice de apneia-hipopneia > 5 au- 
menta em 2,5. 

Na populaqao brasileira, os achados mais frequen¬ 
tes em pacientes com apneia obstrutiva do sono foram: 
alteraqoes do palato mole (43%), indice de Mallampati 
modificado 3 e 4 (78,8%), alteraqoes dos pilares tonsila- 
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res (30,9%), alteragoes da uvula (34,5%) e hipertrofia dos 
cornetos (49,8%). 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

Questionarios 

Ha 2 questionarios traduzidos e validados em por- 
tugues que apresentam a mesma contribuigao diagnos- 
tica: 

■ questionario de Berlim: utilizado para rastrea- 
mento de pacientes com alto risco de apneia obstrutiva 
do sono em centros primarios apenas (valor preditivo 
positivo de 77-96%), apresenta baixas sensibilidade e es- 
pecificidade em centros de sono; isoladamente, nao per- 
mite diagnostico de certeza da doenga; 

■ escala de sonolencia de Epworth: a prevalencia de 
teste >10 aumenta com a gravidade da apneia, no entan- 
to, < 50% dos pacientes com sindrome da apneia obstru¬ 
tiva do sono moderada a grave apresentam esse escore. 

Polissonografia 

Polissonografia de noite inteira 

Este exame monitora estagios do sono (eletroence- 
falograma, oculograma, eletromiograma mentoniano), 
frequencia cardiaca (ECG de unica derivagao), movi- 
mentos de pernas (eletromiogramas tibiais), fluxo aereo 
(sensor e transdutor nasais), Sat0 2 (oximetria) e movi- 
mentos respiratorios toracoabdominais (pletismografia 
de indutancia). 

E realizado em laboratorio de sono, sob supervisao 
de um tecnico, por no minimo 6 horas. E o padrao para 
o diagnostico e para avaliar os beneficios do tratamento 
da apneia. Pode ser realizado em domidlio em casos de 
dificuldade de locomogao do paciente, de preferencia 
com supervisao tecnica. 

O exame identifica os diferentes tipos de eventos res¬ 
piratorios: obstrutivos, mais frequentes durante o sono 
REM; centrais, sem esforgo respiratorio concomitante; 
ou mistos. Possibilita, ainda, identificar/descartar outros 
disturbios do sono. 

Deve ser realizado durante o dia caso o paciente tra- 
balhe a noite, respeitando seu ciclo sono-vigilia. 

Polissonografia do tipo split-night 

Exame realizado em 2 partes durante 1 noite: a l a 
parte (diagnostica) consiste no registro da apneia obs¬ 
trutiva do sono e a 2 a parte, na titulagao da pressao po- 
sitiva nas vias aereas (definigao do tratamento). 

Nao deve ser um procedimento de eleigao rotinei- 
ro, sendo indicado apenas para os casos graves. 


Uma importante limitagao do exame e o tempo in- 
suficiente para diagnostico acurado e/ou titulagao da 
pressao ideal para tratamento. 

Monitorizagao portatil 

Inclui a monitorizagao de frequencia cardiaca, flu¬ 
xo aereo, oximetria e movimentos respiratorios toracoab¬ 
dominais. Pode ser realizada em domidlio. 

E indicada na dificuldade de realizagao de polisso¬ 
nografia completa, para pacientes com alta probabilida- 
de pre-teste de apneia obstrutiva do sono e sem comor- 
bidades. 

Se o resultado for negativo, na suspeita clinica da 
sindrome, deve ser realizada a polissonografia completa 
antes de descartar o diagnostico. 

Oximetria noturna 

Consiste no registro da oximetria durante 1 noite 
completa. Tern baixa especificidade para o diagnostico 
de apneia obstrutiva do sono. 

Outros exames 

Ha outros exames que podem ser realizados, porem 
seu papel nao esta estabelecido e/ou, em alguns casos, 
tern baixa relevancia para o diagnostico ate o momento: 

■ exames de imagem (RNM e TC); 

■ sonoendoscopia (visualizagao direta da via aerea 
superior com sono induzido farmacologicamente); 

■ manobra de Muller. 

DIAGNOSTICO 

O padrao-ouro para o diagnostico da sindrome da 
apneia obstrutiva do sono e a polissonografia completa 
em laboratorio, que deve ser preferida como exame de 
avaliagao inicial sempre que possivel. Apesar disso, esse 
exame ainda tem limitagoes, como baixa certeza diag¬ 
nostica em populagao de baixa prevalencia e pobre cor- 
relagao do indice de apneia-hipopneia do mesmo pacien¬ 
te entre 2 polissonografias com intervalo de 30 dias. 

E fundamental adicionar a polissonografia a impres- 
sao clinica e a probabilidade pre-teste. 

O tempo maximo para solicitagao da polissonogra¬ 
fia (diagnostico e inicio do tratamento) e de: 

■ 4 semanas, se houver suspeita de sindrome da ap¬ 
neia obstrutiva do sono grave, em trabalhador em ocu- 
pagao critica de seguranga, em pacientes com doenga 
cardiovascular instavel ou respiratoria grave e em ges- 
tantes; 

■ 6 meses, no maximo, para todos os outros pacien¬ 
tes. 
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O teste portatil deve ser solicitado para pacientes 
com moderada/alta probabilidade pre-teste da sindro- 
me, na indisponibilidade de polissonografia completa 
em tempo adequado. E preciso levar em considera^ao as 
limitaqoes de cada teste (ausencia de todos os canais de 
monitoramento). 

Criterios diagnosticos 

O diagnostico da smdrome da apneia obstrutiva do 
sono no adulto e feito com a combinaqao dos criterios a, 
b e d ou c e d: 

a. no minimo 1 queixa de: 

- episodios de sono nao intencional durante o pe- 
riodo de vigilia, sonolencia excessiva diurna, sono nao 
reparador, fadiga ou insonia; 

- acordar com pausas respiratorias, engasgos ou as- 
fixia; 

- relato do(a) companheiro(a) de roncos altos e/ou 
pausas respiratorias no sono; 

b. polissonografia com > 5 eventos respiratorios por 
hora de sono (apneias, hipopneias e despertares associa- 
dos a esforqo respiratorio); 

C. polissonografia com >15 eventos respiratorios 
por hora de sono (apneias, hipopneias e despertares as- 
sociados a esforqo respiratorio); 

d. disturbio nao pode ser mais bem explicado por ou- 
tro disturbio do sono, outras condiqoes clinicas ou neu- 
rologicas, uso de medicamentos ou abuso de substancias. 

CLASSIFICAQAO 

A classificaqao e feita conforme o indice de apneia- 
-hipopneia ou indice de disturbios respiratorios: 

■ leve: 5-15 eventos por hora; 

■ moderada: 15-30 eventos por hora; 

■ grave: > 30 eventos por hora. 

TRATAMENTO 
Medidas gerais 

■ Emagrecimento: cirurgia bariatrica pode ser con- 
siderada para obesos morbidos (IMC > 40 kg/m 2 ) ou para 
aqueles com IMC > 35 kg/m 2 e comorbidades graves. 

■ Suspensao de bebidas alcoolicas e medicamentos 
como benzodiazepinicos, barbituricos e narcoticos. 

■ Preferencia pelo decubito lateral (se a apneia pio- 
ra em decubito dorsal). 

Aparelhos orais 

■ Avan^o mandibular: tern baixo custo, e eficaz para 
ronco primario, smdrome de resistencia das vias aereas 
superiores e sindrome da apneia obstrutiva do sono leve. 


■ Dispositivos de retenqao lingual: menor adesao 
do paciente ao tratamento e eficacia. 

CPAP 

E o principal tratamento, com mascara nasal ou na- 
sobucal, para quem apresenta indice de apneia-hipop- 
neia > 15. Quando este indice e de 5-14, esta indicada a 
pressao aerea positiva continua (continuous positive air¬ 
way pressure - CPAP) em caso de sonolencia excessiva 
diurna. 

Alguns pacientes podem se beneficiar de pressao ae¬ 
rea positiva autoajustada (APAP) em caso de nao adap- 
taqao a CPAP e na ausencia de outras comorbidades. Bi¬ 
levelpositive airway pressure (BiPAP) deve ser reservado 
para quem tern insuficiencia ventilatoria. 

A maior limitaqao ao uso e a aceitaqao do paciente. 
Deve-se verificar a adaptaqao apos 2 semanas da pres- 
criqao e pelo menos 1 vez ao ano. 

Tratamento cirurgico 

Os resultados do tratamento cirurgico sao inconsis- 
tentes e apresentam baixa taxa de sucesso. A maior limi- 
taqao do metodo e a identificaqao real do sitio de obs- 
truqao. 

Tratamento farmacologico 

Nao e recomendado ate o momento, apesar de ha¬ 
ver aprova^ao nos EUA para pacientes que mantem a so¬ 
nolencia excessiva diurna mesmo com tratamento ideal 
com CPAP. 

PROGNOSTICS 

Pacientes sem tratamento 

Sabe-se que a sindrome da apneia obstrutiva do sono 
moderada a grave e preditor independente de mortali- 
dade por qualquer causa. 

A sindrome esta associada a maior prevalencia de 
hipertensao arterial, assim como a reduqao do descenso 
sistolico, que se correlaciona com a gravidade da apneia 
em adultos de meia-idade e idosos. Aumenta, ainda, o 
risco de coronariopatia e morte cardiovascular. Associa¬ 
te a arritmias e e um fator de risco independente para 
AVC isquemico. 

Associa-se tambem a doenqa metabolica, que por 
sua vez contribui para aterosclerose e doenqa cardiovas¬ 
cular. A sindrome e fator de risco independente para o 
desenvolvimento de DM tipo 2. 

Alem do risco de acidentes de transito, leva a alte- 
raqoes cognitivas e psiquiatricas (depressao, ansiedade, 
transtorno bipolar). 
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Em pacientes portadores de doenipa pulmonar obs- 
trutiva cronica (overlap syndrome), ha maior risco de 
morte e hospitaliza^ao por exacerba^ao da doen^a pul¬ 
monar. 

Gestantes portadoras da sindrome tern maior risco de 
pre-eclampsia, complicates clinicas e parto prematuro. 

Pacientes tratados com CPAP 

O tratamento gera melhora dos sintomas (roncos e 
sonolencia diurna) em curto prazo. Observa-se melho¬ 
ra das fumades cognitivas e da qualidade de vida em 4-8 
semanas de tratamento e melhora da hipertensao arte¬ 
rial em curto prazo (faltam estudos de longo prazo). 
Quando a CPAP e usada por > 6 horas por noite, aumen- 
ta a taxa de sobrevida em 5 anos. 

Observa-se, ainda, menor mortalidade em pacien¬ 
tes com historia de AVC isquemico. 

Tambem se associa a potencial reversao da resisten- 
cia a insulina. 
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DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

D cent; a granulomatosa sistemica de etiologia des- 
conhecida que acomete virtualmente todos os sistemas 
organicos, sendo o acometimento pulmonar mais co¬ 
mum (cerca de 90% dos casos). Caracteriza-se histopa- 


tologicamente pela presen^a de granulomas nao caseo- 
sos nos orgaos envolvidos. 

EPIDEMIOLOGIA 

Ocorre em mulheres e homens de todo o mundo, 
todas as idades, etnias e classes sociais. A incidencia e 
maior em mulheres, com a razao de incidencia entre os 
sexos em torno de 1,3. 

O pico de incidencia esta em torno dos 20-40 anos, 
mas idosos e, mais raramente, crian^as podem ser aco- 
metidos. 

A incidencia e variavel conforme a popula^ao estu- 
dada. Estima-se incidencia geral de 10-20:100.000 pa¬ 
cientes por ano. Series recentes de casos brasileiros mos- 
tram razao entre mulheres e homens variando de 52-70%, 
com media de idade de 40,8-45,3 anos. 

QUADRO CUNICO 

Os sintomas da sarcoidose decorrem direta ou indi- 
retamente do envolvimento granulomatoso de multiplos 
orgaos. Pulmoes e linfonodos intratoracicos sao usual- 
mente acometidos. 

Ate 50% dos pacientes e inicialmente assintomatica 
e procura auxilio medico por alteraipao em RX de torax 
(mais frequentemente linfadenomegalia hilar). 

Sintomas sistemicos como fadiga, astenia, perda pon- 
deral, sudorese ou febre baixa sao comuns, sendo a fadi¬ 
ga um sintoma particularmente dificil de reverter, mes- 
mo com tratamento adequado. 

Algumas apresenta 9 oes clinicas sao peculiares. A 
sindrome de Lofgren e um quadro agudo com febre, eri- 
tema nodoso e poliartrite, associado a linfadenomegalia 
hilar bilateral. Tern excelente prognostico, com taxa de 
remissao espontanea > 85%. A sindrome e mais frequen- 
te nos individuos de ra^a branca e raramente encontra- 
da entre negros. 

Envolvimento pulmonar 

Apresenta como sintomas tosse, dispneia e dor ou des- 
conforto toracico, comuns em decorrencia do acometi¬ 
mento bronquico e pulmonar. Por outro lado, achados ao 
exame toracico sao infrequentes: estertores crepitantes 
ocorrem em < 20% dos pacientes e baqueteamento digital 
e raro. 

Em uma minoria de pacientes, a doen^a pode evo- 
luir para insuficiencia respiratoria cronica hipoxemica. 

A hipertensao pulmonar e uma complica^ao rara, 
que ocorre em 5,6-23% dos pacientes em repouso e em 
ate 43% no exercicio. Fibrose pulmonar, infiltra^ao gra¬ 
nulomatosa de venulas ou arteriolas pulmonares e, rara¬ 
mente, compressao de grandes vasos pulmonares por lin- 
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fonodos sao as causas possiveis. O desenvolvimento de 
hipertensao pulmonar parece ter implicagao prognosti- 
ca negativa. O beneficio de tratar a hipertensao pulmo¬ 
nar com medicares especificas, embora sugerido em re- 
latos de caso, nao foi demonstrado em ensaios clinicos. 

Envolvimento extrapulmonar 

Pele 

Acometida em 25-35% dos casos de sarcoidose. As 
lesoes mais comuns sao: 

■ eritema nodoso: ocorre em cerca de 10% dos pa- 
cientes, mais comumente mulheres. Distribui-se nas re- 
gioes anteriores dos membros inferiores. Comum na 
doenga aguda e/ou inicial; apresenta regressao esponta- 
nea. E um marcador de prognostico favoravel; 

■ lupus pernio: lesoes violaceas, infiltrativas e in- 
duradas, em nariz, face e labios, que podem evoluir para 
lesoes retrateis e deformantes. Ocorre em quadros cro- 
nicos e esta relacionado a pior prognostico geral. Tern 
maior incidencia nos individuos de raga negra. 

Olhos 

Ao longo da vida, a sarcoidose acomete os olhos e 
anexos de 25-80% dos pacientes, mais frequentemente 
negros: 

■ uveite anterior: achado mais comum (65% dos 
casos de sarcoidose ocular). Ate 12% de todos os casos 
de uveite na populagao geral e 25% na populagao negra 
se devem a sarcoidose. E assintomatica em 1/3 dos ca¬ 
sos, mas pode cursar com borramento visual, fotofobia, 
dor e hiperemia ocular. A forma cronica pode causar 
glaucoma e perda visual; 

■ uveite posterior: e uma perivasculite retiniana, 
podendo cursar com hemorragia retiniana, neovascula- 
rizagao, hemorragia vitrea e retinopatia proliferativa, com 
eventual perda visual; 

■ neuropatia optica: manifestagao rara, mas poten- 
cialmente grave, pois pode causar perda visual aguda e 
permanente. E uma emergencia oftalmologica e requer 
tratamento sistemico, imediato e agressivo; 

■ outras manifestagoes oculares: conjuntivite, dacro- 
cistite e acometimento da musculatura ocular extrinseca. 

Figado 

Hepatomegalia a palpagao abdominal esta presente 
em 5-15% dos pacientes com sarcoidose, e elevagao de 
enzimas hepaticas, particularmente canaliculares, em 10- 
30%. 

Lesoes hepaticas a TC de abdome ocorrem em 5% 
dos pacientes. 


Perda funcional e evolugao para cirrose, hiperten¬ 
sao portal, falencia hepatica ou sindrome hepatopulmo- 
nar sao infrequentes (1% dos casos). 

Granulomas estao presentes em ate 80% dos pacien¬ 
tes com sarcoidose que chegam a realizar biopsia hepa¬ 
tica. 

Bago 

Esplenomegalia a palpagao e encontrada em 5-14% 
dos pacientes. 

Lesoes esplenicas a TC de abdome sao observadas 
em 10% dos pacientes. 

Manifestagoes sistemicas como febre, sudorese, ano¬ 
rexia e perda ponderal podem ocorrer em ate 60% dos 
pacientes, sendo tambem mais comuns na raga negra. 

SNC 

Envolvimento neurologico ocorre em 5-15% dos pa¬ 
cientes com sarcoidose, causando ate 15% das mortes 
nos EUA. Os sintomas possiveis sao: paralisias de ner- 
vos cranianos, cefaleia, ataxia, disfungao cognitiva, fra- 
queza e convulsoes. 

Paralisia facial periferica e a queixa neurologica mais 
comum, seguida de neuropatias de outros nervos crania¬ 
nos, como dos nervos optico e oculomotor. 

Nos casos de meningite asseptica aguda ou cronica, 
observam-se cefaleia, febre e rigidez de nuca. O exame 
do liquido cefalorraquidiano revela pleocitose linfodti- 
ca e glicose baixa em 20% dos casos. RNM com gadoli- 
nio e o exame de escolha. 

Coragao 

O envolvimento cardiaco e uma complicagao rara 
(< 5%), mas potencialmente fatal da sarcoidose. Falen¬ 
cia cardiaca por cardiomiopatia granulomatosa e morte 
subita por fibrilagao ventricular sao as formas mais gra¬ 
ves e temidas da sarcoidose cardiaca. 

De acordo com sua localizagao, a infiltragao granu¬ 
lomatosa das estruturas cardiacas pode causar insuficien- 
cia valvar, cardiomiopatia com disfungao sistolica, for- 
magao de aneurismas ventriculares, derrame pericardico, 
alteragoes de ritmo e de condugao (taqui ou bradiarrit- 
mias, sincope, morte subita). 

Rins e disturbios do calcio 

Nefrolitiase (10% dos casos) e nefrocalcinose sao 
as complicagoes renais mais comuns da sarcoidose. Hi- 
percalciuria ocorre em 40% dos pacientes com sarcoi¬ 
dose e hipercalcemia, em 11%. A causa de tais anorma- 
lidades e a produgao excessiva de vitamina D pelo 
tecido granulomatoso. Nefrite granulomatosa, por sua 
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vez, e rara, mas pode levar a insuficiencia renal mais ra- 
pidamente. 

Articulates 

Artralgia esta presente em 70% dos pacientes com 
sarcoidose. Em 14-38% dos casos, os pacientes apresen- 
tam artrite, em 2 formas: 

■ artrite sarcoidea aguda: periarticular, intermiten- 
te e eventualmente migratoria, acomete grandes articu¬ 
lates (joelhos, tornozelos), podendo surgir no contex- 
to da sindrome de Lofgren ou fora dela. Essa forma 
aguda e autolimitada e remite em cerca de 3 meses; 

■ artrite cronica: rara (0,2% dos pacientes), destru- 
tiva, com altera^ao radiologica e biopsia sinovial mos- 
trando granulomas nao caseosos. E mais comum em pa¬ 
cientes negros. 

Linfonodos 

Linfonodomegalias perifericas sao comuns na sar¬ 
coidose; no entanto, o encontro isolado de granulomas 
em biopsia de linfonodos nao e especifico de sarcoido¬ 
se, pois pode ocorrer em doen^as infecciosas ou malig- 
nas. 

Sangue 

Pode ocorrer anemia sintomatica, ja que ha altera- 
9 oes hematologicas em 30% dos pacientes com sarcoi- 
cose. Na doen^a aguda, a anemia e a trombocitopenia 
sao comuns, enquanto na forma cronica a leucopenia ou 
a linfocitopenia sao mais frequentes. 

Outros 

De forma geral, qualquer orgao pode ser acometi- 
do, com manifesta^oes clinicas variando conforme a lo- 
caliza^ao. Assim, excepcionalmente, pode haver infiltra- 
to granulomatosa do peritonio, dos musculos, das 
parotidas, das mamas ou dos orgaos reprodutores. 

Exames complementares 

Exames de imagem do torax 

RX de torax sera anormal em 85-95% dos pacientes. 
A altera^ao mais tipica e a linfadenomegalia hilar bila¬ 
teral (ate 75% dos pacientes); linfonodomegalia hilar uni¬ 
lateral e incomum (< 10% dos casos). 

Opacidades parenquimatosas segmentares ou difu- 
sas estao presentes em RX em 20-50% dos casos de sar¬ 
coidose, mais frequentes nos ter^os superiores e medios. 
Opacidades reticulares, nodulos macroscopicos, conso¬ 
lidates e grandes opacidades podem ser observadas no 
exame. 


A Tabela 1 mostra a classifica^ao radiografica da sar¬ 
coidose. A Figura 1 mostra exemplos de exames com es- 
tagios 1, 2, 3 e 4. 

O estadiamento radiologico nao representa neces- 
sariamente a evoluqao cronologica de cada paciente, de 
forma que um paciente pode evoluir do estagio 1, 2 ou 
3 para o estagio 0. A resolu^ao espontanea ocorre em 60- 
90% dos pacientes em estagio 1, em 40-70% daqueles em 
estagio 2, em 10-20% dos pacientes em estagio 3 e 0% no 
estagio 4. 

TC geralmente e dispensavel no diagnostico de sar¬ 
coidose, podendo estar indicada em casos com RX ati- 
pico, na suspeita de outras enfermidades ou complica¬ 
tes, ou na ocorrencia de hemoptise. O exame permite 
identifkar linfadenomegalias mediastinais (paratraqueais, 
periaorticas, subcarinais) nao detectadas em RX simples. 
A TC de alta resolu^ao e superior a RX convencional em 


Tabela 1 

Estadiamento radiologico da sarcoidose 

Estagio 0 

RX normal 

Estagio 1 

Linfonodomegalias hilares sem achados no parenquima 

Estagio 2 

Linfadenomegalias hilares com opacidades 
parenquimatosas 

Estagio 3 

Apenas opacidades parenquimatosas sem 
linfadenomegalias 

Estagio 4 

Doenga pulmonaravangada com retragao hilar, bandas 
fibroticas, bronquiectasias, bolhas e redugao dos volumes 
pulmonares 



Figura 1 Estadiamento radiologico da sarcoidose. A: estagio 1; B: estagio 
2; C: estagio 3; D: estagio 4. 
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detectar altera^oes parenquimatosas. Os principals pa- 
droes encontrados sao: nodulos pleurais e subpleurais, 
opacidades nodulares e micronodulares peribroncovas- 
culares, espessamento septal e intralobular, espessamen- 
to bronquico, bronquiectasias, “vidro-fosco” e consoli¬ 
dates. Tomografia por emissao de positrons (PET), 
associada ou nao a TC, pode ser util para evidenciar areas 
de inflamaqao granulomatosa, guiando a biopsia na fase 
de confirma^ao diagnostica ou dando suporte a intensi- 
fica^ao da terapia anti-inflamatoria durante o acompa- 
nhamento. 

Provas de fungao pulmonar 

Detectam anormalidades em 20% dos pacientes em 
estagio 1 e em 40-80% dos pacientes nos demais esta- 
gios. Os achados nao sao especificos para sarcoidose. 

O achado mais caracteristico e a restrigao ventilato- 
ria, sugerida por baixa capacidade vital forgada (CVF) 
na espirometria e confirmada por reduzida capacidade 
pulmonar total (CPT) na pletismografia. 

A restrigao tende a acentuar-se com a evolugao da 
doenga, e a medida seriada da capacidade vital forgada 
e uma forma adequada de acompanhamento. Por outro 
lado, ate 65% dos pacientes com sarcoidose tern limita- 
9 ao de fluxo e metade tern volume expiratorio tornado 
no 1° minuto (VEF1) diminuido em relagao a capacida¬ 
de vital forgada, secundario ao envolvimento das vias ae- 
reas pela doenga. 

Redugao da capacidade de difusao de monoxido de 
carbono (DLCO) e uma alteragao mais precoce que a re¬ 
dugao da capacidade vital forgada. Hipoxemia esta pre¬ 
sente apenas nas fases mais avangadas da doenga. 

Testes de esforgo cardiopulmonar estao alterados em 
28-47% dos pacientes com sarcoidose, sendo mais fre- 
quentes as limitagoes ventilatorias, o aumento da rela¬ 
gao espago morto/volume corrente (VD/VT) e o gra- 
diente alveoloarterial alargado. 

Outros exames 

■ Broncoscopia: pode ser necessaria para obtengao 
de amostra de tecido respiratorio ou para a quantifica- 
gao de CD4/CD8 no lavado bronquico (sugestiva de sar¬ 
coidose se > 4). 

■ Exames laboratoriais: devem incluir hemograma, 
ureia, creatinina, enzimas hepaticas, dosagem de calcio 
serico e urinario. 

■ Exame oftalmologico: deve ser realizado a cada 
6-12 meses para a detecgao precoce de doenga ocular. 

■ ECG: e um exame importante na abordagem ini- 
cial e no acompanhamento. Alteragoes eletrocardiogra- 
ficas ou presenga de sintomas (palpitagoes, sincope) de¬ 


vem ser investigadas rapidamente, com ECG de 24 horas 
e estudos eletrofisiologicos. 

■ RNM com gadolinio e PET: sao os mais indica- 
dos na pesquisa de lesoes miocardicas. 

■ USG ou TC contrastada do abdome: devem ser 
solicitadas apenas na evidencia clinica de doenga hepa- 
tica ou esplenica. 

■ RNM ou analise do liquido cefalorraquidiano: 
podem ser necessarias na investigagao de sintomas de 
neurossarcoidose. 

■ Quantificagao da atividade da enzima converso- 
ra de angiotensina: e um exame com excessivos resulta- 
dos falso-negativos. O teste de Kvaim tem valor apenas 
historico. 

■ Biopsia do orgao acometido: e o exame confir- 
matorio de eleigao. O exame histopatologico comprova 
a existencia de granulomas, e as culturas permitem ex- 
cluir agentes implicados em outras doengas granuloma- 
tosas relevantes no diagnostico diferencial, como tuber- 
culose, hanseniase e histoplasmose. 

DIAGNOSTICO 

O diagnostico requer: 

■ achados clinicos e radiologicos sugestivos; 

■ histopatologia: demonstragao de granulomas bem 
formados, nao caseosos; 

■ pesquisa e culturas de microrganismos negativas; 

■ sindrome de Lofgren: excegao, pois seu quadro 
clinico e RX de torax tipicos dispensam demonstragao 
histologica. 

Nao existe nenhum exame laboratorial definitivo 
para a doenga. O diagnostico de sarcoidose se baseia nos 
achados clinicos e radiologicos sugestivos e na demons¬ 
tragao histopatologica de granulomas estereis. 

O mero encontro de granulomas nao e especifico da 
sarcoidose e, na ausencia de dados clinicos e radiologi¬ 
cos compativeis, nao estabelece o diagnostico de sarcoi¬ 
dose. A detecgao de granuloma sempre implica pesqui¬ 
sa de causas infecciosas, por meio do uso de coloragoes 
especificas e culturas. 

O encontro de micobacterias ou fungos exclui a hi- 
potese diagnostica de sarcoidose. 

A confirmagao histologica deve ser realizada da ma- 
neira menos invasiva possivel, geralmente por biopsia de 
1 dos orgaos acometidos, seja linfonodo periferico, pele 
ou conjuntiva. 

Na ausencia de locais de biopsia mais acessiveis, te¬ 
cido pulmonar pode ser obtido por biopsia transbron- 
quica, com sensibilidade > 85% se forem coletadas amos- 
tras de varios segmentos bronquicos. 
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Tecido de linfonodos mediastinais pode ser obtido 
por biopsia transcarinal (broncoscopia), biopsia transe- 
sofagica guiada por USG ou mediastinoscopia. 

O conjunto de quadro agudo com febre, eritema no- 
doso e poliartrite, associado a RX com linfadenomega- 
lia hilar bilateral, caracteristico da sindrome de Lofgren, 
pode ser suficiente para o diagnostico. 

TRATAMENTO 

Sugere-se considerar a conduta expectante, ja que 
existe a hipotese de resoluqao espontanea. O tratamen- 
to e baseado em corticosteroides. 

Imunossupressores sao usados para: 

■ reduzir a dose e os efeitos colaterais dos corticos¬ 
teroides; 

■ tratar a doen 9 a na falencia do tratamento com 
corticosteroide. 

O tratamento da sarcoidose repousa, em grande par¬ 
te, em recomendaqoes de especialistas do consenso in- 
ternacional, sem adequado suporte da medicina basea- 
da em evidencias. 

A decisao de iniciar o tratamento e de como faze-lo 
depende dos sintomas, de quais orgaos foram acometi- 
dos e da intensidade da lesao. Em muitos casos, oligo ou 
assintomaticos, ou ainda de acometimento menos amea- 
fador, deve-se tentar um periodo de observa^ao, consi- 
derando que a sarcoidose pode ter resolu^ao esponta¬ 
nea. Alem disso, o impacto do tratamento na evoluqao 
da doenqa permanece controverso. 

Acometimento cardiaco, neurologico, ocular, renal 
e hipercalcemia sao sempre indicates de tratamento. 

O achado de envolvimento pulmonar em si nao in- 
dica tratamento. Recomenda-se iniciar terapia nas se- 
guintes situates: 

■ sintomas respiratorios; 

■ hipoxemia em repouso ou esfor^o; 

■ capacidade vital forqada < 70%; 

■ piora funcional apos periodo de observa^ao (que- 
da > 15% de capacidade vital for^ada ou VEF1, > 10% 
da capacidade pulmonar total e 20 % da capacidade de 
difusao de monoxido de carbono). 

Os corticosteroides sao a principal opqao terapeuti- 
ca, enquanto imunossupressores ou imunomoduladores 
sao utilizados quando ocorrem falencia ou efeitos cola¬ 
terais dos corticosteroides. 

O tratamento de escolha e com prednisona, 20-40 
mg/dia (ou equivalente), continua ou em dias alterna- 
dos. Doses mais elevadas podem ser apropriadas para 
acometimento cardiaco ou neurologico. 


A resposta clinica, geralmente evidente em 4-8 se- 
manas, deve ser avaliada ate o 3° mes. Havendo melho- 
ra, a dose deve ser gradualmente reduzida para 5-10 mg/ 
dia em 6 meses, mantendo-se o tratamento por 6-12 me- 
ses. Ausencia de resposta em 3 meses indica, geralmen¬ 
te, ma aderencia ao tratamento, dose insuficiente ou, ra- 
ramente, resistencia intrinseca a corticosteroides. 

Corticosteroides inalatorios podem ter um papel 
importante, particularmente entre os pacientes com tos- 
se ou outras manifestaqoes de hiper-reatividade bron- 
quica. 

Imunossupressores 

Muito raramente, a sarcoidose nao responde ade- 
quadamente aos corticosteroides, com a importante ex- 
cei^ao da neurossarcoidose; mais frequentemente, os imu¬ 
nomoduladores sao necessarios como poupadores de 
corticosteroides, na vigencia de toxicidade do seu uso 
cronico. De forma geral, considera-se que doses de ma- 
nuten 930 de prednisona > 10 mg/dia sao inaceitaveis, 
por conta do risco de reafoes adversas em medio prazo. 
Nessas situa 9 oes, os imunomoduladores estao indicados. 

Apos o inicio da terapia imunomoduladora, a dose 
de corticosteroide deve ser titulada lentamente para o 
menor valor capaz de controlar a doen 9 a. Esquemas de 
imunomodulador sem dose minima de corticosteroide 
raramente sao bem-sucedidos. O metotrexato, 15-25 mg/ 
semana, e o citotoxico mais bem documentado para tra¬ 
tamento de sarcoidose e, por isso, e a l a escolha entre os 
imunomoduladores. Deve ser monitorada a possibilida- 
de de toxicidade hepatica e pulmonar. Contracepqao e 
indispensavel pelo risco de teratogenicidade. 

Agentes antimalaricos como hidroxicloroquina, 200 
mg, 2 vezes ao dia, e cloroquina tern sido utilizados com 
sucesso para controle da doen 9 a cutanea e articular. Sao 
menos eficazes no controle de hipercalcemia ou hiper- 
calciuria. Deve-se manter exame oftalmologico periodi- 
co pelo risco de retinopatia. 

Azatioprina, na dose de 100-150 mg/dia, tambem 
pode ser utilizada como substituto ou como adjuvante 
(poupador) de corticosteroides, embora sem o mesmo 
nivel de evidencia que o metotrexato. Aten^o para o ris¬ 
co de toxicidade hematologica, gastrointestinal e hepa¬ 
tica, alem de teratogenese e carcinogenese. Contracep- 
qao e indispensavel para mulheres e homens em idade 
fertil. 

Leflunomida, na dose de 20 mg/dia, e outra droga 
util como poupadora de corticosteroide, com perfil de 
tolerabilidade superior ao do metotrexato. Nausea, diar- 
reia, dor abdominal, alopecia e neuropatia sao rea 9 oes 
adversas comuns. 
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Infliximabe se mostrou efetivo em pacientes com 
sarcoidose pulmonar e extrapulmonar, incluindo formas 
graves de neurossarcoidose e lupus pernio deformante. 
Ao contrario de outros agentes, o infliximabe mostrou 
eficacia terapeutica maxima em poucas semanas. A dose 
preconizada e de 3-5 mg/kg/dose, nas semanas 0, 2 e 6 
e, entao, a cada 6 semanas. Leucopenia, imunossupres- 
sao e reativaqao de foco tuberculoso sao os riscos mais 
citados, alem de descompensaqao de insuficiencia car- 
diaca previa. 

Dentre outros agentes anti-TNF, o adalimumabe 
pode ser util, embora com menos evidencia que o infli¬ 
ximabe, e maior tempo ate a resposta terapeutica otima. 
O etanercepte nao demonstrou bom resultado em estu- 
dos iniciais. 

A ciclofosfamida tern um perfil de tolerabilidade 
muito desfavoravel e fica reservada para casos graves de 
sarcoidose cardfaca e neurologica. Mesmo nesses casos, 
infliximabe e mais seguro e eventualmente mais eficaz 
que a ciclosfofamida. 

Pentoxifilina, micofenolato de mofetila, talidomida, 
clorambucila, ciclosporina, colchicina e tetraciclinas tern 
dados ainda mais escassos e/ou desanimadores. 

Todos os imunossupressores apresentam risco de 
mielossupressao, hepatotoxicidade e doen^as oportunis- 
tas. Hemograma, creatinina, albumina e aminotransfe¬ 
rases devem ser colhidas antes de se iniciar o uso da aza- 
tioprina, metotrexato e leflunomida. Sorologias para 
hepatites virais devem ser realizadas antes do inicio do 
uso de metotrexato. Prova tuberculinica (e quimiopro- 
filaxia com isoniazida, quando indicada) deve ser rotina 
antes de se iniciar o tratamento com infliximabe. 

Com exceqao do infliximabe, os imunomodulado- 
res agem lentamente. Deve-se esperar pelo menos 2-3 
meses antes de se reduzir ou suspender o corticosteroi- 
de apos a introduqao das drogas de T linha. 

PROGNOSTIC!] 

O curso clinico da sarcoidose e variavel, podendo 
ocorrer desde resoluqao espontanea ate evoluqao para 
doenqa cronica em 10-30%, com progressao para acen- 
tuada disfunqao do orgao acometido em uma minoria 
de pacientes. Regressao espontanea ocorre em 2/3 dos 
casos, nos primeiros 2 anos de acompanhamento (> 85%), 
e e um marcador de bom prognostico em medio prazo. 
Persistencia das anormalidades radiograficas por mais 
de 2-3 anos sugerem evoluqao persistente ou cronica. 

O estadiamento radiologico da sarcoidose pulmo¬ 
nar tern implicaqao prognostica. No estagio 1, a taxa de 
resoluqao espontanea varia em 55-90%; de 40-70% no 
estagio 2; de 10-20% no 3; e 0% no estagio 4. 


A sindrome de Lofgren tern excelente evolu^ao, com 
remissao espontanea > 85%. Por outro lado, itens como 
idade de inicio dos sintomas > 40 anos, raqa negra, hi- 
percalcemia, doenqa extrapulmonar (em particular car- 
diaca e neurologica), lupus pernio, esplenomegalia, in- 
filtrado pulmonar na RX, uveite cronica, lesoes osseas 
cfsticas e baixa renda familiar estao relacionados a um 
pior prognostico. 

A mortalidade na sarcoidose e < 5%, principalmen- 
te por complicates pulmonares e cardiacas, mas a mor- 
bidade e a limitaqao ocasionadas pela doenija cronica sao 
bem mais expressivas. 
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DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

Derrame pleural e o acumulo anormal de lfquido na 
cavidade pleural. Normalmente, o llquido pleural e pro- 
duzido e absorvido constantemente, em uma velocida- 
de de 0,01 mL/kg/h. Ha 5-15 mL de llquido pleural em 
cada hemitorax, que garantem mlnimo atrito entre as 
pleuras visceral e parietal. 

Cole^oes pleurais podem se formar por mecanismos 
variados, como aumento da pressao hidrostatica ou re- 
duqao da pressao oncotica, aumento da produqao por 
aumento da permeabilidade capilar, reduqao da drena- 
gem linfatica, infec^ao da cavidade pleural e sangramen- 
to na cavidade pleural. 

Toracocentese esta indicada sempre que houver uma 
cole^ao pleural nova, formando uma lamina de pelo me¬ 
nos 10 mm em RX em decubito lateral. 

No contexto de insuficiencia cardiaca congestiva, 
derrame pleural com apresentaipao tipica (bilateral, maior 
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a direita, sem febre, com adequada resposta a diureticos) 
pode ser observado, se nao ha suspeita de outras causas. 

A toracocentese permite diagnostico etiologico em 
25% dos casos, e o diagnostico e presuntivo em > 50-60% 
dos casos. 

QUADRO CUNICO 

Tosse improdutiva e dispneia sao sintomas associa- 
dos ao derrame pleural. A tosse decorre da compressao 
do parenquima pulmonar, e a dispneia e mais frequente 
em colegoes de maior volume e acumulo mais rapido, 
decorrente da alteragao na dinamica ventilatoria. Dor 
toracica pode estar presente se houver infecgao ou infla- 
magao do espago pleural. 

O exame toracico mostra expansibilidade reduzida 
no lado acometido, bem como fremito toracovocal re- 
duzido ou abolido, macicez ou submacicez a percussao 
e murmurio vesicular reduzido ou abolido a ausculta. 
Outros achados podem estar presentes ao exame fisico 
de acordo com a etiologia do derrame pleural. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

Avaliagao de liquido pleural 

A rotina da avaliagao do liquido pleural e apresen- 
tada no Capitulo 12. 

RX do torax 

RX de torax e o exame mais frequentemente utiliza- 
do para confirmar a presenga de derrame pleural. Menis- 
co ou obliteragao do seio costofrenico sao os aspectos 
mais comuns na RX em posigao ortostatica com inciden- 
cia posteroanterior. A vista em perfil tem sensibilidade 
maior, de forma que pequenos derrames podem ser mais 
facilmente diagnosticados. O aspecto e o menisco ou a 
obliteragao do seio costofrenico posterior, ou “sinal da 
coluna” (intensificagao da opacidade dos corpos verte- 
brais dorsais mais baixos). Aspectos radiologicos frequen- 
tes incluem, ainda, derrames encistados e derrames cisu- 
rais. Se a lamina de derrame em RX em decubito lateral 
e > 10 mm, o derrame pode ser puncionado. 

TC 

TC do torax tem sensibilidade superior a da RX para 
pequenos derrames. Alem do derrame pleural, a TC per¬ 
mite distinguir outros achados do parenquima pulmonar 
ou mediastino sugestivos de etiologica especifica, como 
neoplasia ou tuberculose. Micronodulos com padrao de 
arvore em florescencia, cavitagoes ou nodulagoes apicais 
estao presentes em 30-60% dos casos de tuberculose pleu¬ 
ral e podem nao ter sido detectados em RX. 


Massas mediastinais, nodulos e massas pulmonares 
sugerem neoplasia como causa do derrame. Nodulagoes 
ou espessamento circunferencial da pleura sugerem aco- 
metimento neoplasico, em particular mesotelioma. 

USG 

USG do torax pode ser util para guiar toracocente¬ 
se em pequenos derrames. 

Tomografia por emissao de positrons (PET) 

A PET associada ou nao a TC pode ser util na inves- 
tigagao de derrames neoplasicos, mas nao permite dife- 
renciar atividade metabolica decorrente da neoplasia 
daquela decorrente de processos inflamatorios ou infec- 
ciosos, como a tuberculose. 

Biopsia com agulha 

A biopsia pleural realizada as cegas com agulha de 
Cope e um procedimento minimamente invasivo que 
permite obter fragmento pleural para exame histologi- 
co e cultura. E um exame de rotina na investigagao de 
exsudatos quando neoplasia e uma das hipoteses diag- 
nosticas. E contraindicada em pacientes anticoagulados, 
com transtornos de coagulagao ou com plaquetometria 
< 50.000/mm 3 . 

Toracoscopia videoassistida 

E um procedimento pouco invasivo, de baixa mor- 
bidade, mas que permite a inspegao das pleuras parietal 
e visceral e, com ajuda de pingas, a biopsia de areas da 
pleura hiperemiadas ou com lesoes macroscopicas. 

Para derrames neoplasicos, a sensibilidade da biop- 
sia coletada por toracoscopia e superior a da biopsia por 
agulha, colhida as cegas (95 X 44%). 

TRATAMENT0 

Transudatos 

A conduta mais eficaz sera tratar a doenga de base, 
pois nao ha doenga pleural. Toracocentese de alivio pode 
ser util no controle mais imediato da dispneia. O derra¬ 
me pleural da insuficiencia cardiaca responde a terapia 
diuretica e vasodilatadora adequada. 

Derrame pleural maligno 

Decorre de oclusao dos vasos linfaticos ou acome- 
timento direto da pleura por celulas neoplasicas. Embo- 
ra qualquer tumor possa causar derrame pleural, as cau¬ 
sas mais frequentes sao cancer de pulmao (1/3 dos casos), 
cancer de mama, linfomas, seguidos por tumores de ova- 
rio e do sistema digestivo. Dispneia e o sintoma mais co- 
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mum, decorrente das altera^oes da mecanica da caixa to- 
racica. Pode haver hipoxemia. 

Os derrames malignos frequentemente sao volumo- 
sos, hematicos e recidivam rapidamente apos toracocen- 
tese de alivio. Sao exsudatos em > 90% dos casos e mos- 
tram perfil celular com predominio linfomonocitario, 
com celulas mesoteliais frequentes. Quando muito infla¬ 
matorios, com pH baixo, DHL elevada e glicose baixa, 
indicam mau prognostico geral, com expectativa de so- 
brevida curta. 

Citologia oncotica do bquido pleural deve ser soli- 
citada sempre que houver suspeita de derrame maligno, 
tomando-se o cuidado de enviar ao laboratorio um vo¬ 
lume adequado de bquido (> 20 mL). Sua sensibilidade 
e muito variavel (62-90%, na literatura). Biopsia por to- 
racoscopia tern sensibilidade de 95%, superior a da biop- 
sia por agulha de Cope (45%). No paciente sabidamen- 
te oncologico com derrame pleural, uma investigaqao 
anatomopatologica exaustiva (incluindo biopsia por to- 
racoscopia) negativa pode significar derrame parama- 
ligno: de causa nao neoplasica, com prognostico mais fa- 
voravel e, eventualmente, estadiamento mais precoce do 
que o paciente com invasao pleural documentada. 

O tratamento sistemico inclui quimio e radioterapia, 
com razoavel chance de controle em derrames associa- 
dos a linfomas, cancer de pulmao de pequenas celulas e 
cancer de mama, podendo haver regressao do derrame 
sem necessidade de procedimentos toracicos. 

Controle local do derrame pode ser necessario em 
coleqoes maiores e mais sintomaticas. Pode ser realizado 
com toracocenteses de repetiqao, cateter de longa perma- 
nencia ou pleurodese com talco, de acordo com o perfor¬ 
mance status do paciente e sua expectativa de sobrevida: 
pacientes com maior expectativa de sobrevida podem be- 
neficiar-se de metodos mais invasivos. 

A pleurodese consiste em promover aderencia das 
pleuras parietal e visceral. Pode ser realizada por asper- 
sao (videoassistida) ou por infusao de emulsao de talco 
em SF. Cursa com dor e febre pos-procedimento. Pleu- 
rectomia e decortica^ao sao muito raramente realizados. 

Derrame pleural parapneumonico 

Cerca de 20-40% das pneumonias cursam com der¬ 
rame pleural. Podem ser simples (nao complicadas), com- 
plicadas ou evoluir para empiema. 

Derrames parapneumonicos simples sao exsudatos 
de pequeno volume, estereis, de baixa celularidade (po- 
limorfonucleares), pouco inflamatorios, sem septaqoes 
e que regridem espontaneamente com antibioticotera- 
pia voltada para a pneumonia. Nao necessitam de dre- 
nagem. 


Empiemas sao coleqoes pleurais de pus franco, ele¬ 
vada celularidade (polimorfonucleares) e com bacterias 
detectaveis com coloraqao Gram ou cultura. Necessitam 
de drenagem e antibioticoterapia sistemica imediatas. 

Derrames parapneumonicos complicados sao um 
estagio intermediario entre um derrame parapneumo¬ 
nico simples e um empiema. Sao mais volumosos, mui¬ 
to inflamatorios (DHL elevada, glicose consumida, pH 
baixo), eventualmente loculados ou encistados. Podem 
evoluir para empiema ou para paquipleuris com poste¬ 
rior calcificaqao e restriqao ventilatoria. Devem ser dre- 
nados quando tiverem bacterioscopia ou cultura positi- 
vas, DHL > 1.000/mL, glicose < 50 mg/dL ou pH < 7,20, 
achados que indicam evoluqao para empiema. 

Loculaqoes podem ocorrer no empiema ou no der¬ 
rame parapneumonico complicado. Podem ser tratadas 
com drenagem mais infusao intrapleural de soluqao de 
tromboliticos (estreptoquinase ou uroquinase). A estrep- 
toquinase e usada na dose de 250.000 UI em SF, a cada 
12 horas, por 3 dias. O tratamento mais eficaz e a abor- 
dagem das bridas por toracoscopia. 

Tuberculose 

A tuberculose pleural e a forma mais frequente de 
tuberculose extrapulmonar (8% dos casos de tuberculo¬ 
se, entre adultos soronegativos para HIV). Esta frequen¬ 
temente associada a tuberculose pulmonar. O derrame 
pleural tuberculoso e uma manifestaqao de hipersensi- 
bilidade tipo IV. 

Manifesta-se de forma aguda, com tosse nao produ- 
tiva, dor pleuritica, febre alta, dispneia. Forma subagu- 
da com tosse, febre vespertina, sudorese noturna e per- 
da ponderal ocorre com menos frequencia. 

O derrame pleural tuberculoso e geralmente unila¬ 
teral e de volume moderado: derrames maciqos ou bila- 
terais sao raros. Achados sugestivos de tuberculose 
pulmonar estao presentes em 30-60% dos casos de tu¬ 
berculose pleural a TC. 

O aspecto e geralmente amarelo-citrino ou turvo, mas 
pode ser hemorragico (11%) ou purulento (0,5%). E um ex- 
sudato com elevada concentraqao de proteinas (> 4,5 g/dL), 
DHL elevada e glicose normal ou pouco consumida. Ci¬ 
tologia com 1.000-6.000 celulas/mm 3 , com predominio 
de linfocitos em ate 90% dos casos. As celulas mesoteliais 
e os eosinofilos sao muito raros: quando frequentes (> 
5%), sugerem outras possibilidades diagnosticas, e neo¬ 
plasias ou outras etiologias devem ser investigadas. 

A baciloscopia do bquido pleural e quase invariavel- 
mente negativa, mas a cultura do bquido pode ser positi- 
va em 10-35% dos casos, e a cultura do fragmento pleu¬ 
ral obtido por biopsia com agulha varia em 39-65%. Por 
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outro lado, baciloscopia e cultura do escarro induzido po- 
dem chegar a 50% de positividade, mesmo na ausencia de 
achados radiologicos sugestivos de tuberculose pulmonar. 

A adenosina deaminase e uma enzima envolvida no 
catabolismo das purinas, importante na diferencia^ao 
dos linfocitos. Sua atividade esta aumentada nos derra- 
mes tuberculosos, com sensibilidade e especificidade de 
90-100% quando se usa o limite de 40 UI/L. A adenosi¬ 
na deaminase nao e especifica de derrames tuberculo¬ 
sos: esta elevada em derrames ocasionados por linfomas, 
artrite reumatoide, lupus eritematoso sistemico, adeno¬ 
carcinomas, empiema; no entanto, em conjunto com ou- 
tros dados, como a historia clinica e as caracteristicas do 
liquido, permite o diagnostico de tuberculose com ele¬ 
vada acuracia. 

A prova tuberculinica nao deve ser utilizada como 
diagnostica, por suas baixas sensibilidade e especificida¬ 
de. Interferon-gama tern acuracia comparavel a da ade¬ 
nosina deaminase, mas e menos disponivel e tern custo 
mais elevado. Reaijao de polimerase em cadeia para DNA 
da micobacteria e um exame promissor, mas ainda sem 
padroniza^ao adequada e indisponivel na maioria dos 
laboratories. 

O diagnostico etiologico de certeza requer a demons- 
tra^ao por cultura do Mycobacterium tuberculosis no li¬ 
quido pleural ou no fragmento de pleura; no entanto, diag¬ 
nostico presuntivo (95% de certeza) pode ser obtido com 
demonstrate* de granuloma pleural ou pelo encontro de 
exsudato linfomonocitario com celulas mesoteliais < 5% 
e adenosina deaminase > 40 UI/mL. Granulomas pleurais 
sao menos comuns em pacientes com diabetes e Aids. 

Outros exsudatos 

Pancreatite e ruptura esofagica cursam com derrames 
pleurais frequentemente turvos ou hematicos, exsudativos, 
inflamatorios, com elevada celularidade a custa de poli- 
morfonucleares e dosagem de amilase elevada. O derrame 
da ruptura esofagica costuma ser mais inflamatorio, puru- 
lento, com pH muito baixo e associa-se a pneumotorax. 

Tromboembolia pulmonar cursa com exsudato he- 
matico linfomonocitario, com Ht variavel, embora tam- 
bem possa ocasionar transudato. 

Pleurite lupica e mais comum em mulheres e cursa 
com derrame pleural exsudativo, linfomonocitario, mode- 
radamente inflamatorio. Em oposi^ao, o derrame da artri¬ 
te reumatoide e um exsudato de aspecto amarelo-esver- 
deado, celularidade muito elevada a custa de 
polimorfonucleares, elevada dosagem de DHL, pH baixo 
e rico em cristais de colesterol. E mais comum em homens 
com artrite reumatoide grave e associa-se fortemente a pre¬ 
sent de nodulos reumatoides e fator reumatoide positivo. 


Quilotorax 

Derrame composto por linfa, decorrente de ruptu¬ 
ra ou obstru^ao do duto toracico. E um exsudato linfo¬ 
monocitario rico em lipidios na forma de lipoproteinas, 
com dosagem de triacilglicerois > 100 mg/dL. Na ausen¬ 
cia de trauma ou perfurafao toracica (p. ex., cateter ve- 
noso central), as principals etiologias do derrame quilo- 
so sao linfoma ou, menos frequentemente, carcinomas 
com acometimento linfatico. 

Pseudoquilotorax, por outro lado, e um exsudato 
cronico, rico em colesterol, decorrente da degenerate* 
de membranas celulares. Tern baixa dosagem de triacil¬ 
glicerois e lipoproteinas, mas alta dosagem de colesterol. 
Pode ocorrer em derrames pleurais cronicos como na 
artrite reumatoide ou na tuberculose. 

Hemotorax 

Deve ser drenado para quantificar a hemorragia e 
promover a aposiqao das pleuras e a hemostasia. Hemo¬ 
torax nao drenado pode evoluir com coagulopatia de 
consumo ou, em longo prazo, com calcifica^ao e encar- 
ceramento pulmonar. Perda sanguinea maciqa ou per- 
sistente apos a drenagem requer avalia^ao cirurgica, pois 
pode requerer toracotomia. 
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DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

A hipertensao arterial pulmonar e uma doen^a pro¬ 
gressiva da circula^ao pulmonar que cursa com disfun- 
^ao do endotelio vascular e remodelamento, trombose in 
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situ e vasoconstri^ao. Tais altera^oes levam a uma eleva- 
^ao da pressao media de arteria pulmonar e da sua resis- 
tencia vascular, com subsequentes disfun^ao ventricular 
direita e insuficiencias cardiaca e respiratoria cronicas ate 
o obito. 

A doen^a e definida por uma medida hemodinami- 
ca invasiva da pressao media de arteria pulmonar > 25 
mmHg, com pressao de capilar pulmonar <15 mmHg. 

EPIDEMIOLOGIA 

Doen^a rara, com prevalences descritas oscilando 
em 15-50 casos: 1.000.000 habitantes e com uma inciden¬ 
ce de 2,4 casos novos/1.000.000 adultos por ano. 

Diversas doenijas ja foram descritas como condi^oes 
predisponentes ou associadas a hipertensao pulmonar. 
Assim, sabe-se que 27% dos pacientes com escleroder- 
mia ou sindrome CREST podem desenvolver a doen^a, 
sendo esta considerada uma popula^ao de alto risco. Da 
mesma forma, sabe-se que 1-2% dos pacientes com hi¬ 
pertensao portal cursam com a doernja, bem como 0,5% 
dos pacientes com HIV e 6,25% dos pacientes com ane¬ 
mias hemoliticas, particularmente a falciforme. 

No Brasil, a presen^a da esquistossomose mansoni- 
ca hepatoesplenica torna a distribui^ao da doen^a pecu¬ 
liar. Sabe-se que ate 5% dos pacientes com essa doenipa 
desenvolvem a hipertensao pulmonar. No entanto, quan- 
do se trata de centros de regioes altamente prevalentes 
para a esquistossomose, como o Nordeste, ela e respon- 
savel por ate 80% dos casos de hipertensao pulmonar. 
Em centros do Sudeste, onde a endemia e menor, a es¬ 
quistossomose responde por < 30% do total de casos. 

Algumas drogas reconhecidamente apresentam re- 
la^ao com o desenvolvimento de hipertensao pulmonar 
(Tabela 1). 

A rela^ao homem:mulher da doen^a e variavel, de- 
pendendo principalmente da sua etiologia. Nos casos de 
hipertensao arterial pulmonar idiopatica, a mais preva- 
lente em diversos centros do mundo, essa rela^ao e de 
1:3, com pico de incidencia entre a 4 a e a 5“ decadas de 
vida, com tendencia a eleva^ao nos ultimos anos. 

QUADR0 CUNIC0 

O paciente com hipertensao arterial pulmonar cur- 
sa inicialmente com dispneia aos esforipos. Esse quadro 
e progressivo, podendo evoluir ate dispneia ao repouso 
e insuficiencia respiratoria cronica hipoxemica. Em ca¬ 
sos mais avanipados, o paciente pode cursar com sinais 
de insuficiencia cardiaca direita, como estase jugular, as- 
cite e edema de membros inferiores. Sincope e dor tora- 
cica tambem podem estar presentes e sao criterios de 
maior gravidade da doen^a. 


Tabela 1 Drogas e a probabilidade de desenvolvimento de 
hipertensao arterial pulmonar 
Associagao definitiva 

Aminorex 

Fenfluramina 

Dexfenfluramina 

Associagao provavel 

Anfetaminas 

Triptofano 

Metanfetaminas 

Dasatinibe 

Associagao possivel 
Cocaina 

Fenilpropanolamina 

Agentes quimioterapicos (bleomicina) 

Inibidores da recaptagao de serotonina 

Associagao improvavel 

Contraceptivos orais 

Estrogeno 

Tabagismo 


Sinais do exame fisico que podem ser sugestivos de 
hipertensao pulmonar incluem deslocamento do ictus 
cardiaco, refor^o do desdobramento da 2 a bulha cardia¬ 
ca no foco pulmonar, murmurio pansistolico de regur- 
gita^ao tricuspide e presen^a de 3 a bulha cardiaca (a cus- 
ta do aumento do ventriculo direito). Classicamente, a 
ausculta pulmonar e normal. 

Alguns achados de exame clinico podem sugerir 
etiologias associadas a hipertensao pulmonar. Assim, 
telangiectasia, ulceras digitais e esclerodactilia podem 
estar presentes nos casos de esclerodermia ou de CREST. 
Estigmas de hipertensao portal ( spider , circula^ao cola¬ 
teral abdominal) ou de insuficiencia hepatica (atrofia 
testicular, ictericia e eritema palmar) podem sugerir a 
presen^a da sindrome portopulmonar. Hepatoespleno- 
megalia de maior monta, em pacientes provenientes de 
zona endemica, pode estar presente nos casos de esquis¬ 
tossomose. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

ECG 

Observam-se sobrecarga atrial direita e/ou sobre- 
carga de ventriculo direito (presente em 87% dos casos) 
ou bloqueio de ramo direito. Arritmias supraventricula- 
res (flutter ou fibrilaipao atrial) podem estar presentes e, 
em geral, cursam com deteriora^ao clinica. 
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RX de torax 

Apresenta-se alterada em 90% dos casos. Ha presen- 
ga de abaulamento do tronco de arteria pulmonar e, even- 
tualmente, aumento da silhueta cardiaca por conta do 
atrio ou do ventriculo direito. 

Prova de fungao pulmonar 

Mostra redugao leve e proporcionada dos volumes 
pulmonares e diminuigao da difusao (40-80% do predi- 
to). Deve sempre ser realizada para a avaliagao de outras 
causas de hipertensao pulmonar, como doenga pulmo¬ 
nar obstrutiva cronica (DPOC) ou pneumopatias inters- 
ticiais. 

Ecocardiograma 

O ecocardiograma e a ferramenta de escolha para a 
avaliagao inicial e o rastreamento de hipertensao pulmo¬ 
nar. Permite, alem da medida da pressao de arteria pul¬ 
monar, a avaliagao de outras variaveis que sugerem a pre- 
senga da doenga, como aumento das camaras cardiacas 
direitas, dilatagao do tronco da arteria pulmonar, movi- 
mento paradoxal do septo e derrame pericardico. Alem 
disso, criterios prognostics para a evolugao da hiperten¬ 
sao pulmonar, como o indice TAPSE (magnitude do des- 
locamento da valvula tricuspide durante a sistole do ven¬ 
triculo direito), entre outros, tambem podem ser obtidos. 
Ha, no entanto, uma variabilidade interobservador con- 
sideravel e uma taxa de erro de medida que pode chegar 
a 20% e nao deve nunca ser a unica ferramenta utilizada 
para a confirmagao diagnostica de hipertensao pulmonar. 

Cintilografia pulmonar de inalagao/perfusao 

Apresenta sensibilidade de 90-100% e especificida- 
de de 94% para a avaliagao de embolia pulmonar croni¬ 
ca como causa potencial e curavel de hipertensao pul¬ 
monar, cujo tratamento (cirurgico) diverge das outras 
etiologias de hipertensao pulmonar. E mais sensivel que 
a angio-TC de torax. 

TC de torax 

Permite a avaliagao de doengas pulmonares como 
causa da hipertensao pulmonar, p. ex., fibrose pulmonar 
ou enfisema. Em casos suspeitos de doenga pulmonar 
veno-oclusiva (causa distinta de hipertensao pulmonar, 
de pior prognostico), a TC pode sugerir o diagnostico 
quando ha presenga de espessamento do septo interlo¬ 
bular e de “vidro-fosco” centrolobular. A angio-TC de 
torax pode contribuir com o diagnostico de embolia pul¬ 
monar cronica, auxiliando na avaliagao da potencial re- 
mogao cirurgica dos trombos e na identificagao das ar- 
terias bronquicas colaterais. 


Exames laboratoriais 

Devem ser realizados para identificagao de condi- 
goes associadas a hipertensao pulmonar. Sugere-se a rea- 
lizagao sistematica de sorologias para HIV, hepatites B e 
C e testes para colagenoses, como fator antinucleo e fa- 
tor reumatoide. Caso a suspeita clinica de colagenose seja 
alta, sugere-se a realizagao dos anticorpos anti-Scl 70 (es- 
clerodermia), anti-RNP (doenga mista do tecido conjun- 
tivo) e anticentromero (sindrome CREST). 

O peptideo natriuretico cerebral (BNP) ou a sua for¬ 
ma nao clivada, NT-pro-BNP, podem ser dosados para 
avaliagao da sobrecarga volemica a qual o ventriculo di¬ 
reito esta submetido, permitindo uma estimativa de gra- 
vidade da doenga circulatoria pulmonar. O BNP tam¬ 
bem permite o acompanhamento clinico do paciente e 
a avaliagao da eficacia da terapeutica implementada e 
correlaciona-se com o prognostico da enfermidade. 

Doengas da tireoide sao frequentemente associadas 
a hipertensao pulmonar e devem sempre ser avaliadas, 
principalmente no contexto de descompensagao clinica 
da doenga pulmonar. 

USG de abdome 

Deve ser realizada na suspeita de sindrome porto- 
pulmonar ou de esquistossomose e permite avaliar a pre¬ 
senga de hipertensao portal e/ou cirrose hepatica. 

RNM cardiaca 

Permite uma avaliagao apurada da fungao do ven¬ 
triculo direito, bem como da sua morfologia. Permite 
tambem a medida nao invasiva do debito cardiaco e da 
massa ventricular. Pode ser usada para acompanhamen¬ 
to clinico, tendo seus indices correlacionados direta- 
mente com o prognostico da doenga. Permite tambem 
o diagnostico diferencial de cardiomiopatias e doengas 
cardiacas de deposito, como amiloidose e sarcoidose. 
Seu alto custo, o tempo para a sua realizagao e a pouca 
disponibilidade, no entanto, dificultam sua utilizagao 
mesmo em centres de referenda em hipertensao pul¬ 
monar. 

Cateterismo cardiaco direito 

A avaliagao hemodinamica invasiva e fundamental 
para a confirmagao diagnostica de hipertensao pulmo¬ 
nar e a avaliagao da sua gravidade. Apresenta baixas mor- 
bidade (1,1%) e mortalidade (0,055%). 

Devem ser avaliados o debito cardiaco, a pressao me¬ 
dia de arteria pulmonar, a pressao de capilar pulmonar, 
a pressao de atrio direito e a resistencia vascular pulmo¬ 
nar: se a pressao media de arteria pulmonar for > 25 
mmHg, confirma-se o diagnostico de hipertensao pul- 
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Figura 1 Algoritmo diagnostico de hipertensao arterial pulmonar (HAP). ICC: insuficiencia cardiaca congestiva; PAPmedia: pressao media de arteria pulmonar; 
Pcap: pressao de capilar pulmonar: PFP: prova de fungao pulmonar: TEP: tromboembolismo pulmonar; V/Q: cintilografia de ventilagao/perfusao. 


monar; se a pressao de capilar pulmonar for < 15 mmHg, 
o componente pre-capilar da hipertensao pulmonar e 
identificado, caracterizando-se a hipertensao arterial pul¬ 
monar. 

Em casos suspeitos para hipertensao pulmonar as- 
sociada a doenija cardiaca esquerda, pode-se utilizar tam- 
bem a medida do gradiente transpulmonar (pressao me¬ 
dia de arteria pulmonar - pressao de capilar pulmonar): 
se o gradiente for < 12 mmHg, a eleva^ao da pressao de 
arteria pulmonar deve-se basicamente ao aumento de 
pressao hidrostatica, que elevou a pressao de capilar pul¬ 
monar, e confirma-se o diagnostico de doen^a diastoli- 
ca ventricular esquerda; se o gradiente for > 12 mmHg, 
confirma-se um componente arterial na elevatjao da pres¬ 
sao de pulmonar, e essa doenipa comporta-se como hi¬ 
pertensao pulmonar pre-capilar. 

Alem disso, a avalia^ao hemodinamica invasiva per- 
mite a realiza^ao do teste de vasorreatividade pulmonar, 
para identificar pacientes que se beneficiem da terapeu- 
tica com bloqueadores dos canais de calcio. O teste deve 
ser realizado com oxido nitrico inalatorio (dose de 10- 
80 ppm, por 10 minutos), podendo ser utilizados como 
alternativa adenosina ou epoprostenol (nao disponivel 
no Brasil). Caracteriza-se uma resposta positiva (e, por- 
tanto, compativel com o uso de bloqueadores dos canais 
de calcio) caso haja queda da pressao media de arteria 
pulmonar > 10 mmHg, a niveis < 40 mmHg, com ma- 
nuten^ao ou aumento do debito cardiaco. 16% dos pa¬ 
cientes com hipertensao arterial pulmonar idiopatica res¬ 


pondent ao teste agudo, sendo que 8% mantem resposta 
clinica sustentada a bloqueadores dos canais de calcio. 

CLASSIFICAQAO 

A classifica^ao para hipertensao pulmonar, revisa- 
da pela OMS em 2013, baseia-se em criterios hemodi- 
namicos e fisiopatologicos: 

■ grupo I - hipertensao arterial pulmonar: grupo 
de doen^as cuja disfun^ao endotelial e o mecanismo fi- 
siopatologico principal e cujo acometimento predomi- 
nante ocorre no territorio arterial. Obedecem os crite¬ 
rios de pressao de arteria pulmonar media > 25 mmHg 
e pressao de capilar pulmonar < 15 mmHg. Inclui hiper¬ 
tensao arterial pulmonar idiopatica, hipertensao arterial 
pulmonar familiar, doenga associada a colagenoses (prin- 
cipalmente lupus eritematoso sistemico, esclerodermia, 
sindrome CREST e doen^a mista do tecido conjuntivo), 
esquistossomose, HIV, sindrome portopulmonar, car- 
diopatia congenita e hipertensao pulmonar persistente 
do recem-nascido e doen^a veno-oclusiva; 

■ grupo II - hipertensao pulmonar secundaria a 
doen^as cardiacas esquerdas: pressao de arteria pulmo¬ 
nar media > 25 mmHg e pressao de capilar pulmonar > 
15 mmHg. A hipertensao pulmonar ocorre por conta do 
aumento da pressao de capilar pulmonar e da transmis- 
sao hidrostatica retrograda. Pode ocorrer por disfun^ao 
cardiaca sistolica, diastolica ou valvar. Deve-se tratar ini- 
cialmente a doengta de base apenas, nao a hipertensao 
pulmonar; 
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■ grupo III - hipertensao pulmonar secundaria a 
doenqa pulmonar ou hipoxia: perfil hemodinamico se- 
melhante ao do grupo I, mas que ocorre em razao da va- 
soconstriqao hipoxica e do alto grau de disturbio V/Q. 
O tratamento deve ser apenas da doen$a de base, nao da 
hipertensao pulmonar. Estao incluidos nesse grupo 
DPOC, pneumopatias intersticiais, doenqas da caixa to- 
racica, anormalidades do desenvolvimento pulmonar, 
apneia do sono e sindromes de hipoventilafao alveolar; 

■ grupo IV - hipertensao pulmonar secundaria a 
doenqa tromboembolica cronica: a hipertensao pulmo¬ 
nar ocorre por obstruqao mecanica, em decorrencia da 
presen^a de trombos hematicos na circulaqao pulmonar. 
Esses trombos levam a um desbalanqo na produqao de 
vasodilatadores pulmonares pelo endotelio, com aumen- 
to do disturbio V/Q e gerando hipoxia, eventualmente 
grave. O tratamento cirurgico (tromboendarterectomia 
- remoqao cirurgica dos trombos, principalmente da- 
queles localizados mais proximalmente, nas arterias pul¬ 
monares principals e lobares) deve sempre ser conside- 
rado; no entanto, caso essa modalidade nao seja possivel 
tecnicamente, o tratamento especifico de hipertensao 
pulmonar tambem pode ser tentado nesse grupo; 

■ grupo V - hipertensao pulmonar com multi- 
plos mecanismos ou de mecanismos incertos: estao in- 
cluidas nesse grupo todas as demais causas de hiper¬ 
tensao pulmonar, como doenqas hemoliticas (p. ex., 
anemia falciforme), sarcoidose, algumas leucemias, 
mediastinite fibrosante, doenqas metabolicas de depo- 
sito (p. ex., doenqa de Gaucher). E um grupo hetero- 
geneo, com diversas particularidades para o tratamen¬ 
to de cada causa. 

TRATAMENTO 

O tratamento especifico de hipertensao pulmonar 
deve ser implementado apenas nos casos dos grupos I 
da classifica^ao da OMS e nos casos do grupo IV que nao 
tenham indicaqao cirurgica. Nos casos secundarios a 


doenqas cardiacas ou pulmonares (grupos II e III), nao 
ha evidencia de beneficio e, portanto, o tratamento nao 
deve ser implementado. 

Devem ser tomadas como medidas gerais: vacina- 
qao para influenza e Pneumococcus, anticoncepqao (em 
gesta^ao e hipertensao pulmonar, a mortalidade mater- 
no-fetal pode chegar a 80%), restriqao a atividade fisica, 
diureticos e oxigenio suplementar, se necessario. 

A anticoagula^ao plena apresenta beneficio IIC nos 
casos de hipertensao arterial pulmonar idiopatica. A di- 
goxina, usadabasicamente embaixas doses (0,125-0,25 
mg/dia) apresenta beneficio semelhante para controle de 
frequencia cardiaca. Recomenda-se que todos os pacien- 
tes sejam tratados em centros nacionais de referenda 
para hipertensao pulmonar. 

Tratamento especifico (Tabela 2) 

Nos respondedores do teste agudo com vasodilata- 
dor (16% dos casos), deve-se iniciar o uso de bloquea- 
dores dos canais de calcio em altas doses (nifedipino, 
120-240 mg/dia; diltiazem, 240-720 mg/dia, ou anlodi- 
pino, > 20 mg/dia) e aumentar progressivamente a dose 
ate a tolerancia do paciente. E importante dar atenqao 
para hipotensao e bradicardia. 

Caso haja boa resposta clinica (8% dos casos), os pa- 
cientes apresentarao excelente prognostico (sobrevida 
de 95% em 5 anos). 

Em nao respondedores do teste agudo, deve-se ini¬ 
ciar o uso de inibidores da fosfodiesterase como silde- 
nafila (20 mg, 3 vezes ao dia, ate 80 mg, 3 vezes dia) ou 
tadalafila (40 mg, 1 vez ao dia). Cefaleia e um efeito co¬ 
lateral comum. Deve-se dar atenqao para perda de visao 
(hemorragia retiniana e neuropatia optica isquemica nao 
arterial relatadas). 

Entre os antagonistas do receptor de endotelina, po- 
de-se utilizar bosentana, um antagonista inespecifico, 
dando atenqao para anemia, trombocitopenia, hepato- 
toxicidade e oligoespermia (reversivel), alem do alto po- 


Tabela 2 Tratamento especifico para hipertensao pulmonar 

Droga 

Via 

Dose 

Efeitos colaterais principals 

Nifedipino 

Oral 

120-240 mg/dia 

Edema periferico, rubor, palpitagoes, hipotensao 

Diltiazem 

Oral 

240-720 mg/dia 

Edema, bradicardia, BAV 1° grau, hipotensao, cefaleia 

Anlodipino 

Oral 

> 20 mg/dia 

Edema, rubor, hipotensao 

Sildenafila 

Oral 

60-240 mg/dia 

Cefaleia, rubores, dispepsia 

Tadalafila 

Oral 

40 mg 

Cefaleia, rubores, congestao nasal, mialgia 

Bosentana 

Oral 

125-250 mg/dia 

Anemia, trombocitopenia, hepatotoxicidade e oligospermia 

Ambrisentana 

Oral 

5-10 mg/dia 

Teratogenico, edema, dispepsia 

lloprosta 

Nebulizagao 

15-30 mcg/dia 

Hipotensao, cefaleia, tosse 
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tencial teratogenico. A ambrisentana, tambem um anta- 
gonista especifico, tem alto potencial teratogenico. 

No uso de analogo sintetico inalatorio de prostaci- 
clina, como iloprosta, deve-se atentar para a hipotensao. 

Outra droga (nao disponivel no mercado brasileiro) 
que pode ser utilizada e o epoprostenol (droga de esco- 
lha para o tratamento de formas graves de hipertensao 
pulmonar). Deve ser administrada EV continua, com 
risco de rebote potencialmente fatal caso haja interrup- 
fao abrupta do uso. 

Recomenda-se, alem da monitoriza^ao dos efeitos 
colaterais das medicares, monitoriza^ao da eficacia te- 
rapeutica de forma sistematica e regular, com realizaqao 
de avaliafao clinica periodica (e classificafao pela classe 
funcional, de I a IV), BNP ou NT-pro-BNP, teste de ca- 
minhada de 6 minutos e, eventualmente, repeti^ao do 
ecocardiograma e de novas medidas hemodinamicas in- 
vasivas. 

Caso haja piora nos parametros objetivos ou dete- 
riora^ao clinica, pode-se considerar a terapeutica com- 
binada entre drogas com modalidade de a^ao distintas. 
Caso persista a piora, apesar do uso de > 2 classes de me- 
dicaipao, podem-se considerar op^oes cirurgicas, como 
septostomia atrial e transplante pulmonar. 

PROGNOSTIC!] 

Casos respondedores ao teste agudo com vasodila- 
tador e que apresentem resposta clinica persistente (8% 
do total) apresentam excelente prognostico (sobrevida 


de 95% em 5 anos). Casos nao respondedores e casos nao 
tratados apresentam mediana de sobrevida de 2,8 anos. 
Com o tratamento especifico, a sobrevida dos pacientes 
atualmente pode chegar a 70% em 3 anos e apresenta 
correla^ao com parametros clinicos e hemodinamicos 
ao diagnostico, distancia do teste de caminhada de 6 mi¬ 
nutos e etiologia basal da hipertensao pulmonar (sendo 
esclerodermia associada a pior prognostico e esquistos- 
somose e cardiopatia congenita, a maior sobrevida). 


Na consulta 

■ E mandatorio realizar diagnostico invasivo (pressao media de arteria 
pulmonar > 25 mmHg e pressao de capilar pulmonar < 15 mmHg). 

■ Sempre descartar embolia pulmonar. 

■ Sempre descartar doenga secundaria a doengas cardiacas ou pulmonares. 

■ Se houver resposta positiva ao teste com vasodilatador, utilizar bloqueador 
dos canais de calcio. 

■ Instituir tratamento especifico apenas nos casos do grupo I da classificagao 
da OMS (componente arterial predominante). 
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DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

Define-se diarreia como a alterarjao do habito intes¬ 
tinal caracterizada pelo aumento na frequencia de eva¬ 
cuates e/ou por modificaqao na consistencia das fezes, 
que se tornam bquidas ou pastosas. Classifica-se como 
aguda quando tem duraqao <14 dias. 

A maioria dos casos de diarreia aguda e de etiologia 
infecciosa, tendo os virus como os principais agentes. Os 
norovirus sao os agentes mais isolados em surtos de diar¬ 
reia aguda segundo dados da literatura international. Os 
rotavirus sao importantes na populaqao pediatrica; em 
contrapartida, costumam causar infecqao assintomatica 
em adultos. 

Apesar de as bacterias serem responsaveis por um 
menor numero de casos, a etiologia bacteriana predomi- 
na quando se consideram apenas os casos mais graves. 
Dentre os microrganismos, ganham destaque a Escheri¬ 
chia coli, o Campylobacter sp., o Clostridium difficile, a 
Shigella sp., a Salmonella sp., entre outros, conforme apre- 
sentado na Tabela 1. Existem, ainda, alguns casos que 
sao decorrentes do efeito direto, na mucosa intestinal do 
hospedeiro, de toxinas bacterianas pre-formadas ingeri- 
das acidentalmente. 

Protozoarios e outros parasitas intestinais sao agen¬ 
tes etiologicos menos frequentes, mas particularmente 
importantes em alguns grupos de pacientes, como na diar¬ 
reia dos cuidadores de crianqas e na diarreia do viajante. 
Criptosporidium sp., Cyclospora sp. e Isospora belli devem 
ser lembrados em pacientes imunocomprometidos. 

Entre as etiologias nao infecciosas, os medicamen- 
tos sao as causas mais comuns, fazendo parte deste gru- 
po alguns farmacos utilizados com frequencia na prati- 
ca clinica diaria, como antibioticos, anti-inflamatorios, 
hipoglicemiantes, digitalicos e hipolipemiantes. 


Inumeras doenqas abdominais e sistemicas podem 
levar a um quadro de diarreia aguda. Alem disso, uma 
sindrome diarreica pode ocorrer como apresenta^ao ini¬ 
tial de uma doenqa cronica. Diabetes, hipertireoidismo, 
esclerose sistemica progressiva, sindrome carcinoide e 
insuficiencia adrenal estao entre as principais causas sis¬ 
temicas. Entre as doenqas do trato gastrointestinal, po¬ 
dem ser destacadas intolerancia a lactose, doenqa infla- 
matoria intestinal, sindrome do intestino irritavel, 
apendicite, diverticulite, neoplasia de colon e as sindro- 
mes disabsortivas. 

Tabela 1 Principais agentes infecciosos da diarreia aguda 
Virus 

Norovirus 

Rotavirus 

Adenovirus 

Citomegalovirus 

Astrovirus 

Calicivirus 

Bacterias 

Escherichia coli 

Salmonella sp. 

Campylobacter sp. 

Shigella sp. 

Yersinia enterocolitica 
Staphylococcus aureus 
Aeromonas sp. 

Vibrio cholerae 
Clostridium difficile 


EPIDEMIOLOGIA 

Tem elevada incidencia em to do o mundo, particu¬ 
larmente em regioes de precarias condiqoes sanitarias, 
visto que a via de transmissao quase sempre e fecal-oral, 
por meio de agua ou alimentos contaminados. 

Locais de uso coletivo, como creches, penitenciarias 
e hospitais, apresentam maior risco de transmissao. Ha 
relato de transmissao por contato direto com o indivi- 
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duo contaminado, como no caso do norovirus, que apre- 
senta elevada infectividade, necessitando apenas de pe- 
queno inoculo para causar doen^a. 

Nos paises em desenvolvimento, como o Brasil, alem 
da forma endemica, a doenqa tambem se apresenta na 
forma de surtos em algumas regioes. A diarreia aguda 
costuma gerar anualmente custos significativos para o 
sistema de saude, diretos e indiretos, como o alto grau 
de absentelsmo ao trabalho. 


QUADRO CUNICO: ANAMNESE E EXAME FISICO 

Alguns aspectos importantes da anamnese a serem 
investigados sao: 

■ dura^ao do quadro diarreico; 

■ presen^a de sangue ou muco nas fezes; 

■ numero de evacuates diarias e volume fecal re- 
lacionado; 

■ presen^a de febre, dor abdominal e outros sinto- 
mas associados; 

■ antibioticoterapia previa ou outros medicamen- 
tos recebidos; 

■ hospitalizaipao recente; 

■ presen^a de comorbidades ou estados de imunos- 
supressao concomitantes. 


A historia alimentar deve fazer parte do interroga¬ 
tors inicial, na busca de uma provavel fonte de infec^ao. 
O paciente deve ser questionado se existem familiares 
ou pessoas proximas com quadro clinico semelhante para 
aventar a possibilidade de um novo surto. Ocorrencia de 
viagens recentes, habitos de vida, atividade laborativa (p. 
ex., se trabalham com crian^as ou sao manipuladores de 
alimentos) podem oferecer pistas do diagnostico etiolo- 
gico e incitar medidas de controle especificas. 

O exame fisico deve focar nos indicios de desidra- 
ta^ao, como altera^ao da elasticidade e turgor da pele, 
ressecamento de mucosas, alem de avalia^ao do estado 
hemodinamico, inicialmente por meio de frequencia car- 
diaca, PA e diurese. 

DIAGNOSTICO 

Habitualmente, e desnecessario qualquer exame in- 
vestigativo. Exames laboratoriais como hemograma, pro- 
vas de atividade inflamatoria, fun^ao renal e eletrolitos 
podem ser necessarios nos casos mais graves para ava- 
liai;ao da condii;ao geral do paciente, como pista para 
etiologia viral ou bacteriana do quadro e para mensurar 
potenciais complicates da desidrata^ao. 

As pesquisas de leucocitos e de sangue oculto nas 
fezes podem ser solicitadas nos casos de suspeita de doen- 
(jas invasivas, como nos pacientes com febre elevada, na- 


queles com deficiencia da imunidade, nos com maior 
gravidade que necessitem de interna^ao hospitalar e nas 
faixas etarias extremas (grupos de maior risco de com¬ 
plicates e mortalidade). A pesquisa de lactoferrina fe¬ 
cal reflete a presen^a indireta de leucocitos fecais, po- 
dendo substituir a pesquisa direta de leucocitos. A 
dosagem de calprotectina nas fezes pode predizer a exis- 
tencia de diarreia inflamatoria, porem nem sempre esta 
disponivel. 

Coprocultura deve ser solicitada para os casos de 
maior gravidade, nos individuos com multiplas comor¬ 
bidades, imunocomprometidos e com historia de inter- 
na^ao hospitalar recente. Apesar da baixa sensibilidade, 
este exame tern relevancia clinica, pois se isolado um 
agente especifico a terapia medicamentosa pode ser guia- 
da pelo antibiograma. 

A realizacjao de protoparasitologico pode ser util nos 
casos de diarreia do viajante, nos pacientes que praticam 
sexo anal, nos cuidadores de crian^as e nos imunocom¬ 
prometidos, grupos nos quais se torna maior a chance 
de infec^ao por protozoarios ou helmintos. Para aumen- 
tar a sensibilidade do exame, devem ser colhidas, de pre- 
ferencia, 3 amostras de fezes em dias diferentes. 

Nos pacientes com historia de interna^o recente ou 
uso recente de antibiotico, principalmente clindamicina 
e cefalosporinas, a pesquisa da toxina do Clostridium 
difficile nas fezes deve ser incluida na investiga^ao. 

Exames de imagem sao raramente uteis na avalia- 
(jao inicial, exceto RX simples de abdome para os pacien¬ 
tes que se apresentam com abdome agudo. Exames en- 
doscopicos podem ser solicitados para os pacientes que 
nao melhorarem com a terapia inicialmente instituida. 

TRATAMENTO 

Nenhuma medida terapeutica especifica e requerida 
na maioria dos casos. O foco do tratamento deve ser de 
suporte, com manuten^ao ou recupera^ao de um estado 
fisiologico de hidrata^ao corporal, partindo do pressu- 
posto de que a desidrataqao consiste no principal fator de 
gravidade. A via de administrate de l a escolha deve ser 
VO, excetuando-se os casos de intolerancia ou aqueles 
pacientes que apresentam desidrata^ao moderada a gra¬ 
ve, com algum grau de repercussao hemodinamica. 

Existem algumas formulates comerciais disponi- 
veis que podem ser utilizadas para fins de hidrata^ao. 
Ha, ainda, instru^oes para preparo domiciliar de solu¬ 
tes de reidrataqao oral, desde que mantenham concen¬ 
trates adequadas de agua, sal e a^ucar, necessarias para 
que a absorto seja otimizada. Os pacientes nao desidra- 
tados tambem devem ser estimulados em rela^ao a in- 
gestao hidrica para preven^ao de desidrata^ao. 
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Nos pacientes com desidrataqao leve, deve ser pres- 
crita hidrataqao VO no local de atendimento (unidade 
basica de saude ou pronto atendimento), com monito- 
ra^ao sequencial de parametros cllnicos que comprovem 
melhora do estado de hidrataqao, como frequencia car- 
diaca, avaliaqao de mucosas e diurese. Ja os pacientes 
com desidrataqao moderada a grave necessitam de hi- 
drataqao parenteral, usualmente feita com soluqoes cris- 
taloides. Muitas vezes, esses pacientes precisam ser in- 
ternados para um maior periodo de observa^ao e de 
suporte hidroeletrolitico. 

Nao e recomendado o jejum, pois a nutri^ao dos en- 
terocitos e fundamental para a manutenqao da integri- 
dade do epitelio intestinal. 

Em relaqao a dieta, a maioria dos especialistas cos- 
tuma recomendar que sejam evitados alimentos com ele- 
vado teor de lipidios e cafeina, assim como o consumo 
de bebidas alcoolicas. Alguns pacientes apresentam in- 
tolerancia parcial e temporaria a lactose, decorrente da 
perda das enzimas digestivas da borda em escova da mu¬ 
cosa intestinal, fazendo com que leite e derivados pos- 
sam piorar os sintomas ou prolongar o tempo de doen- 
qa. Partindo dessa premissa, alguns autores defendem 
que esses alimentos sejam evitados no quadra agudo. 

A terapia medicamentosa, na maioria dos casos, res- 
tringe-se ao uso de sintomaticos. Varios analgesicos po- 
dem ser usados para controle da dor abdominal, muitas 
vezes associada ao quadra. Antiemeticos sao importan- 
tes para controle das nauseas e vomitos, contribuindo 
para a manutenqao do equilibrio hidroeletrolitico dos 
pacientes. 

O uso de antissecretores ainda e controverso, mas 
parecem ser drogas seguras, que podem ser usadas na 
maioria dos casos para controle do numero de evacua¬ 
tes, reduzindo o risco de desidrataqao. 

A loperamida, um opioide com aqao em receptores 
intestinais, capaz de reduzir secreqao e motilidade intes¬ 
tinal, pode ser utilizada na dose inicial de 4 mg, com do¬ 
ses adicionais de 2 mg, conforme necessidade, ate uma 
dose maxima de 16 mg/dia. 

A racecadotrila e um inibidor de encefalinase. Pode 
ser utilizado na dose de 100 mg, ate 3 vezes ao dia. Estu- 
dos comparativos entre racecadotril e loperamida mos- 
traram eficacia equivalente entre os farmacos. Ambos 
sao capazes de reduzir o numero de evacuates, o debi- 
to fecal e a duraqao da diarreia; entretanto, observa-se 
menor incidencia de efeitos colaterais com o uso de ra¬ 
cecadotrila em comparaqao a loperamida, como consti- 
paqao-rebote. Os antissecretores devem ser evitados nos 
pacientes com suspeita de infecqao pela Escherichia coli 


entero-hemorragica, pois seu uso aumenta o risco de o 
paciente evoluir com smdrome hemohtico-uremica. 

Os pre-bioticos, probioticos e simbioticos nao sao re- 
comendados na rotina, mas podem ser beneficos no con¬ 
trole dos sintomas. Nao ha, no entanto, evidencia na lite- 
ratura que sustente o uso desses medicamentos em todos 
os pacientes com diarreia aguda. As melhores evidencias 
sao para diarreia relacionada ao uso de antibioticos e diar¬ 
reia em crianqas, sendo particularmente demonstrada a 
reduqao no tempo de doenqa neste ultimo caso. 

A prescriqao indiscriminada de antibioticos para 
diarreia aguda, com frequencia sem indicaqao clinica, 
contribui para o aumento da resistencia bacteriana. De- 
ve-se considerar seu uso empirico nos pacientes com sus¬ 
peita de diarreia do viajante, nos que apresentam sangue 
nas fezes, naqueles com sintomas prolongados (> 1 se- 
mana), nos imunocomprometidos, nos pacientes com 
sinais de desidrataqao moderada a grave e naqueles que 
apresentem sinais de toxemia: 

■ sangramento nas fezes; 

■ diarreia do viajante; 

■ duraqao do quadra > 1 semana; 

■ evidencias de smdrome da resposta inflamatoria 
sistemica; 

■ pacientes com desidrataqao moderada a grave; 

■ pacientes imunocomprometidos; 

■ pacientes com necessidade de internaqao hospi¬ 
tal ar. 

Podem ser utilizados ciprofloxacino, 500 mg, VO, a 
cada 12 horas, ou sulfametoxazol, 800 mg + trimetopri- 
ma, 160 mg, a cada 12 horas, ambos por 5 dias. Drogas 
alternativas seriam outras quinolonas, como o norfloxa- 
cino e o levofloxacino, assim como macrohdeos. 

PROGNOSTIC!) 

A doenqa e autolimitada e tem duraqao media < 1 
semana. A gravidade depende da etiologia e principal- 
mente da presenga e da intensidade de desidrataijao, prin¬ 
cipal causa de obito nesses pacientes. 
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DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

A defini^ao formal de diarreia e altera^ao do habito 
intestinal implicando > 3 evacuates diarias amolecidas 
a liquidas, com ou sem evidencia de peso fecal > 200 g/ 
dia. Na pratica, no entanto, a defini^ao corresponde a ex¬ 
perience universal em que se observa notavel redu^ao da 
consistencia fecal, associada ou nao ao aumento do nu- 
mero de evacuates diarias (em geral > 3). E considera- 
da cronica quando ocorre por periodo > 4 semanas. 

Tern etiologia muito variavel, podendo representar des- 
de sintoma de doenipa extraintestinal ate doen^a primaria 
grave, com impacto clinico e socioeconomico relevantes. 

EPIDEMI0L0GIA 

Tern prevalencia global de 3-5% na popula^ao mun- 
dial, sendo que pode variar de acordo com sua etiologia 
especifica. 

CLASSIFICAQAO 

Sua classifica^ao e importante para estreitar as pos- 
sibilidades diagnosticas e impedir testes diagnostics e 
terapeuticos multiplos e desnecessarios, entretanto tern 
sido bastante contestada recentemente, visto que na maio- 
ria dos casos de diarreia cronica observa-se uma sobre- 
posi^ao de mecanismos fisiopatologicos associados: 

■ diarreia inflamatoria: lesoes da mucosa por pro- 
cessos inflamatorios diversos (infecciosos ou nao). Ge- 
ralmente, de pequeno volume e frequencia elevada, po¬ 
dendo apresentar muco, pus ou sangue, associada a dor 
abdominal mais proeminente, tenesmo, alem de sinto- 
mas sistemicos; 

■ diarreia disabsortiva: associada a deficiencia no 
processo de digestao dos alimentos e/ou lesoes parietais 
do intestino delgado com redu^ao da capacidade absor- 
tiva. Geralmente, sao fezes de grande volume, explosi- 
vas, com odor fetido, amareladas a palidas, podendo 
“boiar” no vaso sanitario. Acompanhada de flatulencia, 
distensao abdominal e emagrecimento; 

■ diarreia aquosa: 

- secretora: hipersecre^ao de agua e eletrolitos pelo 
enterocito secundaria a estimulos diversos, alem de de¬ 
ficits variaveis de absor^ao. Os volumes em geral sao > 1 
L/dia, com permanencia da diarreia mesmo em jejum; 


- osmotica: reten^ao de agua no lumen intestinal 
secundaria a substancias nao absorvidas com alto poder 
osmotico; 

- hipermotilidade: secundaria a transito acelerado 
(caracteristica das doen^as funcionais). 

Essa classifica^ao tem sido bastante contestada re¬ 
centemente, visto que na maioria dos casos de diarreia 
cronica observa-se um sobreposi^ao de mecanismos fi¬ 
siopatologicos associados. 

DIAGN0STIC0 

Os objetivos basicos da anamnese sao: 

■ determinar a possibilidade de os sintomas serem 
secundarios a doen^a organica (sintomas < 3 meses, pre- 
dominantemente noturnos ou continuos, e emagreci¬ 
mento com perda > 10 % do peso basal); 

■ obter dados relevantes que possam estabelecer 
etiologia especifica. 

A caracteriza^ao do quadro e feita a partir dos pa- 
rametros volume, consistencia, aspecto e frequencia de 
evacuates, assim como sinais e sintomas associados. 

Os dados relevantes da historia e do exame fisico sao: 

■ idade, nivel socioeconomico, profissao, naturali- 
dade e procedencia; 

■ comorbidades: doen^as pancreaticas, doen^as ti- 
reoidianas, DM, doengas do colageno, deficiencia de imu- 
noglobulinas, ulceras pepticas de repeti^ao, radioterapia 
ou quimioterapia; 

■ medicares: < 4% das diarreias podem estar as- 
sociadas a medicamentos (Tabela 1); 

■ historia familiar: particularmente, neoplasia, doen- 
9 a inflamatoria intestinal e doen^a cebaca; 

■ cirurgias previas (ressec^oes intestinais extensas 
podem causar quadro classico de ma absor^ao): 

- ressecqoes ileais podem levar a deficit na absor- 
9 ao de acidos biliares e nutrientes; 

- cirurgias com bypass (p. ex., cirurgias bariatricas) 
associam-se com supercrescimento bacteriano; 

- colecistecomia: diarreia coleretica (ocorre em < 
10 % dos casos - aumento do transito intestinal, ma ab- 
sor^ao de acidos biliares); 

- gastrectomias parciais com anastomose gastroen- 
terica: diferentes mecanismos (p. ex., sindrome dumping, 
supercrescimento bacteriano); 

■ viagens recentes, abuso de alcool, comportamen- 
tos de risco, transfusoes sanguineas, habitos alimentares 
(p. ex., dieta rica em a^ucares nao absorviveis, como sor¬ 
bitol, em decorrencia de efeito osmotico), associaijao com 
ingestao de leite ou derivados (deficiencia de lactase); 
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Tabela 1 Causas comuns de diarreia cronica 

Diagnostico 

Caracteristicas 

Observagoes 

Oolites microscopicas 

■ colagenica 

■ linfocitica 

Diarreia aquosa secretora acometendo principalmente 
idosos, ausencia de sintomas sistemicos, associagao 
com algumas drogas (p. ex., AINH) 

Diagnostico: colonoscopia com biopsias seriadas do colon 
Terapia de escolha: budesonida, 9 mg/dia, V0 

Diarreia de causas endocrinas: 

■ tumores neuroendocrinos 

■DM 

■ hipertireoidismo 

■ doenga de Addison 

Caracterfstica secretora ou por dismotilidade 
Supercrescimento bacteriano secundario (diabetes) 

Glicemia, TSH, FT4, cortisol, peptideos sericos, acido 
5-hidroxi-indolacetico urinario 

Avaliar neuropatia autonomica 

Diarreia por drogas 

Osmotica (magnesio, fosfatos, sorbitol) 

Hipermotilidade (laxativos, metoclopramida) 
Disabsorgao (acarbose, orlistate, levotiroxina) 

Secretora (antibioticos, AINH, metformina, 
quimioterapicos, colchicina) 

Imunossupressores 

Eliminar ou trocar o agente causador 

Considerar abuso de laxativos (diarreia facticia) 

Giardfase 

Dor abdominal, flatulencia, esteatorreia 

Pesquisa de antigeno fecal 

Terapia: metronidazol/secnidazol 

Oolite isquemica 

Diarreia inflamatoria 

Presenga de fatores de risco para aterosclerose 

Colonoscopia com biopsias (ulceras colonicas, edema e 
friabilidade de mucosa): predilegao pela regiao de transigao 
retossigmoidiana e angulo esplenico, com tendencia a poupar 

o reto 

Terapia: suporte e antibioticos nos casos graves 

Supercrescimento bacteriano 

Diarreia disabsortiva 

Fatores de risco: diabetes, dismotilidade intestinal, 
acloridria, cirurgias abdominais que propiciam estase 
do conteudo luminal 

Teste respiratorio (baixa acuracia) 

Terapia: antibioticoterapia 

Em casos recorrentes, esta indicado rodizio de antibioticos (1 
semana/mes) 

Intolerance a lactose 

Diarreia osmotica 

Dor e distensao abdominal, flatulencia 

Melhora com o jejum 

Teste respiratorio ou sanguineo para avaliar tolerancia a 
lactose, sendo o 1° de maior acuracia 

Pesquisa de genotipo para hipolactasia 

Terapia: dieta isenta de lactose e ingestao de lactase nas 
refeigoes 

Oolite pseudomembranosa 

Capitulo 109 


Doenga celiaca 

Capitulo 111 


Doenga inflamatoria intestinal 

Capitulo 110 


Pancreatite cronica 

Capitulo 115 



■ manifesta^oes extraintestinais e/ou sistemicas: le- 
soes dermatologicas (p. ex., pioderma gangrenoso, eri- 
tema nodoso, dermatite herpetiforme), febre, artralgia, 
artrite, lesoes oftalmologicas, sinais indiretos de anemia 
ou desnutri^ao; 

■ doen^as psiquiatricas: diarreia facticia, abuso de 
laxativos; 

■ fatores de risco para infec^ao por Clostridium 
difficile: suspeitar em idosos, multiplas comorbidades, 
uso de antibioticoterapia nos ultimos 3 meses (especial- 
mente quinolonas, penicilinas, cefalosporinas e clinda- 
micina), internaipao recente, imunossuprimidos, uso de 
quimioterapicos. Ate 5% dos doentes da comunidade e 
40% dos internados sao carreadores assintomaticos do 
Clostridium difficile. 


EXAMESCOMPLEMENTARES 

Nao ha consenso sobre quais exames devem ser so- 
licitados inicialmente. Sugere-se nortear a investiga^ao 
a partir dos dados obtidos na historia clinica e no exa- 
me fisico (Figura 1). 

■ Exames laboratoriais: 

- iniciais: hemograma, glicemia, albumina, funqao 
renal, eletrolitos, TSH e T4 livre, velocidade de hemos- 
sedimenta^ao, proteina C-reativa, enzimas hepaticas e 
pancreaticas, sorologia para HIV, IgA, antitransglutami¬ 
nase tecidual, parasitologico de fezes (minimo de 3 amos- 
tras), dosagem de calprotectina fecal (uma das princi¬ 
pals proteinas constituintes do citosol dos neutrofilos, 
sendo um marcador de atividade inflamatoria util para 
o diagnostico das diarreias inflamatorias - sua utiliza- 
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Figura 1 Investigagao de diarreia cronica. ECO-EDA: ecoendoscopia; EDA: endoscopia digestiva alta. 


qao pode reduzir a necessidade de colonoscopia em ate 
67% dos pacientes); 

- conforme quadro clinico e/ou resultado dos exa- 
mes iniciais: perfil do ferro, vitamina B12, acido folico, 
dosagem de imunoglobulinas (IgA, IgG, IgM e IgE), pes- 
quisa de toxina A e B para Clostridium difficile; copro- 
cultura, pesquisa e/ou quantificaqao de gordura fecal, 
pesquisa de antlgeno para Giardia e Cryptosporidium, 
dosagem de peptldeo C, cromogranina A, gastrina, so- 
matostatina, peptldeo vasoativo intestinal, serotonina, 
calcitonina, dosagem urinaria de metanefrinas e acido 
5-hidroxi-indolacetico, rastreio de laxativos (raramente 
disponivel). 

■ Testes respiratorios: 

- teste para supercrescimento bacteriano com hi- 
drogenio expirado; 

- teste de intolerance a lactose com hidrogenio ex¬ 
pirado. 

■ Endoscopia digestiva alta (EDA): importance 
para avaliaqao da mucosa gastroduodenal e, principal- 
mente, coleta de biopsias da 2 a porqao duodenal (giar- 
diase, doenqa cellaca, doenqa de Whipple, entente eosi- 
nofilica, amiloidose intestinal, entre outras). 

■ Colonoscopia: valor no diagnostico diferencial 
das colites. Possibilita a avaliaqao da mucosa e a realiza- 


qao de biopsias seriadas com o intuito de exclusao de 
causas infecciosas (bacterias, fungos, parasitas, citome- 
galovirus, tuberculose), neoplasicas (adenocarcinoma, 
linfoma e tumor neuroendocrino), amiloidose, colites 
(microscopica, isquemica, eosinofilica e mastodtica). 

■ Biopsias seriadas: tern papel diagnostico para 
doenqa celiaca; exclusao de causas infecciosas (bacterias, 
fungos, parasitas, citomegalovirus, tuberculose), neopla¬ 
sicas (adenocarcinoma, linfoma e tumor neuroendocri¬ 
no), amiloidose, colites (microscopica, isquemica, eosi¬ 
nofilica e mastodtica), bem como causas mais raras. 

■ Enteroscopia: deve ser realizada quando houver 
lesao focal evidenciada por outros metodos e que neces- 
sita de biopsia diagnostica, ou em caso de alta suspeiqao 
de doenqa do intestino delgado, tendo os exames radio- 
logicos e endoscopicos resultados inconclusivos. Neste 
ultimo caso, pode-se considerar solicitar exame de cap- 
sula endoscopica inicialmente, com a desvantagem de 
nao permitir biopsias, e a vantagem de nao ser invasivo. 

■ TC/RNM de abdome total: util na avaliaqao do 
intestino delgado (lesoes mucosas, sinais inflamatorios, 
estenoses, diverticulos); em tumores abdominais, de pan¬ 
creas e das vias biliares; no estadiamento da doenqa de 
Crohn; e na avalia^ao de possiveis complicaqoes (absces- 
sos, perfuraqao, fistulas). 
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DIAGNOSTICS DIFERENCIAIS 

A sindrome do intestino irritavel e a causa mais co¬ 
mum de diarreia cronica em paises industrializados, afe- 
tando cerca de 10-20% da populai;ao mundial. E um 
disturbio funcional mais comum entre mulheres, cujo 
complexo sintomatologico envolve dor abdominal e 
altera^ao do habito intestinal, podendo tender tanto para 
o espectro diarreico quanto para o obstipante. Deve sem- 
pre ser lembrada por conta de sua alta prevalencia, espe- 
cialmente nos pacientes sem indicadores de doen^a orga- 
nica. Pode incidir apos surto de gastroenterite infecciosa, 
levando meses para sua remissao. Possui criterios diagnos- 
ticos bem definidos (Tabela 2), nao devendo ser conside- 
rado diagnostico de exclusao, especialmente entre jovens 
saudaveis. 


Tabela 2 Criterios de ROMA IV para sindrome do intestino 
irritavel 

Dor abdominal recorrente em media, pelo menos, 1 dia/semana 
nos ultimos 3 meses associada a > 2 dos seguintes: 

Relagao com a defecagao 

Associada com uma mudanga na frequencia das evacuagoes 

Associada com uma mudanga na forma/aparencia das fezes 

•Criterios preenchidos nos ultimos 3 meses com inlcio dos sintomas < 6 meses antes 
do diagnostico; o polo diarreico e definido quando um doente relata fezes soltas ou 
aquosas > 25% do tempo e duras ou grumosas < 25% do tempo. 


TRATAMENTO 

A terapeutica e especifica, guiada de acordo com a 
etiologia. Um tratamento empirico deve ser indicado quan¬ 
do um diagnostico especifico e fortemente suspeitado ou 
se os recursos para investiga^ao etiologica sao limitados. 

Em geral, a terapeutica envolve: 

■ hidrata^ao/manejo de eletrolitos/suporte nutri- 
cional; 

■ loperamida (2 mg, apos cada evacuafao, com li- 
mite de 16 mg/dia), um derivado opioide sem a^ao cen¬ 
tral, com a^ao principal na motilidade intestinal e na se- 
cre^ao de agua e eletrolitos no lumen intestinal: atentar 
para os quadras com diarreia inflamatoria pelo risco de 
perfura^ao e megacolon toxico; 

■ codeina (5-30 mg, ate cada 6 horas): opiode po- 
tente, com agiao central, com os mesmos efeitos colate- 
rais da loperamida; 

■ racecadotrila (100 mg, ate cada 8 horas): um ini- 
bidor da encefalinase, com efeito antissecretor, e mais 
usada na diarreia aguda, com poucos efeitos colaterais; 

■ clonidina (0,1-0,3 mg, ate cada 8 horas): agonis- 
ta adrenergico, e um agente pro-absortivo, que diminui 
o transito intestinal e inibe o tonus colinergico, indica¬ 
do em casos refratarios de diarreia no diabetico; tern 


como principals efeitos colaterais hipotensao, tonturas, 
boca seca e seda^ao; 

■ octreotida (50-250 meg, ate cada 8 horas, SC): 
analogo da somatostatina, e indicado para tumor carci- 
noide, sindrome dumping, diarreia induzida por quimio- 
terapicos, diarreia associada a Aids e sindrome do intes¬ 
tino curto, seu uso deve ser cuidadoso, indicado por 
especialista, e apresenta alto custo; 

■ colestiramina (sache com 4 g, ate 3 vezes/dia): e 
uma resina quelante de sal biliar, indicada na diarreia co- 
leretica/disabsor^ao de sais biliares (ressec^oes ileais); 

■ fibras (20-30 g/dia): sao formadores de massa fe¬ 
cal e podem ser uteis nos pacientes portadores de sin¬ 
drome do intestino irritavel e/ou na incontinencia fecal. 

PR0GN0STIC0 

O prognostico e extremamente variavel, de acordo 
com a etiologia. 


Na consulta 

■ Atentar para o tempo desde o infeio dos sintomas. 

■ Observar sinais de emagrecimento recente ou palidez de mucosas. 

■ Obter historia medicamentosa com precisao. 

■ Direcionar o tratamento para a causa especifica da diarreia. 
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DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

A infec^ao pelo Clostridium difficile (anaerobio Gram- 
-positivo) e a principal causa de diarreia infecciosa no- 
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socomial. Caracteriza-se por diarreia (> 3 evacuates de 
consistencia amolecida nas ultimas 24 horas), associada 
a presen^a da bacteria ou toxinas nas fezes, ou eviden- 
cia de pseudomembranas em exame endoscopico. 

Nos ultimos anos, observa-se aumento progressive 
da incidencia, da refratariedade e do numero de casos 
graves com a emergencia de cepas hipervirulentas como 
NAP1/BI/027. 

O fator de risco principal e o uso de antibioticos ou 
antineoplasicos que alterem a flora intestinal e permitam 
a prolifera^ao do Clostridium difficile (em geral, < 8 se- 
manas apos termino do tratamento). Outros fatores de 
risco sao: idade avamjada, hospitalizaijao recente, comor- 
bidades graves, doenqa inflamatoria intestinal e imunos- 
supressao. 

Os antibioticos mais envolvidos na sua etiologia sao: 
quinolonas, clindamicina, penicilinas e cefalosporinas. 

QUADRO CUNICO 

Tern amplo espectro de manifesta^oes clinicas, des- 
de diarreia leve, com dor abdominal, nauseas e vomitos, 
ate megacolon toxico e perfuraipao intestinal, nos casos 
mais graves. 

A endoscopia, podem ser encontradas pseudomem¬ 
branas (placas amareladas), em todo o colon (51-55% 
dos casos), alem de erosoes, ulcerates, friabilidade e 
edema da mucosa. Exame endoscopico normal nao ex- 
clui o diagnostico. 

DIAGNOSTIC!) 

Os testes laboratoriais para diagnostico sao: 

■ padrao-ouro: cultura anaerobica das cepas toxi- 
genicas (tem como desvantagem o tempo de execu^ao 
prolongado); 


■ mais utilizado: pesquisa das toxinas A e B (imu- 
noensaio enzimatico) em amostra de fezes diarreicas (sen- 
sibilidade de cerca de 75% e especificidade de ate 99%); 

■ outros metodos: rea^ao em cadeia da polimerase 
(melhor performance do que pesquisa de toxinas por imu- 
noensaio enzimatico) e teste de neutraliza^ao citotoxica 
para identificaqao das toxinas (excelente performance, po- 
rem tem baixa disponibilidade nos centros nacionais). 

TRATAMENTO 

O passo inicial do tratamento e a interrupqao da te- 
rapia antibiotica implicada no quadro (sempre que pos- 
sivel) ou sua substitui^ao por antibioticos com menor 
proprensao, como aminoglicosideos, vancomicina, te- 
traciclina ou macrolideos. 

O paciente deve permanecer em isolamento com 
precau^oes de contato, sendo mantida a dieta conforme 
tolerabilidade e realizando-se hidrata^ao e corre^ao dos 
disturbios hidroeletroliticos. Os profissionais de saude e 
pessoas proximas aos pacientes devem realizar higieni- 
za^ao das maos com agua e sabao, ja que o uso de alcool 
gel nao elimina a bacteria. 

O tratamento deve levar em considera^ao a gravi- 
dade da infecijao (Figura 1). Sao op<;6es terapeuticas: me- 
tronidazol, 500 mg, VO, 3 vezes ao dia, e vancomicina, 
125 mg, VO, 4 vezes ao dia (pode ser diluida e ofertada 
ao paciente VO ou entao pode ser manipulada nesta 
dose). O tempo de antibioticoterapia deve ser de 10-14 
dias. As op^oes sao equivalentes na infec^ao leve, no en- 
tanto, a vancomicina e superior em infec<;6es graves. Caso 
haja intolerancia oral ao metronidazol, este pode ser em- 
pregado EV, na mesma dose. 

Cerca de 20% dos casos sao recorrentes. Deve-se do- 
sar a toxina novamente nos casos suspeitos. A T recor- 



Figura 1 Tratamento da infeegao por Clostridium difficile. 
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rencia pode ser tratada com o mesmo esquema, sempre 
correlacionando com a gravidade da infecgao (Figura 1). 

Para casos com multiplas recorrencias (refratarios), 
indica-se o uso de fidaxomicina (estudos mostram me- 
nor recorrencia do que com vancomicina) e rifaximina 
e transplante de microbiota fecal (em casos graves e com 
falha apos multiplas tentativas terapeuticas). 

Nao e recomentado repetir a pesquisa da toxina apos 
o tratamento nos pacientes que apresentaram remissao 
dos sintomas. 
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D0ENQAINFLAMAT0RIA 
INTESTINAL 

Matheus Freitas Cardoso de Azevedo, Guilherme 
Marques Andrade 

DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

Compreende essencialmente a doenga de Crohn e a 
retocolite ulcerativa. Trata-se de doengas multifatoriais, 
em que interagem fatores geneticos, ambientais, micro- 
biota intestinal e regulagao imunologica da mucosa. 

Sao entidades inflamatorias cronicas do trato gas¬ 
trointestinal, com surtos de remissao e exacerbagao, que 
compartilham uma diversidade de manifestagoes clini- 
cas. A retocolite ulcerativa acomete essencialmente a mu¬ 
cosa do reto e dos colons, com distribuiqao simetrica e 
continua, enquanto a doenga de Crohn se caracteriza por 
processo inflamatorio transmural, podendo acometer 
desde a boca ao anus, com predilegao pela regiao ileal 
ou ileocolonica, com caracteristica descontinua, poden¬ 
do assumir formas estenosantes e fistulizantes. 

Ocorrem alteragoes na fungao da barreira epitelial 
intestinal, facilitando a colonizagao e o constante esti- 
mulo de produtos bacterianos e citocinas pro-inflama- 
torias, com disfungao da imunidade inata e perda do sis- 
tema de tolerancia. Ha, entao, uma amplificagao do 


processo imunoinflamatorio, gerando inflamagao croni- 
ca, lesao tecidual e fibrose. 

Sabe-se que ha um papel genetico significativo, po- 
rem com penetrancia altamente variavel. 

EPIDEMI0L0GIA 

A retocolite ulcerativa e a doenga de Crohn sao doen¬ 
gas da era moderna, com maior prevalencia entre cau- 
casianos, em sociedades desenvolvidas, urbanizadas e 
industrializadas (EUA, Canada e Europa), evidencian- 
do-se aumento da incidencia em paises em desenvolvi- 
mento, como o Brasil. 

Alguns possiveis fatores de risco sao: 

■ estilo de vida ocidental; 

■ dieta rica em gordura e agucar, e pobre em frutas; 

■ exposigao a toxinas e xenobioticos; 

■ uso de medicamentos (antibioticos e AINH); 

■ alto nivel economico; 

■ tabagismo (maior risco na doemja de Crohn, apa- 
rente protetor na retocolite ulcerativa); 

■ historia familiar (positiva em 10 - 20 % dos casos). 

A retocolite ulcerativa tern incidencia de 1,2-20,3 
casos/100.000 pessoas/ano e a doeni^a de Crohn, de 0,03- 
15,6 casos/100.000 pessoas/ano. 

Apresentam pico de incidencia por idade. Seu pa- 
drao bimodal classico (15-25 anos e 50-70 anos) vem so- 
frendo modificaqoes, com diminuiqao do 2 ° pico. 

Apresentam distribuiqao semelhante entre os sexos. 

QUADR0 CUNIC0 

Altamente dependente do local e extensao da doen- 
9 a, bem como a forma e intensidade do processo inflama¬ 
torio (no caso da doenqa de Crohn, se apenas inflamato¬ 
rio, estenosante ou fistulizante). A Tabela 1 compara 
aspectos da retocolite ulcerativa e da doenqa de Crohn. 

Manifestagoes extraintestinais 

As manifestagoes extraintestinais da doenga sao di- 
versas e acometem diferentes orgaos e sistemas, poden¬ 
do ou nao estar associadas a atividade da doenga. Ocor¬ 
rem em ate 30% dos casos (Tabela 2 ). 

CLASSIFICAgAO (Tabela 3) 

Gravidade da doenga de Crohn 

■ Leve: pacientes ambulatoriais, sem qualquer um 
dos seguintes: sinais de desidratagao, toxicidade, descon- 
forto abdominal, massa palpavel, obstrugao ou emagre- 
cimento > 10 % do peso basal. 
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Tabela 1 Comparative das manifestagoes clinicas entre 
retocolite ulcerativa e doenga de Crohn 



Retocolite ulcerativa 

Doenga de Crohn 

Dor abdominal 

Frequente, em colica, 
em geral no quadrante 
inferior esquerdo 

Queixa proeminente, 
especialmente no 
quadrante inferior 
direito 

Vomitos 

Raros 

Frequentes 

Diarreia 

Frequente 

Frequente 

Sangue nas fezes 

Comum 

Incomum (20-30%) 

Tenesmo 

Muito comum (proctite) 

Incomum 

Desnutrigao 

Ocasional 

Frequente 

Massa abdominal 

Rara 

Frequente(doenga 
ileocecal) 

Distensao 

abdominal 

Apenas na doenga 
grave 

Frequente 

Estenoses/sintomas 

obstrutivos 

Raras: obrigatorio 
investigar neoplasia 

Frequentes 

Doenga fistulizante 

Rara 

> 30% 


■ Moderada: nao responsiva a tratamento ou mui- 
to sintomatica (febre, emagrecimento, dor abdominal, 
nauseas, vomitos intermitentes e anemia pronunciada). 

■ Grave: sintomas persistentes a despeito do uso de 
corticosteroide e/ou biologicos, ou febre, vomitos per¬ 
sistentes, evidencias de obstrugao intestinal, sinais de ir- 
ritagao peritoneal, caquexia ou evidencia de abscessos. 

Os principals sitios de acometimento sao: ileo e co¬ 
lon (40%), ileo isoladamente (30%) e colon isoladamen- 
te (20%). Cerca de 5-15% dos pacientes apresentam le- 
soes associadas de trato gastrointestinal superior. 

A doenga pode apresentar comportamentos infla- 
matorio, estenosante e/ou fistulizante. 

Sao criterios de mau prognostico (necessidade de ci- 
rurgia precoce, internagao, desnutrigao e/ou doenga de- 
bilitante) para a doenga de Crohn: 

■ diagnostico da doenga com idade < 40 anos; 

■ presenga de ulceragoes profundas ao exame en- 
doscopico; 

■ doenga extensa (comprometendo > 100 cm do 
intestino); 

■ comportamento estenosante e/ou fistulizante; 

■ doenga perianal fistulizante (fistulas complexas); 

■ necessidade de corticosteroides sistemicos ao diag¬ 
nostico. 

DIAGNOSTICO 

O diagnostico envolve forte suspeita clinica, asso- 
ciada essencialmente a achados endoscopicos, radiolo- 
gicos e histologicos. 


Tabeia 2 Manifestagoes extraintestinais e sua relagao com 


atividade de doenga 

intestinal 



Manifestagoes 

Retocolite 

ulcerativa 

Doenga de 
Crohn 

Relagao com 
atividade 

Reumatologicas 

Artralgia/artrites 

6-30% 

15-35% 

+ ou- 

Pauciarticular 



+ 

Poliarticular 



- 

Sacroilefte 

5-15% 


- 

Espondilite 

anquilosante 

1-6% 


- 

Dermatologicas 

< 20% 



Eritema nodoso 

2-5% 

<15% 

+ 

Pioderma gangrenoso 

1-5% 

1-2% 

+ ou- 

Aftas orais 

4-25% 

10-30% 

+ 

Oftalmologicas 

2-29% 



Episclerite 

2-4% 


+ 

Uvefte 

0,5-3,5% 


+ ou - 

Hepatobiliar 

Colangite 

esclerosante primaria 
(CEP) 

2-8% 

1-2% 

+ ou- 

Colelitfase 

- 

15-30% 

- 

Nefrologicas 

IMefrolitfase 

2-5% 

5-20% 

- 

Amiloidose 

Raro (1%) 


- 


Tabela 3 Classificagao da retocolite ulcerativa de acordo com a 

extensao do acometimento a colonoscopia 


Segmento colonico acometido 


Coiite distal Proctite Inflamagao da mucosa retal em 

(34-70%) ate 15 cm da linha pectfnea 


Proctossigmoidite Inflamagao da mucosa 


retossigmoidiana a 25-30 cm da 
linha pectfnea 


Coiite 

esquerda 

(8-40%) 

Inflamagao da mucosa ate flexura esplenica (pode 
acometer ate o transverso distal) 

Pancolite 

(14-56%) 

Inflamagao da mucosa ate o transverso proximal e 
adiante 


EXAMESCOMPLEMENTARES 

■ Gerais: hemograma completo, ureia, creatinina, 
eletrolitos. 

■ Provas de atividade inflamatoria (velocidade de 
hemossedimentagao, proteina C-reativa e alfa-l-glico- 
proteina acida): podem ser uteis na fase aguda e no acom- 
panhamento dos pacientes em remissao clinica como 
preditor de reativagoes. 
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Tabela 4 Classificagao de gravidade para o surto agudo da retocolite ulcerativa 



Leve 

Moderada 

Grave 

Fulminante 

N umero de evacuagoes/dia 

<4 

4-5 

>6 

>10 

Sangue vivo nas fezes 

Pouco/intermitente 

Intermitente 

Frequente 

Contlnuo 

Temperature (°C) 

Normal 

Intermediaria 

>37,5 

>37,5 

Pulso (bpm) 

<90 

Intermediario 

>90 

>90 

Hb (g/dL) 

>10,5 

Intermediaria 

< 10,5 

Necessidade de 

hemotransfusao 

Velocidade de hemossedimentagao (mm/h) 

<30 

Intermediaria 

>30 

>30 


Na colite grave, pelo menos 1 dos criterios de acometimento sistemico deve estar presente. Na colite fulminante, todos os criterios de resposta inflamatoria sistemica devem estar 
presentes. Megacolon toxico: colite grave/fulminante + distensao colonica > 6 cm (alto risco de perfuragao). 

Adaptada de Truelove SC, Witts LJ. Cortisone in ulcerative colitis: final report on a therapeutic trial. Br Med J 1955;2:1041-8. 


■ Exames com material fecal: 

- protoparasitologico de fezes e pesquisa de toxina 
para Clostridium-, diagnostico diferencial e possiveis fa- 
tores relacionados a exacerba^ao da doen^a; 

- marcadores fecais: lactoferrina e calprotectina fe¬ 
cal, apresentam elevada acuracia para determinar e pre- 
ver exacerba^ao da doen^a, assim como monitora^ao de 
resposta ao tratamento. 

■ Enzimas hepaticas (AST, ALT, fosfatase alcalina, 
gamaglutamiltransferase e bilirrubinas): para diagnosti¬ 
co de sobreposiqao com CEP e, mais raramente, hepati¬ 
te autoimune, alem de avalia^ao de hepatotoxicidade das 
drogas utilizadas para tratamento da doen^a. 

■ Avalia^ao nutricional: proteinas totais e fra^oes, 
acido folico e vitamina B12, zinco, perfil do ferro (ferro 
serico, ferritina, satura^ao de transferrina). 

■ Marcadores sorologicos: isoladamente, apresen¬ 
tam baixa sensibilidade para distin^ao entre retocolite 
ulcerativa e doeni^a de Crohn. Podem ajudar no diagnos- 
tico das colites nao classificadas, entretanto nao devem 
ser solicitados rotineiramente para o diagnostico: 

- anticorpo anti -Saccharomyciscereviriae (ASCA): 
presentes em 39-70% dos casos de doen^a de Crohn e 
em 5-15% dos casos de retocolite ulcerativa; 

- anticorpo anticitoplasma de neutrofilo perinu¬ 
clear (p-ANCA): presentes em 20-75% dos casos de re¬ 
tocolite ulcerativa e em 2-28% dos casos de doen^a de 
Crohn. 

■ Colonoscopia: importante para diagnostico e es- 
tadiamento da doen^a (coleta de biopsias, avaliaipao da 
extensao e do padrao de acometimento), assim como au- 
xilio no diagnostico diferencial e acompanhamento evo- 
lutivo. 

■ Transito intestinal: vem sendo gradativamente 
substituido pela TC e pela RNM, por conta de sua me- 
nor acuracia. 

■ Enterografia por TC ou RNM: sempre realizar na 
suspeita de doen^a inflamatoria intestinal para avalia^ao 


primariamente de comprometimento de intestino del- 
gado, alem de ser util na suspeita de complicates da 
doen^a (abscessos, fistulas, estenoses, tumores). 

■ RNM pelvica: utilizada essencialmente para a 
doenipa de Crohn com manifesta^ao perianal para esta- 
diamento e estudo das fistulas e suas possiveis compli¬ 
cates (abscesso). 

■ Enteroscopia/capsula endoscopica: utilizadas para 
diagnostico e avaliaqao de doen^a de delgado, quando o 
diagnostico diferencial nao foi possivel por outros meios. 
A capsula tern como vantagem a baixa invasividade, en- 
quanto a enteroscopia permite coleta de biopsias e pos¬ 
sivel realiza^ao de procedimentos terapeuticos (p. ex., 
dilata^ao endoscopica de estenoses). 

■ Biopsia deve ser realizada com cuidado, pois a 
histopatologia pode nao ser conclusiva. Apresenta maior 
relevancia no diagnostico diferencial com outras doen- 
qas inflamatorias (colite amebiana, pseudomembranosa, 
por citomegalovirus, linfomatosa, por tuberculose, is- 
quemica, eosinofilica, microscopica, secundaria a AINH). 
Microabscessos de cripta sao neutrofilos na parede ou 
dentro das criptas, correlacionando-se com a intensida- 
de da inflama^ao. Nao sao especificos da doen^a infla¬ 
matoria intestinal. Um achado classico e extremamente 
sugestivo da doencja de Crohn e o granuloma nao caseo- 
so (presente em ate 30% dos casos); no entanto, costu- 
mam ser encontrados nas camadas mais profundas do 
intestino, que na maioria das vezes nao podem ser aces- 
sadas por meio de biopsias endoscopicas convencionais. 

TRATAMENTO 

Para a escolha apropriada da melhor abordagem te- 
rapeutica, e necessario considerar grau de atividade cli- 
nica e endoscopica da doenipa, localizato, extensao, corn- 
portamento, eficacia da droga e seus potenciais efeitos 
colaterais, resposta previa a algum tipo de tratamento, 
presen^a de manifestates extraintestinais ou complica¬ 
tes relacionadas a doen^a. 
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Tabela 5 Comparagao dos achados endoscopicos e 
anatomopatologicos 



Retocolite 

ulcerativa 

Doenga de Crohn 

Achados macroscopicos 

■ Segmento envolvido 



- Colon distal 

Comum 

Incomum 

- Colon proximal 

Incomum 

Comum 

- Reto poupado 

Raro (5%) 

Comum 

- Ilefte 

Incomum (10%) 

Comum 

* Distribuigao das 

Contfnuas/transigao 

Salteadas 

lesoes 

abrupta com mucosa 

(entremeadas a 


normal* 

mucosa normal) 

■ Ulceras aftoides 

Incomum 

Comum 

■ Ulceras profundas 

Incomuns 

Comuns, podendo 



confluir e assumir 



aspecto linear 

■ Aspecto mucoso 

Friavel, granular, 

Mosaico 


perda do padrao 

( cobblestone )/ 


vascular, erosoes 

ulceragoes 



serpiginosas 

■ Pseudopolipos 

Comuns 

Incomuns 

■ Fistulas e estenoses 

Raras 

Comuns 

Achados microscopicos 

■ Inflamagao 

Difusa, restrita a 

Segmentar, focal, 


mucosa 

transmural 

■ Abscessos de 

Frequentes 

Ocasionais 

criptas 



■ Atrofia de mucosa 

Comum 

Rara 

■ Deplegao de celulas 

Pronunciada 

Discreta 

caliciformes 



■ Granulomas 

Ausentes 

30% dos casos 

epitelioides** 




* Pacientes em longo tempo de tratamento podem apresentar acometimento salteado 
do colon, assinn como ausencia de evidente comprometimento retal. 

** Formados na submucosa, dificilmente atingidos pela biopsia endoscopica. 


O tratamento das doen^as inflamatarias intestinais 
vem evoluindo nos ultimos anos. Historicamente, os pa¬ 
cientes eram tratados com base apenas nos sintomas cli- 
nicos. Hoje, entende-se que os sintomas clinicos nao 
apresentam boa correlacao com o grau de inflama^ao 
subjacente da mucosa enterica, como demonstrado por 
endoscopia, histologia, enterografia por TC ou RNM e 
biomarcadores inflamatorios. Alem disso, os objetivos 
do tratamento antes aceitos, como resposta sintomatica 
e remissao clinica, sao considerados insuficientes, ja que 
nao garantem que o processo inflamatorio esteja contro- 
lado e, portanto, nao impedem a progressao da doen^a. 

Os objetivos atuais do tratamento englobam princi- 
palmente o controle sustentado da inflama^ao por meio 
da cicatrizaipao da mucosa e da prevengao de lesoes es- 


truturais irreversiveis e complicates (fistulas, absces- 
sos, estenoses, fibrose, dismotilidade, neoplasia), que por 
sua vez levam a hospitalizagao e cirurgia. 

A avaliagao do prognostico na fase inicial do curso 
da doen^a e essencial para o desenvolvimento de um pia¬ 
no terapeutico adequado as possiveis necessidades e gra- 
vidade do paciente. A doent^a de Crohn e a retocolite ul- 
cerativa sao doen^as heterogeneas, com alguns pacientes 
apresentando um curso leve e outros, doent^a grave e in¬ 
capacitate desde o seu principio. Assim, e de suma im- 
portancia identificar os pacientes que apresentem fato- 
res como potenciais preditores de um curso mais grave 
desde a sua apresenta^ao (criterios de mau prognostico). 

Corticosteroides sao indicados para indu^ao de re¬ 
missao clinica na doen^a em atividade. Nao estao indi¬ 
cados para manuten^ao da remissao, pois tem baixos 
indices de cicatrizai^ao da mucosa e elevada incidencia 
de efeitos colaterais. O mais utilizado e a prednisona, 
0,75-1 mg/kg/dia. Ao introduzir o corticosteroide, de- 
ve-se ja ter em piano o momenta exato de desmame (nao 
exceder 8-12 semanas); caso haja previsao de uso pro- 
longado e/ou doen^a grave, introduzir imunossupressor 
concomitantemente. O desmame deve ser realizado de 
forma gradual, em geral, com redu^ao de 10 mg/sema- 
na ate a dose de 20 mg/dia; em seguida, reduzir 5 mg/se- 
mana ate a suspensao. Nos casos de doeni;a de Crohn 
leve a moderada da regiao ileocecal e do colon direito, 
uma boa alternativa e a budesonida, 9 mg/dia, VO. Apre- 
senta boa resposta clinica e baixos indices de efeitos co¬ 
laterais (efeito local, apenas 10% de afao sistemica). 

Os aminossalicilatos (mesalazina e sulfassalazina) 
sao as drogas de escolha para o tratamento da fase agu- 
da e na manuten^ao da retocolite ulcerativa leve a mode¬ 
rada. Na doen^a de Crohn, tem papel limitado, podendo 
exercer algum efeito terapeutico na doen^a colonica. 

■ Mesalazina pode ser administrada na fase aguda 
(2,4-4,8 g/dia) e na manuten^ao (1,6-2 g/dia). Na proc- 
tossigmoidite leve a moderada, pode ser utilizado o tra¬ 
tamento tapico (enema, 1 g/dia) e/ou VO. O uso combi- 
nado, em geral, e mais efetivo do que a terapia isolada. Os 
topicos de mesalazina sao mais eficazes que o tratamento 
topico com corticosteroide. O supositorio de mesalazina 
(1 g/dia) deve ser utilizado como monoterapia na fase agu¬ 
da da doenga restrita ao reto e, em seguida, na manuten- 
9 ao (3 vezes por semana). Na retocolite ulcerativa exten- 
sa (pancolite) leve a moderada, deve-se utilizar a terapia 
combinada de mesalazina (VO e tapica). O uso combina- 
do, em geral, e mais efetivo do que a terapia isolada. 

■ Sulfassalazina pode ser administrada na fase agu¬ 
da (3-4 g/dia) e na manuten^ao (2 g/dia). Sua a^ao e de- 
pendente das bacterias colonicas. Apresenta efeito tera- 
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peutico nos casos de acometimento articular periferico 
associado. Na retocolite ulcerativa, tem eficacia seme- 
lhante a mesalazina, porem com maior incidencia de efei- 
tos adversos. Seu efeitos colaterais sao dose-dependentes 
e relacionados a sulfapiridina (principals: dor abdomi¬ 
nal, nauseas e vomitos, cefaleia, hemolise e infertilidade 
masculina). A maioria dos individuos com intolerancia 
gastrointestinal a sulfassalazina tolera bem a mesalazina. 

Imunossupressores (azatioprina e metotrexato) tam- 
bem podem ser utilizados. 

■ Azatioprina, 2-2,5 mg/kg/dia, deve ser iniciada 
com 50 mg/dia e aumentada progressivamente (cerca de 
50 mg a cada 2 semanas), na ausencia de mielo, hepato 
ou pancreatotoxicidade. E o imunossupressor de esco- 
lha. Tem initio de a^ao lento (2-3 meses), sendo indica- 
da como droga de manuten^ao da remissao da doenipa, 
permitindo a retirada completa do corticosteroide em 
grande numero de casos. E indicada para pacientes que 
necessitam de cursos repetidos de corticosteroides para 
controle de doen^a (> 2 em 12 meses) e para os cortico- 
dependentes ou refratarios. Deve-se fazer uso precoce 
nos pacientes com doen^a grave e criterios de mau prog¬ 
nostic (em geral associado aos imunobiologicos). E in¬ 
dicada na manuten^ao pos-colite aguda grave ou fulmi- 
nante e na doen^a nao responsiva a monoterapia com 
aminossalicilatos (retocolite ulcerativa). Em geral, au- 
menta em 5 vezes o risco de linfoma. Aumenta tambem 
o risco de cancer de pele nao melanoma (deve-se orien- 
tar o uso de protetor solar e exame dermatologico anual). 
Apresenta como alternativa a mercaptopurina, 1-1,5 mg/ 
kg/dia principalmente nos casos de sintomas dispepticos 
comumente associados a azatioprina. 

■ Metotrexato, 25 mg/semana, IM ou SC, por 16 se¬ 
manas, e, em seguida, 15 mg/semana e uma alternativa 
a azatioprina. Deve ser utilizado com cautela em mulhe- 
res em idade fertil (teratogenicidade). Apresenta mielo - 
toxicidade e hepatotoxicidade. Esta associado a menores 
indices de cicatriza^ao de mucosa quando comparado a 
azatioprina. 

A inclusao dos biologies (anti-TNF) no arsenal te- 
rapeutico das doen^as inflamatorias intestinais, por con- 
ta de sua capacidade de promover cicatriza^ao da muco¬ 
sa, tem modificado a historia natural da doen^a com uma 
tendencia a diminui^ao de cirurgias el ou hospitaliza^oes, 
pelo menos em curto e medio prazos. A indica^ao de qual 
anti-TNF utilizar deve levar em considerate a vontade 
do paciente, ja que, de uma forma geral; nao ha superio- 
ridade de um perante o outro. Sao indicados para: doen- 
9 a inflamatoria intestinal refrataria aos imunossupresso¬ 
res, uso precoce nos pacientes com doem;a grave e criterios 
de mau prognostic (associado ou nao aos imunossupres¬ 


sores), doen^a de Crohn fistulizante (principalmente fis¬ 
tulas complexas), presen^a de manifesta^oes extraintes- 
tinais (sacroileite, espondilite anquilosante, uveite, 
pioderma gangrenoso) e na colite grave/fulminante nao 
responsiva a corticosteroides. Podem reativar a hepatite B 
e focos latentes de tuberculose, e aumentar o risco de in- 
fec^oes (inclusive oportunistas), principalmente quando 
associados aos imunossupressores e corticosteroides. Apre- 
sentam risco de lesoes dermatologicas (principalmente 
psoriasicas), neurologicas (esclerose multipla, neurite op¬ 
tica, convulsoes) e reaches reumatologicas ( lupus-like ). 

■ Infliximabe: induqao de 5 mg/kg, EV, nas sema¬ 
nas 0 , 2 e 6 , seguida de manuten^ao a cada 8 semanas. 

■ Adalimumabe: dose de indu^ao de 160 mg, SC, 
na semana 0; 80 mg, na semana 2; 40 mg, na semana 4; 
seguida de manuten^ao de 40 mg a cada 2 semanas. 

Mais recentemente, foi aprovado 0 uso de vedolizu- 
mabe (anti-integrina alfa-4-beta-7), na dose de 300 mg, 
nas semanas 0,2 e 6 , e dose de manuten^ao a cada 8 se¬ 
manas. Indicado para pacientes com doen^a moderada 
a grave, ou que perderam a resposta ao anti-TNF. 

Pacientes portadores de colite grave/fulminante de- 
vem ser prontamente internados para tratamento com 
corticosteroide EV (hidrocortisona, 100 mg, 3-4 vezes ao 
dia; ou metilprednisolona, 40-60 mg/dia), alem de hidra- 
ta^ao adequada, correqao de disturbios hidroeletroliticos, 
hemotransfusao quando necessario, heparina profilatica 
e dieta, preferencialmente VO. Nesses casos, deve ser in- 
vestigada infec^ao por Clostridium difficile, citomegalovi- 
rus (principalmente nos imunossuprimidos), realizando- 
-se RX de abdome (avalia^ao do diametro do colon 
transverso) e, se possivel, retossigmoidoscopia com biop- 
sias para avalia^ao do processo inflamatorio e descartar 
diagnosticos diferenciais. A resposta ao corticosteroide 
deve ser avaliada apos 3 dias e a terapia de resgate pode 
ser realizada com ciclosporina ou anti-TNF na ausencia 
de resposta ao corticosteroide. E indicada colectomia nos 
casos de falha de resposta a essas drogas de resgaste ou, 
mais precocemente, em pacientes graves que nao toleram 
aguardar o tempo de resposta as drogas. Em todas essas 
situates mais graves ou nao responsivas, 0 tratamento ci- 
rurgico deve ser avaliado como uma opqao terapeutica. 

Os antibioticos sao indicados para: 

■ preven^ao de recidiva pos-operatoria nos pacien¬ 
tes submetidos a anastomose ileocolonica (metronida- 
zol, por 3 meses); 

■ adjuvancia em doen^a perianal (fistulas e/ou abs- 
cessos); 

■ complicates infecciosas em geral; 

■ supercrescimento bacteriano na doen^a esteno- 
sante. 
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Antes do inicio dos imunossupressores e da terapia 
biologica, deve-se checar e atualizar o calendario vaci- 
nal (papilomavirus humano, varicela, influenza, pneu¬ 
mococo, hepatite B), solicitar sorologias para hepatite B, 
hepatite C, HIV e aplica^ao de derivado proteico purifi- 
cado (PPD) e radiografia de torax pre-terapia biologica. 
Apos o inicio do tratamento, contraindicam-se vacinas 
que contenham microrganismo vivo ou atenuado. 

Deve-se evitar o uso de opioides, loperamida e an- 
tiespasmodicos, principalmente nos casos de colite gra¬ 
ve ou fulminante (risco de perfura^ao). 

Cerca de 50% dos pacientes apresentarao doenga pe¬ 
rianal ao longo da doenga de Crohn. E importante ava- 
liar a complexidade das fistulas e possiveis complicaqoes 
com o auxilio de RNM de pelve e exame sob narcose por 
proctologista com inserqao de sedenhos nos orificios fis- 
tulosos quando indicado. Na presenqa de coleijoes, estas 
deverao ser abordadas cirurgicamente com drenagem 
antes do inicio do tratamento com anti-TNF. 

Esses pacientes devem receber antibioticos (os mais 
utilizados sao ciprofloxacino e metronidazol), e a doen- 
<;a luminal deve ser tratada. Tratamento combinado (imu¬ 
nossupressores e imunobiologicos) precoce deve ser con- 
siderado. Fistulas enterovesicais, enterocutaneas e 
retovaginais nao apresentam boa resposta a terapia far- 
macologica e, na maioria dos casos, necessitarao de pro- 
cedimento cirurgico. 
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D0ENQACELIACA 


Thales Simoes Nobre Pires, Matheus Freitas 
Cardoso de Azevedo 


Na consulta 

■ Explicar a doenga em termos simples: heranga genetica, carater cronico 
e recidivante, possibilidades cirurgicas, risco de neoplasias, risco-beneffcio 
dos medicamentos. 

■ 0 diagnostic envolve quadra clinico compatfvel, associado a exames 
laboratoriais, radiologies, endoscopicos e histologies, bem como exclusao 
de outras causas. 

■ A distingao entre retocolite ulcerativa idiopatica e doenga de Crohn tem 
impacto no tratamento e no prognostic dos pacientes. 

■ Interrogar ativamente acerca de manifestagoes extraintestinais. 

■ Interrogar sobre queixas proctologicas e examinar regiao perianal. 

■ Avaliar deficit nutricional e metabolismo osseo, principalmente nos 
usuarios cronicos de corticosteroides (> 12 semanas). 

■ Discutir proposta terapeutica em conjunto, explicando riscos e beneffeios, 
alem dos potenciais efeitos colaterais. 

■Corticosteroides nao devem ser utilizados como terapeutica de 
manutengao. 

■ Aminossalicilatos tem papel limitado na terapeutica da doenga de Crohn. 

■ Atualizar a vacinagao, principalmente nos pacientes com indicagao de 
terapia imunossupressora (pneumococo, influenza, hepatite B, 
papilomavirus). 

■ Considerar falsas reativagoes: Clostridium difficile, citomegalovirus, 
stndrome do intestino irritavel, AINH, supercrescimento bacteriano. 


DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

A doenga celiaca e uma desordem sistemica imuno- 
mediada cronica induzida pela ingestao de gluten em in- 
divlduos geneticamente suscetlveis. O gluten e um com- 
plexo proteico presente no trigo, na cevada e no centeio. 

E caracterizada por uma variedade de apresenta^oes 
cllnicas, autoanticorpos especfficos e uma diversidade 
de altera^oes endoscopicas e histologicas na mucosa duo¬ 
denal. 

EPIDEMI0L0GIA 

Estima-se que a prevalencia da doenga seja de 0,6- 
1% da popula^ao mundial, com grande varia^ao geogra- 
fica. 

Em estudo realizado em indivlduos assintomaticos, 
doadores de sangue em Sao Paulo, estimou-se a preva¬ 
lencia da doenga celiaca em 1:286 individuos. 

A incidencia nos paises em desenvolvimento encon- 
tra-se em ascensao em decorrencia da ocidentalizagrao 
da dieta, de tuudangas na prepara^ao e na produgrao do 
trigo, alem do avanipo no conhecimento e no diagnosti- 
co da doenga. Apesar disso, estudos de rastreio sorolo- 
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gico tem demonstrado que grande parte dos casos e sub- 
diagnosticada. 

Apresenta discreta predilegao pelo sexo feminino 
( 1 ,5-2:1) e pode acometer qualquer idade, sendo impor- 
tante ressaltar o aumento do diagnostico em idosos. 

Ha maior predisposigao em parentes de 1° grau (4- 
12%), portadores de DM tipo 1 (2-5%), tireoidite de Ha- 
shimoto (3%) e outras doengas autoimunes. 

Quase a totalidade dos pacientes apresenta genoti- 
po HLA-DQ2 e/ou DQ 8 . 

QUADRO CUNICO 

Pode apresentar-se de diversas formas clmicas: 

■ forma classica: predommio de sintomas gastroin- 
testinais, principalmente relacionados a ma absorgao de 
macro e micronutrientes, como diarreia (esteatorreia), 
perda ponderal, deficiencia vitaminica (ferro, acido fo- 
lico, vitamina D, vitamina B12, calcio) e anemia. Os mar- 
cadores sorologicos sao positivos na maioria dos casos, 
e, a histologia, observa-se atrofia de vilosidades; 

■ forma atipica: apresentagao mais frequente da doen¬ 
ga. Os pacientes apresentam-se oligossintomaticos, com 
predommio de manifestagoes extraintestinais. Os achados 
mais frequentes sao fadiga, anemia, flatulencia, ferropenia, 
alteragao de aminotransferases, osteoporose e infertilida- 
de. A maioria dos pacientes apresenta marcadores sorolo¬ 
gicos positivos e alteragoes histologicas compativeis; 

■ forma assintomatica/silenciosa: pacientes assinto- 
maticos e diagnosticados, geralmente, por rastreio com mar¬ 
cadores sorologicos. Podem apresentar alteragoes histolo¬ 
gicas, como hiperplasia de criptas e ate mesmo atrofia de 
vilosidades, porem sem repercussao clinica ou laboratorial; 

■ forma latente: individuos com marcadores soro¬ 
logicos positivos, porem sem alteragoes histologicas mes¬ 
mo com dieta com gluten, e que potencialmente desen- 
volverao a doenga; 

■ doenga celiaca refrataria: caracteriza-se pela per¬ 
sistence dos sintomas de ma absorgao e das altera 96 es 
histologicas (atrofia vilositaria) apos 12 meses de dieta 
estritamente sem gluten e exclusao de outras causas. Pode 
ser dividida em 2 tipos por meio de imunofenotipagem 
dos linfocitos intraepiteliais, tipo 1 (linfocitos intraepi- 
teliais normais) e tipo 2 (linfocitos intraepiteliais aber- 
rantes). Essa diferenciagao tem grande importance, pois 
a de tipo 1 apresenta boa resposta a terapia imunossu- 
pressora e melhor prognostico, enquanto a de tipo 2 apre¬ 
senta maior risco de evolugao para linfoma de celulas T. 

DIAGNOSTICO 

Algumas condigoes que podem estar associadas a 
doenga celiaca sao apresentadas na Tabela 1. 


Tabela 1 Principals condigoes associadas a doenga celiaca 


Gastrointestinais 

Hipoplasia do esmalte dentario, glossite atrofica, 
estomatite aftosa recorrente - boa resposta a dieta 
isenta de gluten 

Doenga do refluxo gastroesofagico refrataria, 
esofagite eosinofilica, pancreatite recorrente, 
esteato-hepatite, hiperplasia nodular regenerativa, 
hepatite autoimune, cirrose biliar primaria, 
colangite esclerosante primaria, doenga 
inflamatoria intestinal, colite microscopica 

Dermatologicas 

Dermatite herpetiforme - boa resposta a dieta 
isenta de gluten 

Endocrinologicas 

Tireoidite de Hashimoto 

Osteoporose (deficiencia de calcio e vitamina D) 

DM tipo 1 

Ginecologicas 

Infertilidade, aborto espontaneo ou recorrente, 
endometriose 

Cardfacas 

Miocardite, cardiomiopatia dilatada idiopatica, 
aumento do risco de doenga isquemica coronariana 

Imunologicas 

Deficiencia de IgA 

Neuropsiquiatricas 

Depressao, migranea, neuropatia periferica, 
calcificagoes occipitais, epilepsia e ataxia 

Reumatologicas 

Sfndrome de Sjogren, artrite reumatoide 

Hematologicas 

Deficiencia de ferro, vitamina B12, folato e 
hipoesplenismo 

Pulmonares 

Hemossiderose pulmonar idiopatica (sindrome de 
Lane-Hamilton) 

Geneticas 

Sindrome de Down, sindrome de Turner 

Renais 

IMefropatia por IgA 


O diagnostico e feito com a analise dos seguintes 
marcadores sorologicos (Tabela 2): 

■ anticorpo antitransglutaminase tecidual (anti- 
-tTG) IgA: e o teste inicial recomendado por conta de 
suas altas sensibilidade e especificidade, alem de nao ser 
operador-dependente. O anti-tTG IgG pode ser realiza- 
do nos individuos com deficiencia de IgA; 

■ anticorpo antiendomisio (anti-EMA) IgA: tam- 
bem apresenta altas sensibilidade e especificidade, po- 
dendo ser utilizado para o diagnostico; no entanto, apre¬ 
senta como desvantagens possuir menor sensibilidade 
que o anti-tTG, maior custo e ser operador-dependente; 

■ antigliadina: nao deve ser utilizado para diagnos¬ 
tico de doenqa celiaca por conta de suas baixas sensibi- 
lidade e especificidade. Recentemente, foi comercializa- 
do o anticorpo antigliadina deaminada IgG, que pode 
ser utilizado para rastreio em pacientes com deficiencia 
de IgA. 

Aproximadamente 10% dos casos de doenqa celia¬ 
ca apresentam marcadores sorologicos negativos. 


503 


-MRCM.indb 503 


12/5/17 4:05 PM 


CAPfTULO 111 DOENgA CELIACA 
















SEQA0 13 DOENQAS GASTROINTEST1NAIS 


Tabela 2 Marcadores sorologicos da doenga celiaca 


Sensibilidade 

(%) 

Especificidade 

(%) 

Comentarios 

Anti-tTG IgA 

>95 (73,9-100) 

>95 (77,8-100) 

Recomendado 

como 1° teste 

Anti-EMA IgA 

>90 (82,6-100) 

>98,2 

(94,7-100) 

Util como teste 

inicial 

Antigliadina 
deaminada IgG 

>90 (80,1-98,6) 

> 90 (86-96,9) 

Util quando 
houver 

deficiencia de 

IgA 

Antigliadina 

Baixa 

Baixa 

Nao 

recomendada 

em adultos 


Anti-EMA: anticorpo antiendomfsio; anti-tTG: anticorpo antitransglutaminase tecidual. 


Pacientes em uso de terapia imunossupressora ou 
portadores de alteraqoes histologicas leves (Marsh 1 ou 
2 - Tabela 3) podem apresentar marcadores sorologicos 
falso-negativos. 

E importante ressaltar que a sensibilidade dos testes 
sorologicos reduz-se acentuadamente com a dieta isen- 
ta de gluten, devendo sempre orientar a coleta antes da 
sua restriqao. 

Recomenda-se dosagem de rotina de IgA, visto que 
sua deficiencia e frequente em pacientes com doenga ce- 
liaca (3%). 

A endoscopia digestiva alta deve ser realizada em 
pacientes com quadro clinico sugestivo e/ou marcado¬ 
res sorologicos positivos. Pode evidenciar alteraqoes su- 
gestivas na mucosa duodenal, como diminuiqao do pa- 
drao vascular, serrilhamento, atrofia das pregas, aspecto 
calcetado ou em mosaico da mucosa (esses achados nao 
sao especificos da doenga celiaca). Com o advento da en¬ 
doscopia de alta resoluqao e da cromoscopia, e possivel 
realizar biopsias guiadas em areas suspeitas de atrofia. 

As alterai^oes de mucosa podem ser focais, por isso 
as biopsias devem ser realizadas de preferencia na 2 a por- 
<jao duodenal com, no minimo, 4-6 fragmentos. Os acha¬ 
dos caracteristicos da doenqa celiaca sao linfocitose in- 
traepitelial (> 40:100 enterocitos), infiltrado inflamatorio 
da lamina propria, hiperplasia de criptas e atrofia vilosi- 
taria. Essas altera^oes sao frequentes, porem nao sao pa- 
tognomonicas da doenqa celiaca. As alteraqoes histolo¬ 


gicas sao classificadas e graduadas pelo sistema de 
Marsh modificado (Tabela 3). 

Os genotipos HLA-DQ2 e HLA-DQ8 estao presen- 
tes em ate 30-40% da populaqao geral, porem a minoria 
desenvolvera a doenqa celiaca. Dos pacientes diagnosti- 
cados, > 95% apresentam haplotipos DQ2 e/ou DQ8, 
apresentando, portanto, alto valor preditivo negativo. 

Diagnostico diferencial 

A hipersensibilidade ao gluten e uma entidade cli- 
nica associada a sintomas gastrointestinais relacionados 
a ingestao do gluten, porem sem marcadores sorologi¬ 
cos ou achados histologicos compativeis com doeni^a ce¬ 
liaca. O tratamento consiste, assim como na doen^a celia¬ 
ca, na restriqao ao gluten. 

Outras causas de atrofia duodenal que fazem diag¬ 
nostico diferencial com doenqa celiaca sao: 

■ medicamentos; 

■ alergia ao leite de vaca; 

■ duodenite peptica; 

■ doenqa de Crohn; 

■ giardiase; 



(acompanhamento) HLA DQ2/DQ8 

HLA DQ2/DQ8 Considerar DIG 


(se alta probabilidade) 

Figura 1 Investigagao de doenga celiaca. Anti-EMA: anticorpo antiendomfsio; 
anti-tTG: anticorpo antitransglutaminase tecidual. 


Tabela 3 Classificagao de Marsh modificada 

Grau Marsh 0 

Marsh 1 

Marsh 2 

Marsh 3a 

Marsh 3b 

Marsh 3c 

Marsh 4 

Linfocitos intraepiteliais/100 enterocitos 

>40 

>40 

>40 

>40 

>40 

<40 

Hiperplasia de criptas 

- 

+ 

+ 

+ 

+ 

- 

Atrofia vilositaria 

- 

- 

Leve 

Moderada 

Total 

Total 
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■ supercrescimento bacteriano; 

■ gastroenterite eosinofilica; 

■ radioterapia e quimioterapia; 

■ espru tropical; 

■ enterite autoimune; 

■ hipogamaglobulinemia; 

■ doenga enxerto X hospedeiro. 

TRATAMENTO 

A base do tratamento da doenga celiaca e a dieta com 
restrigao ao gluten (trigo, centeio e cevada). Recomenda- 
-se acompanhamento com nutricionista experiente. 

Nos primeiros 3 meses, deve-se evitar ingestao con- 
comitante de leite e derivados pela intolerancia a lacto¬ 
se secundaria. 

Os pacientes devem ser orientados quanto a conta- 
minagao cruzada na preparagao ou na produgao de ali- 
mentos, medicamentos e, ate mesmo, cosmeticos. 

Os pacientes assintomaticos, sem alteragoes endos- 
copicas e histologicas, apenas com marcadores sorologi- 
cos positivos, nao devem ser orientados quanto a dieta 
isenta de gluten. Eles devem ser acompanhados perio- 
dicamente e repetir biopsias caso se tornem sintomati- 
cos. 

Pode ser necessaria a reposigao de micronutrientes 
(ferro, acido folico, tiamina, vitamina B12, vitamina B 6 , 
calcio, vitamina D). 

Deve-se realizar densitometria ossea periodicamente. 

Por conta do risco de hipoesplenismo, recomenda- 
-se vacinagao antipneumococica ao diagnostico. 

Estima-se que < 1/3 dos pacientes portadores de 
doenga celiaca apresentem persistencia dos sintomas. A 
principal causa e a nao aderencia a dieta isenta de glu¬ 
ten, seja de forma consensual ou nao (p. ex., contamina- 
gao de alimentos e medicamentos). 

Outra possibilidade seria erro diagnostico de doen- 
9 a celiaca. Nesse caso, e recomendado revisar os marca¬ 
dores sorologicos, as alteragoes histologicas por patolo- 
gista experiente e discutir diagnostics diferenciais. 

As causas mais raras de ausencia de resposta ao tra¬ 
tamento, porem nao menos importantes, seriam: doen- 
9 a celiaca refrataria e suas complicagoes, como linfoma 
e adenocarcinoma de intestino delgado. 

PROGNOSTIC!] 

O prognostic em geral e bom, principalmente quan- 
do ha aderencia a dieta isenta de gluten, entretanto, nos 
pacientes nao aderentes, observa-se maior risco de com¬ 
plicagoes, apesar de raras. 

A doen 9 a celiaca esta associada ao aumento do ris¬ 
co de algumas neoplasias, principalmente linfoma de ce- 


lulas T de intestino delgado (associado a doen 9 a celiaca 
refrataria tipo 2) e adenocarcinoma de delgado. Tambem 
ha maior risco de carcinoma escamoso de cabe 9 a e pes- 
C 090 , linfoma nao Hodgkin, cancer colorretal e hepato- 
carcinoma. 


Na consulta 

■ Suspeitar do diagnostico nos casos de sintomas tfpicos ou atfpicos da 
doenga. 

■ Apos 0 diagnostico, reforgar a necessidade da dieta isenta de gluten. 

■ Em pacientes com sorologia positiva, espera-se que os anticorpos 
negativem caso estejam seguindo corretamente a dieta. 

■ Nos casos refratarios, em que se confirmou aderencia a dieta isenta de 
gluten, faz-se necessaria a exclusao de malignidades, como linfomas de 
celulas T e adenocarcinomas de intestino delgado. 
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DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

A constipa 9 ao intestinal caracteriza-se por sensa- 
9 ao de evacua 9 ao insatisfatoria decorrente da reduqao 
no numero de evacua 9 oes (< 3 episodios por semana) 
ou da dificuldade na passagem das fezes, manifestada 
como necessidade de esfor 90 evacuatorio excessivo, sen- 
sa 9 &o de evacua 9 ao incompleta, presen 9 a de fezes res- 
secadas ou necessidade de auxilio manual para a eva- 
cua9ao. 

Pode ser classificada como primaria (funcional), sem 
etiologia conhecida, ou secundaria, quando associada a 
doen 9 as organicas ou uso de medica 9 oes (Tabela 1 ). 
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Tabela 1 Causas secundarias de constipagao intestinal 

Drogas 

Analgesicos (opioides, ibuprofeno), 
anticonvulsivantes (carbamazepina), antidepressivos 
(triciclicos), anticolinergicos, antiparkinsonianos, 
diureticos (furosemida), sulfato ferroso, antiacidos, 
anestesicos (agentes paraliticos), anti-hipertensivos 
(verapamil, clonidina, atenolol), colestiramina, 
bisfosfonatos (alendronato, pamidronato) 

Obstrugao 

mecanica 

Cancer colorretal, retocele, estenoses, compressao 
extrfnseca por neoplasias malignas, complicagoes 
pos-operatorias 

Doengas 

neurologicas 

Doenga de Parkinson, AVC, esclerose multipla, lesoes 
medulares (meningocele, tabes dorsalis, traumas), 
neuropatia autonomica, tumores do SNC 

Doengas 

endocrinometa- 

bolicas 

DM, hipotireoidismo, hipopituitarismo, 
hiperparatireoidismo, uremia, hipopotassemia, 
hipomagnesemia, hipercalcemia 

Outros 

Amiloidose, esclerodermia, porfiria, doenga de 

Chagas, doenga de Hirschsprung, depressao 


EPIDEMIOLOGIA 

A obstipa^ao e uma das queixas mais frequentes em 
consultas ambulatoriais de gastroenterologia. 

Ocorre com maior frequencia em mulheres, com 
uma relaqao em torno de 2:1, e tende a aumentar com o 
avanqo da idade. 

Atinge mais frequentemente individuos de pior con- 
diqao socioeconomica, sedentarios, institucionalizados 
e aqueles com baixa ingestao de fibras na dieta. 

Antecedente de depressao e de abuso sexual tam- 
bem sao fatores de risco reconhecidos. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

■ Tempo de transito colonico: possibilita a analise 
de como os residuos fecais se movem ao longo do colon. 
E mais comumente realizado utilizando-se marcadores 
radiopacos, ingeridos dentro de capsulas, com RX sim¬ 
ples de abdome em dias sequenciais para avaliar a pro- 
gressao desses marcadores no colon. Permite classificar 
os individuos em 3 grupos: tempo de transito normal 
(elimina<;ao > 80% dos marcadores no 5° dia de estudo); 
tempo de transito lento (reten^ao dos marcadores no co¬ 
lon direito ou distribuidos por todo o colon); disfunqao 
do assoalho pelvico ou desordens defecatorias (reten^ao 
dos marcadores na regiao de retossigmoide). 

■ Manometria anorretal: pode ser utilizada na ava- 
lia^ao initial, mesmo antes do tratamento com fibras e me- 
dicamentos laxativos, nos pacientes cuja historia e exame 
fisico sejam altamente sugestivos de disfun^ao do assoa¬ 
lho pelvico. Nos pacientes com constipaqao, pode detectar 
hipertonia esfincteriana, hipossensibilidade retal e deficit 


de relaxamento anal ou contraqao paradoxal do esfincter 
apos simulaqao de evacuaqao, caracterizando o anismo. 

■ Defecografia: e util na investigaqao de anormali- 
dades anatomicas causadoras de obstru^ao da via de sai- 
da, como intussuscepqao, sigmoidocele, retocele e pro- 
lapso retal. Pode ser realizada com fluoroscopia por RX 
ou RNM. Permite estudar a mobilidade da regiao anor¬ 
retal no ato da defecaqao, possibilitando o diagnostico 
de disfunqoes do assoalho pelvico, como sindrome do 
descenso perineal e contra^ao paradoxal do musculo pu- 
borretal, assim como a analise do angulo anorretal. 

■ Teste de expulsao do balao: avalia a habilidade do 
paciente em evacuar um balao preenchido com agua des- 
tilada. Pode ser realizado isoladamente ou em conjunto 
com a manometria anorretal. Permite identificar pacien¬ 
tes com obstruqao da via de saida. 

■ Eletromiografia anal: permite o diagnostico de 
contraqao paradoxal do musculo puborretal por meio 
do registro da atividade eletrica das fibras musculares es- 
triadas do esfincter anal externo. 

■ USG tridimensional dinamica (ecodefecografia): 
alternativa a defecografia, possibilita a identificaqao de 
anormalidades anatomicas da regiao anorretal, assim 
como avaliaqao dos disturbios funcionais do assoalho 
pelvico, com a vantagem de nao utilizar radiaqao. 

DIAGNOSTICO 

A abordagem diagnostica consiste na tentativa de 
identificaqao da etiologia da constipaqao. O uso de tes¬ 
tes rotineiros na avaliaqao inicial do paciente constipa- 
do nao e obrigatorio. A probabilidade pre-teste dos exa- 
mes utilizados para investigaqao de causas secundarias 
e semelhante nos pacientes constipados sem sinais de 
alerta e nos controles com habito intestinal normal. 

Sao considerados sinais de alerta: 

■ anemia; 

■ sangramento retal; 

■ perda de peso nao intencional; 

■ presenqa de sangue oculto nas fezes; 

■ suspeita de doenqa organica sistemica; 

■ historia familiar de cancer de colon; 

■ historia familiar de doen^a inflamatoria intestinal; 

■ constipaqao grave nao responsiva ao tratamento 
inicial; 

■ initio dos sintomas de maneira abrupta em pa¬ 
cientes idosos sem um fator claro determinante. 

Pacientes com sinais de alerta devem ser investiga- 
dos na l a consulta. A anamnese e o exame fisico sao es- 
senciais para identificaqao de condiqoes que podem es- 
tar associadas a obstipaqao, possibilitando investigaqao 
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direcionada caso a caso. Devem ser investigados os me- 
dicamentos utilizados pelo paciente e retirados ou subs- 
tituidos os potenciais causadores de constipaqao, desde 
que a condiqao clmica o permita. 

O exame fisico da regiao perianal deve ser realiza- 
do em todos os pacientes, incluindo o toque retal e a ava- 
liaqao da motilidade do assoalho pelvico durante simu- 
laqao do esforqo de defecaqao. 

O manejo diagnostico e resumido conforme mostra 
a Figura 1. 

TRATAMENTO 

Tratamento nao medicamentoso 

Todo paciente deve ser orientado a fazer uma dieta 
rica em frutas e verduras, com consumo diario de 20-35 
g de fibras, alem de pobre em gorduras. 

Devem ser recomendadas a pratica de atividade fi- 
sica e a ingestao de uma quantidade adequada de liqui- 
dos (cerca de 2 L/dia). Alem disso, deve-se recomendar 
aos pacientes que evitem a inibiqao do reflexo de defe- 
caqao, procurando tentar a evacuaqao sempre que ocor- 
rer vontade. Medidas educacionais sao consideradas por 
muitos autores como a l a linha de tratamento. 

Tratamento medicamentoso 

■ Agentes formadores do bolo fecal: podem ser usa- 
dos como tratamento inicial. Levam a retenqao de agua 


nas fezes e facilitam a forma^ao do bolo fecal. Tern como 
exemplo as fibras soluveis ( psyllium , metilcelulose), o fa- 
relo de trigo (fibra insoluvel) e a policarbofila calcica 
(substantia hidrofilica nao absorvivel). As fibras podem 
levar ao aumento da forma^ao de gases no colon por fer- 
menta<;ao bacteriana, tendo como um dos principals efei- 
tos colaterais a distensao abdominal. 

■ Agentes lubrificantes: permitem o amolecimen- 
to do bolo fecal e tem como principal exemplo o docu- 
sato (de sodio ou de calcio), um agente de superficie, 
com aqao surfactante anionica, que age como um deter- 
gente, possibilitando maior interaqao entre a agua e o 
conteudo solido das fezes, permitindo seu amolecimen- 
to. Pode ser utilizado na dose de 60-120 mg ao deitar, 
porem tem eficacia bastante questionavel. O oleo mine¬ 
ral tem mecanismo de aqao semelhante, com efeito com- 
provado em crianqas, mas nao em adultos. 

■ Laxantes osmoticos: consistem em ions ou mo- 
leculas pobremente absorviveis que criam um gradien- 
te osmotico no lumen intestinal, levando a retenqao de 
agua. Sao seguros e efetivos e devem ser utilizados como 
l a linha no tratamento da constipaqao. Os mais utiliza¬ 
dos sao o hidroxido de magnesio, o polietilenoglicol, a 
lactulona e o sorbitol. Como o polietilenoglicol e inerte, 
nao degradado pela microbiota, esta associado a menor 
distensao abdominal e flatulencia que a lactulona. 

■ Laxantes irritativos ou estimulantes: os princi¬ 
pals farmacos sao o bisacodil, a senna e a cascara sa- 



Figura 1 Manejo de constipagao cronica. Adaptada de Barucha AE, Pemberton JH, Locke GR. American Gastroenterological Association technical review on 
constipation. Gastroenterology 2013;144:218-38. 
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grada. Os efeitos adversos mais relatados sao diarreia 
e desconforto abdominal. No passado, os laxantes irri- 
tativos tiveram seu uso questionado, mas atualmente 
sao considerados seguros e podem ser utilizados por 
tempo prolongado com acompanhamento medico ade- 
quado. 

■ Enterocineticos: os mais utilizados sao os agonis- 
tas do receptor 4 da serotonina (5-HT4), que agem no 
sistema nervoso enterico estimulando o reflexo peristal- 
tico, a motilidade e a secre^ao colonica, aumentando as- 
sim o numero de evacuates espontaneas. Sao dispo- 
niveis comercialmente no Brasil o tegaserode e a pruca- 
loprida. A prucaloprida, em funi^ao da alta seletividade 
ao receptor 5-HT4, parece ter menos efeitos adversos 
cardiovasculares quando comparada ao tegaserode, po- 
rem estudos de longo prazo sao necessarios para atestar 
sua real seguranga. Parece ser uma boa opgao para mu- 
lheres com constipagao cronica, particularmente para 
aquelas que nao responderam aos laxativos convencio- 
nais, na dose de 2 mg/dia. Nao ha relatos de efeitos ad¬ 
versos graves. 

■ Secretagogos: os principals sao o lubiprostone e 
o linaclotide, porem esses farmacos ainda tem seu uso 
restrito na pratica clinica. A diarreia e o efeito colateral 
mais associado, geralmente leve e prontamente reversi- 
vel com a suspensao da medica^ao. 

■ Biofeedback: e uma tecnica de modifica^ao com- 
portamental que pode ajudar a corrigir as contra^oes 
inapropriadas da musculatura do assoalho pelvico e do 
esfincter anal externo durante a defeca^ao, com benefi- 
cio sustentado de ate 2 anos apos o termino da terapia, 
sem necessidade de treinamento adicional. Nao ha evi¬ 
dences de beneficio em pacientes constipados com tran- 
sito intestinal lento sem sinais de discinesia. 

Tratamento cirurgico 

Deve ser restrito aos casos de constipa^ao refrataria 
ao tratamento clinico. Para os pacientes com constipa- 
9 ao de transito lento, a cirurgia mais indicada e a colec- 
tomia subtotal com ileorretoanastomose. 

Existem varios procedimentos cirurgicos discutidos 
para pacientes com obstru^ao da via de saida. A escolha 
do tratamento cirurgico deve ser discutida de forma in- 
dividualizada no ambito da especialidade. 

PROGNOSTIC!] 

A obstipa^ao intestinal costuma ter curso cronico e 
implica significativa piora na qualidade de vida dos in- 
dividuos afetados, comparavel a doen^as como depres- 
sao, doen^a do refluxo gastroesofagico e diabetes. 


Na consulta 

■ A maioria dos pacientes obstipados nao precisara de investigagao clinica. 

■ A investigagao de causa secundaria nao e obrigatoria em todos os 
pacientes, devendo ser individualizada. 

■ Medidas dietetico-comportamentais devem ser orientadas como 
tratamento clinico inicial. 

■ Nos pacientes com idade > 50 anos, e recomendavel a realizagao de 
colonoscopia. 

■ Sugere-se investigar os pacientes com sinais de alarme ou que nao 
responderam ao tratamento clinico inicial. 
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A dor abdominal aguda representa 5-10% das quei- 
xas principals em servi^os de urgencia. Abdome agudo 
nao e sinonimo de abdome cirurgico. Representa uma 
emergencia abdominal, tendo como principio basico 
diagnostico serio e precoce. 

Sao necessarios dados de historia (inicio e duragao 
da dor, sintomas associados, uso de medica^bes), exame 
fisico (sinais vitais para avalia^ao do estado hemodina- 
mico, exame abdominal bem realizado para avaliar si¬ 
nais de peritonite) e exames laboratoriais para formula- 
i;ao de um possivel diagnostico. A partir dai, serao 
necessarios exames mais especificos. Na Tabela 1, sao 
apresentados os principals diagnosticos diferenciais do 
abdome agudo inflamatorio. 

■ APENDICITE AGUDA 

DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

Condi^ao inflamatoria aguda do apendice cecal (ou 
vermiforme), com via final infecciosa. 
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Perfuragao visceral 
Pancreatite grave 
Rutura esplenica/hemoperitonio 
Rotura de AAA 


Apendicite aguda 
Diverticulite aguda 

Abscesso tubo-ovariano 
Prenhez ectopica 
Torgao ovariana 


Colelitiase 

Colecistite 

Obstrugao de ducto biliar 
Colangite 


Obstrugao de alga intestinal 


Perfuragao visceral 
Diverticulite 
Infarto mesenterico 
Pancreatite aguda 


Figura 1 Abordagem da dor abdominal aguda. AAA: aneurisma de aorta abdominal; ABC: do ingles airway, breathing, circulation ; FAST: do ingles focused 
abdominal sonogram for trauma] LE: laparotomia exploratoria; QID: quadrante inferior direito; QIE: quadrante inferior esquerdo; QSD: quadrante superior direito. 


Tabela 1 Diagnosticos diferenciais de abdome agudo inflamatorio 

Colica nefretica 

Dor irradiada para regiao inguinal/coxa subita, nauseas e vomitos, hematuria, agitagao 

Colite fulminante 

Dor abdominal, distensao, sangramento nas fezes, sintomas sistemicos, colon dilatado 

Doenga inflamatoria pelvica 

Sintomas subagudos, corrimento vaginal, dor iniciada em hipogastrio, historia de DST, dor a mobilizagao de 
colo uterino 

Diverticulite de Meckel 

Diagnostic geralmente intraoperatorio 

Gastroenterite aguda 

Nauseas, vomitos, diarreia; eventual dor pos-vomito 

lleite/doenga inflamatoria intestinal 

Sintomas recorrentes, eventual diarreia, sinais sistemicos, massa em fossa iliaca direita 

Linfadenite mesenterica 

Infecgao de vias aereas superiores ou outras infecgoes recentes, febre baixa (incomum), leucograma normal, 
subaguda 

Obstrugao intestinal 

Historia de cirurgia previa, dor em colica, vomitos e distensao abdominal significativa 

Pancreatite 

Dor em andar superior em faixa, vomitos, menos localizada, posigao maometana 

Pielonefrite 

Febre alta com calafrios, piuria, sintomas urinarios, sinal de Giordano 

Gravidez ectopica 

Beta-hCG positivo, irregularidade menstrual, slncope 

Ruptura de folfculo ovariano 

Meio do ciclo menstrual, leucograma normal, nauseas e vomitos menos comuns, dor subita 

Torgao de cisto ovariano 

Vomitos mais marcados concomitantes a dor, massa abdominal frequentemente palpavel 

Ulcera peptica perfurada 

Dor subita, sinais de irritagao peritoneal difusos e proeminentes 
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Classicamente, postula-se que ocorra obstruqao do 
lumem do orgao (por fecalito, corpo estranho, parasitas, 
hiperplasia linfonodal ou tumor), que provoque aumen- 
to na secreqao de muco e eleva^ao da pressao intralumi¬ 
nal, resultando em estase venosa, compressao arterial e 
isquemia. Perde-se o mecanismo protetor de barreira, o 
que leva a invasao bacteriana da parede do apendice, fa- 
vorecendo o infarto e sua perfuraqao. 

As bacterias geralmente relacionadas sao: Escheri¬ 
chia coli, grupo Bacteroides fragillis, Peptostreptococcus e 
Pseudomonas. Entre os parasitas, a prevalencia de hel- 
mintos nas peqas cirurgicas e de cerca de 3%. 

EPIDEMIOLOGIA 

Incidencia geral de 1,5-2%, com predominance na po- 
pulac;ao branca (12-17%). Apresenta rela^ao homem:mulher 
de 1,5:1. 

O pico de incidencia e na 3 a decada de vida. 

QUADRO CLINICO 

■ Sequencia de Murphy (dor epigastrica ou perium¬ 
bilical, tipo visceral; seguida por anorexia, nauseas e vo- 
mitos, com posterior localiza^ao em fossa iliaca direita): 
pode ocorrer constipaqao e parada de eliminaqao de fla- 
tos, assim como febre baixa. 

■ Retrocecal: dor menos intensa, podendo locali- 
zar-se em hipocondrio direito ou hipogastrio, ate mes- 
mo com hematuria e piuria. Pode mimetizar colecistite 
aguda (apendice ascendente). 

Ao exame fisico, observam-se: 

■ dor a palpaqao de fossa iliaca direita (maior sen- 
sibilidade); 

■ sinal do psoas (maior especificidade); 

■ sinal do obturador: apresenta fascia espessa, com 
irritaqao apenas se houver inflama^ao extensa, abscessos; 

■ descompressao brusca presente. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

■ RX de abdome: achado de acumulo de fezes no 
ceco/presenqa de alqa sentinela. 

■ USG de abdome: diametro apendicular total > 6 
mm ou parede > 3 mm; estrutura hipoecoica com con- 
teudo liquido, aspecto tubular (longitudinal) ou em alvo 
(transversa) na fossa iliaca direita; aumento da ecoicida- 
de do tecido gorduroso periapendicular; apendice ape- 
ristaltico, nao compressivel; liquido livre circunscrito; 
coleqao gasosa; fecalito. O apendice frequentemente nao 
e visualizado - quando visualizado, apenas 5% sao nor- 
mais. Nao deve ser usada para descartar o diagnostico. 
Trata-se de um metodo facilmente disponivel e de cus- 


to relativamente baixo, que pode ser realizado por me¬ 
dico assistente nao radiologista, nao emite radiaqoes io- 
nizantes e pode ser realizado repetidas vezes e em 
gestantes. Permite analise em tempo real, possibilitando 
intera^ao com o paciente, que identifica o ponto de maior 
sensibilidade dolorosa no abdome. Possibilita, ainda, 
maior mobilidade (emergence, UTI, centra cirurgico). 

■ TC de abdome com contraste EV: achados de 
apendice espessado, aumento da vascularizaqao local, 
delimitaqao da estrutura pos-contraste, borramento da 
gordura periapendicular, presen^a de apendicolito, mas- 
sa ou abscesso pericecal. E o metodo de escolha. 

DIAGNOSTICO 

O diagnostico da apendicite aguda baseia-se na ob- 
ten^ao de historia clinica e exame fisico. A evoluqao clas- 
sica da dor, descrita por Murphy, e um forte preditor do 
diagnostico clinico; no entanto, esta presente somente 
em 50-60% dos pacientes. 

TRATAMENTO 

O uso de antibioticoterapia profilatica e controver- 
so, porem parece prevenir complicaqoes pos-cirurgicas 
menores (p. ex., infecqao de ferida operatoria). Os anti- 
bioticos utilizados sao: ceftriaxona, ciprofloxacino, cefo- 
taxima + metronidazol, ou tinidazol/amoxicilina + cla- 
vulanato/ampicilina + sulbactam. 

■ Apendicite nao complicada: os pacientes sao tra- 
tados com antibiotico exclusivo, com recorrencia de 5-14%, 
a maioria em 6 meses, de forma mais branda. Os fatores 
de falha do tratamento clinico sao: proteina C-reativa > 
4 mg/dL, bastonetose > 10%, presenqa de fecalitos reti- 
dos/apendicolitos, suboclusao intestinal a admissao. O 
tratamento de escolha nesses casos e a apendicectomia 
nas primeiras 24 horas do inicio do quadro. 

■ Apendicite com peritonite difusa e perfura^ao li¬ 
vre e/ou presenqa de sepse grave/choque septico com ou 
sem disfunqao de outros orgaos: cirurgia de urgencia. 

■ Apendicite com apresenta<;ao tardia (4-5 dias), com 
flegmao/abscesso em FID, resultado de perfuraqao blo- 
queada: tratamento conservador de eleiqao com antibio¬ 
ticoterapia ± drenagem guiada. A cirurgia na fase aguda 
apresenta 3 vezes mais complicacies (reoperaqoes, abs¬ 
cesso pelvico, ileo prolongado, obstru^ao, fistulas, aderen- 
cias, pneumonia, sepse, tromboembolismo venoso): 

- abscessos: 20% necessitarao de drenagem guia¬ 
da; apresentam 97% de resolutividade com antibiotico¬ 
terapia; 

- considerar apendicectomia de intervalo (6-8 se- 
manas) nos casos com sintomas recorrentes, apesar de 
ser desnecessaria em 75-90% dos casos; 
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- pacientes > 40 anos de idade: considerar colonos- 
copia ± nova TC de abdome com contraste duplo apos 
resolu^ao do quadro agudo (diagnostico diferencial com 
doenqa de Crohn, tumor carcinoide etc.). 

■ Apendicectomia: mortalidade de 0,07-0,7% (hi- 
gidos) e 0,5-2,4% (comorbidades previas). Apresenta taxa 
de cirurgias negativas de 15-25%. Os resultados das op¬ 
codes aberta ou laparoscopica sao similares, devendo esta 
ser escolha em mulheres e obesos. 

PR0GN0STIC0 

■ Mortalidade geral < 1%; em idosos, 5-15%. 

■ Perfura^ao, em geral, 17-40%; em idosos, 60-70%. 

■ Risco de complicaqao aumentado: idosos, atraso 
na procura do serviijo, sintomas iniciais inespecificos, fe- 
bre baixa ou ausente, exames laboratoriais normais. 

■ COLECISTITEAGUDA 

DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

Trata-se de condiqao inflamateria aguda da vesicu- 
la biliar. E classificada em litiasica (90-95%) e alitiasica. 

O elemento-chave e a obstruqao do ducto cistico na 
presen^a de bile supersaturada com colesterol. Caso a 
obstruqao seja prolongada, inicia-se inflamaqao da pa- 
rede cistica, com tensao, espessamento e exsudato peri- 
colecistico, inicialmente esteril, sobrevindo infec^ao por 
enterobacterias, enterococos e/ou anaerobios. Pode ser 
complicada, como a gangrenosa (com necrose e gangre- 
na da parede cistica) e a enfisematosa (superinfec^ao por 
bacterias anaerobias formadoras de gas na parede ou lu¬ 
men da vesicula). 

EPIDEMI0L0GIA 

Causa 3-10% das dores abdominais agudas. 

Entre 1-4% dos portadores assintomaticos de cole- 
litiase desenvolvem colica biliar, sendo que destes, 20% 
apresentarao colecistite aguda franca. 

Sao fatores de risco: colelitiase (mulheres, 37-60 anos 
de idade, ferteis, IMC > 34 kg/m 2 ), drogas (progestero- 
na, fibratos, estrogeno, tiazidicos, ceftriaxona, eritromi- 
cina, ampicilina, octreotida, opioides, anticolinergicos, 
dapsona), Aids, ascaridiase e gravidez. 

Cerca de 60% dos pacientes sao mulheres. Os ho- 
mens e os diabeticos portadores de colelitiase tern maior 
propensao a desenvolver colecistite aguda e de maior gra- 
vidade. Tern pico de incidencia entre 55-62 anos. 

QUADRO CUNIC0 

Dor inicialmente epigastrica, visceral, episodica, 
acompanhada de nauseas e vomitos, pos-alimentar e no- 


turna, tornando-se progressivamente mais intensa e lo- 
calizada em hipocondrio direito, podendo irradiar-se 
para regioes lombar e escapular direitas. Febre baixa e 
comum. 

Identifica-se massa palpavel em 25% dos pacientes 
em 24 horas. 

Observa-se interrupqao brusca da inspiraqao pro¬ 
funda enquanto se palpa a vesicula (sinal de Murphy) 
nesses pacientes. 

EXAMES COMPLEMENTARES 

■ Laboratoriais: hemograma complete, proteina C- 
-reativa, hemoculturas, AST, ALT, fosfatase alcalina, ga- 
maglutamil-transferase, bilirrubinas, amilase. Os resul¬ 
tados mais comuns sao de: leucocitose moderada (15.000/ 
mm 3 ), enzimas hepaticas ate 2-3 vezes o limite superior 
de normalidade, PCR aumentada (> 3 mg/dL). Se a ami¬ 
lase estiver aumentada, pode sugerir calculo pancreati- 
co ou perfuraqao da vesicula. Bilirrubinas totais > 4 ou 
franca ictericia devem levantar suspeita de complicates, 
como coledocolitiase com ou sem colangite, sindrome 
de Mirizzi (obstru^ao do ducto biliar decorrente de com- 
pressao extrinseca por calculo biliar ou no ducto cisti¬ 
co) ou perfuraqao. 

■ USG de abdome superior: boa acuracia para cole¬ 
litiase. Observam-se: parede espessada (> 5 mm), calculos 
ou lama (debris) biliar, sinal de Murphy ultrassonografi- 
co, evidencia de empiema, fluido perivesicular ou vesicu¬ 
la hidropica (comprimento > 80 mm, largura > 40 mm). 

■ Cintilografia hepatobiliar com Tc-99 m marcado 
com analogos do acido iminodiacetico (Hida ou Disi- 
da), um marcador de excre^ao biliar: quando patente, vi- 
sualiza-se a vesicula aos 30 minutos. Ausencia de 
preenchimento da vesicula aos 40-60 minutos indica obs- 
truqao do cistico (sensibilidade de 90% para colecistite 
aguda), com captaqao e excreqao normais. Observa-se o 
sinal do aro (captaqao na fossa vesicular). E o metodo 
mais sensivel e de maior acuracia, porem de menor dis- 
ponibilidade, podendo ser alternativa para os 20% em 
quern o diagnostico ultrassonografico e incerto. 

■ RNM de abdome superior: achados de hipersinal 
pericolecistico e vesicula aumentada com ou sem espes¬ 
samento da parede. 

DIAGNOSTICO 

O diagnostico da colecistite aguda e descrito na Ta- 
bela 2. 

CLASSIFICAQAO 

■ Anatomopatologica: edematosa (2-4 dias), necro- 
tizante (3-5 dias), supurativa (7-10 dias). 
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Tabela 2 Diagnostico de colecistite aguda 
Sinais de inflamagao local 

Sinai de Murphy 

Dor/massa/desconforto em quadrante superior direito do abdome 

Sinais de inflamagao sistemica 

Febre 

Elevagao da protefna C-reativa 

Leucocitose 

Imagem sugestiva 

Exames de imagem com achados compativeis 

Diagnostico definitivo: 1 sinal de inflamagao local +1 sinal de inflamagao sistemica; imagem 
sugestiva confirma o diagnostico quando se suspeita clinicamente de colecistite aguda. 


■ Formas especificas: xantogranulomatosa; enfise- 
matosa (anaerobios, incluindo Clostridium perfrigens), 
com maior chance de sepse; por torg:ao/traumatica. 

■ Gravidade (Tabela 3). 


Tabela 3 Graus de gravidade conforme as diretrizes de Toquio 
Grau Criterios 

Leve Colecistite aguda que nao preenche criterio de maior grau 

(grau 1) Inflamagao leve da vesicula, sem disfungao organica 

Moderado Presenga de > 1 dos seguintes: 

(grau 2) ■ leucocitose (> 18.000 celulas/mm 3 ) 

■ massa palpavel no quadrante superior direito 

■ duragao dos sintomas > 72 horas 

■ inflamagao local exuberante: peritonite biliar, abscesso 
pericolecfstico, abscesso hepatico, colecistite gangrenosa 
ou enfisematosa 

Grave Presenga de > 1 dos seguintes: 

(grau 3) ■ disfungao cardiovascular (necessidade de droga 

vasoativa) 

■ disfungao neurologica (diminuigao do nfvel de 
conscience) 

■ disfungao respiratoria (Pa0 2 /Fi0 2 < 300) 

■ disfungao renal (oliguria, creatinina > 2 mg/dL) 

■ disfungao hepatica (INR > 1,5) 

■ disfungao hematologica (plaquetas < 100.000/mm 3 ) 


TRATAMENTO 

■ Dieta: jejum ate decisao terapeutica definitiva. 

■ Manejo da dor: opioides e AINH. 

■ Antibioticoterapia: 

- profilatica: controversa, parece reduzir o risco de 
sepse; deve-se administrar 1 hora antes da colecistecto- 
mia, com manutemgao por 3-7 dias; 

- terapeutica: indicada se leucocitos > 12.500/mm 3 , 
temperatura > 38,5°C, ar no interior ou na parede da 
vesicula, idosos, diabeticos e imunodeficientes. Deve-se 
seguir indicagao da Comissao de Controle de Infea/ao 
Hospitalar conforme populagiao local. A indicagiao de 


consenso e: quinolonas VO (ciprofloxacino), cefalospo- 
rinas de l a geragiao, amoxicilina + clavulanato, ampicili- 
na + sulbactam para casos leves; piperacilina + tazobac- 
tam, ampicilina + sulbactam para casos moderados; 
cefalosporinas de 3 a e 4 a geraqao + metronidazol, carba- 
penemicos para casos graves. Desescalonar por culturas. 

■ Colecistectomia: 

- pode ser classificada conforme o tempo ate rea- 
liza^ao em: 

a. precoce (24 horas-7 dias): mais custo-efetiva, com 
menor tempo de recuperagiao e internagiao; porem, se 
realizada apos o 5° dia de internaipao, eleva as taxas de 
conversao para aberta, as complicafoes pos-operatorias, 
as reoperagdes e o tempo de internagao; 

b. tardia (2-3 meses): realizada em vesicula desin- 
flamada, cirurgia eletiva; 15-20% dos pacientes apresen- 
tam sintomas recorrentes e persistentes, levando a ante- 
cipagao do procedimento; 

- pode ser classificada conforme o acesso: 

a. laparoscopia: segura e eficaz, promove menor 
tempo de internaipao; 

b. aberta: reservada para os casos complicados e 
inabilidade do cirurgiao; 

- doentes criticos (Apache > 12) e aqueles com alto 
risco cirurgico podem ser inicialmente tratados com co- 
lecistostomia percutanea (sob anestesia local) com su- 
cesso, porem preferencialmente seguida de colecistecto¬ 
mia laparoscopica; 

- idosos tambem podem se beneficiar dessa estra- 
tegia, porem com resultados controversos. 



Figura 2 Abordagem do paciente com suspeita de colecistite aguda. Adaptada 
de Miura F, Takada T, Kawarada Y, Nimura Y, Wada K, Hirota M, et al. Flowcharts 
for the diagnosis and treatment of acute cholangitis and cholecystitis: Tokyo 
guidelines. J Hepatobiliary Pancreat Surg 2007;14(1):27-34. 
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PROG NOSTI CO 

O prognostico e altamente dependente da gravida- 
de a apresentaqao. 

As complicates possiveis (7,2-26%) incluem: per¬ 
forate (resultado de necrose e isquemia), peritonite bi¬ 
liar, abscesso pericolecistico, fistula biliar (em geral, para 
o duodeno, em decorrencia de calculo grande erodindo 
a parede, podendo, inclusive, causar ileo biliar), e colan- 
gite bacteriana aguda (migraqao de calculo). 

Pode haver recorrencia em caso de tratamento cli- 
nico (< 22% de recorrencia enquanto se aguarda cirur- 
gia). 

Apresenta taxa de mortalidade geral de 0-10%. Na 
colecistite aguda pos-operatoria ou alitiasica, essa taxa 
chega a 23-40%. 

A prevenqao do evento agudo deve ser feita em: 

■ portadores assintomaticos de colecistolitiase: nao 
ha indica^ao formal de colecistectomia profilatica ou ou- 
tra medida medicamentosa; 

■ pacientes com colecistolitiase sintomatica e/ou 
complicates previas (colangite, pancreatite, coledoco- 
litiase, ileo biliar ou Mirizzi): indicar colecistectomia. 

■ DIVERTICULITE AGUDA 

DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

Diverticulose e uma anormalidade estrutural colo- 
nica assintomatica. A formaqao de pseudodiverticulos 
envolve aumento da pressao luminal intracolonica, pro- 
vocando protrusao de mucosa e submucosa em areas de 
fragilidade potencial, como o sitio de penetraqao da vas- 
culatura na parede do colon. A estase ou obstruqao dos 
diverticulos de ostio estreito levam a proliferaqao bacte¬ 
riana e isquemia tecidual local. Acomete mais colon es- 
querdo/sigmoide. 

A doenqa diverticular dos colons e uma diverticu¬ 
lose com sintomas. 

Diverticulite, por sua vez, e uma condiqao inflama- 
toria dos diverticulos colonicos, geralmente acompanha- 
da de micro ou macroperfuraqoes, com ou sem infecqao. 
A diverticulite complicada apresenta abscesso, macro- 
perfuraqoes, estenoses, fistulas e sangramentos. 

As bacterias mais comumente envolvidas em infec- 
qoes de diverticulite sao os anaerobios, porem tambem 
podem ser isolados Gram-negativos (como Escherichia 
coli ) e Gram-positivos facultativos (como Streptococci). 

EPIDEMI0L0GIA 

A doen^a diverticular dos colons tern prevalencia de 
10% em pacientes com idade < 40 anos; 35%, com ida- 
de > 60 anos; e 50-70%, com idade > 80 anos. 


E mais comum em mulheres e apresenta maior mor¬ 
talidade neste grupo. 

Atualmente, ha um aumento da incidencia na faixa 
de 40-60 anos de idade, porem 80% dos pacientes ainda 
tern idade > 50 anos. 

Sao fatores de risco para sua ocorrencia: obesidade 
(risco de complicaqoes e sangramento), sedentarismo, 
dieta pobre em fibras, dieta rica em carnes (comparado 
com vegetarianos), uso de corticosteroide (risco de per- 
furaqao), uso de acido acetilsalicilico (risco de sangra¬ 
mento) e tabagismo (risco de complicates). 

QUADR0 CUNIC0 

Observa-se dor em fossa iliaca esquerda com ou sem 
alteraqao do habito intestinal (em geral, mais obstipa^ao 
que diarreia), sensaqao de peso no reto, e febre baixa. 
Nos casos em que ha sigmoide redundante, a dor pode 
ser hipogastrica ou mesmo a direita. 

Ha sinais de irritaqao peritoneal, iniciando-se subi- 
tamente e espalhando rapidamente por todo o abdome 
(relacionada a perfuraqao livre). 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

■ Laboratoriais: hemograma, fun^ao renal e eletro- 
litos, alem de proteina C-reativa por sua correlaqao com 
complicates. 

■ TC de abdome com contraste EV (com ou sem 
contraste via retal): e o exame de escolha por seu papel 
diagnostico e de estadiamento. Apresenta boa acuracia, 
importante para o diagnostico diferencial. Os achados 
tipicos sao: presen^a de diverticulos, borramento da gor- 
dura pericolonica, espessamento parietal > 4 mm, abs- 
cessos peridiverticulares de tamanhos variados, perfu- 
rafao livre ou bloqueada (Tabela 4). 

■ Colonoscopia: contraindicada na fase aguda por 
causa do risco de perfuraqao. 

DIAGNOSTICO 

O diagnostico clinico apresenta baixa sensibilidade. 

Deve-se fazer o diagnostico diferencial com: doen- 
qa inflamatoria intestinal, doenqa inflamatoria pelvica, 
gravidez ectopica, cistite, neoplasia avan^ada de colon e 
colites infecciosas. 

CLASSIFICAgAO 

Para sua classifica^ao, utilizam-se os estagios de gra- 
vidade de Hinchey (Tabela 4). 

TRATAMENTO 

■ Ambulatorial: para estagios 0 e 1 de Hinchey, an- 
tibioticos VO, durante 7-10 dias, com cobertura anaero- 
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Tabela 4 

Classificagao de gravidade de Hinchey original e modificada (baseada essencialmente em exame de imagem) 

Estagios de Hinchey 

Classificagao de Hinchey modificada 



Estagio 0 

Diverticulite clfnica leve, nao complicada 

Estagio 1 

Abscessos pequenos ou flegmao, pericolicos ou 

Estagio la 

Inflamagao pericolica confinada, sem abscessos 


mesentericos, localizados 

Estagio 1 b 

Inflamagao pericolica confinada com abscessos pequenos (< 2 cm) 

Estagio 2 

Abscessos maiores, estendendo-se a pelve ou 
retroperitoneais 

Estagio 2 

Abscessos grandes, estendendo-se a pelve, retroperitonio ou 
distantes 

Estagio 3 

Peritonite purulenta, geralmente decorrente de abscesso 
perfurado 

Estagio 3 

Diverticulite perfurada, com ruptura de abscesso e salda de 
material llquido e gasoso para cavidade, causando peritonite 
purulenta, sem comunicagao com a luz colonica 

Estagio 4 

Peritonite fecal, com perfuragao livre/nao bloqueada 

Estagio 4 

Rutura livre de divertlculo nao inflamado e nao obstrufdo para a 
cavidade, com contaminagao por fezes 



Fistula 

Colovesical, colovaginal, colenterica ou colocutanea 



Obstrugao 

Intestino delgado e/ou grosso 


Mortalidade: estagios 1 e 2: 5%; estagio 3:13%; estagio 4; 43%. 


bia. Deve-se orientar dieta liquida com pouco residuo 
por esse periodo, com retorno para reavalia^ao dentro 
de 72 horas ou mais precoce em caso de dor refrataria, 
nauseas/vomitos ou incapacidade de ingerir medicamen- 
tos. 

■ Internagao: para estagio de Hinchey > 2 ou com 
complicates, pacientes intolerantes a medicamentos 
VO, dor que necessita de opioides e sintomas que nao 
melhoram apos 72 horas de tratamento ambulatorial. O 
tratamento e feito com jejum inicial, com sonda naso- 
gastrica em caso de evidencia de obstruqao, suporte vo- 
lemico/hemodinamico e antibiotico EV. Deve-se solici- 
tar avalia^ao da equipe cirurgica. 

■ Drenagem guiada por TC: indicada para os abs- 
cessos > 4 cm (estagio 2 de Hinchey). Complementar 
com colectomia secundaria semieletiva (mesma inter- 
nafao) ou eletiva. 

■ Cirurgia de emergencia: em casos de peritonite 
difusa (estagios 3 e 4 de Hinchey), abscesso nao drena- 
vel e falha do tratamento conservador apos 3 dias. 

PROGNOSTIC!] 

Apresenta mortalidade de 1% nos pacientes inter- 
nados e 4% nos pacientes cirurgicos. 

A colonoscopia eletiva (6 semanas apos resolu^ao 
do processo agudo) e indicada aos pacientes com primo- 
diagnostico ou com exame realizado > 10 anos. 

Recorrencia de diverticulite tern chance de 15-20% 
em 10 anos, geralmente no 1° ano e na forma nao com- 
plicada. Apenas 5% dos casos recorrem com doen^a na 
forma complicada. 

A indica^ao de colectomia eletiva deve ser indivi- 
dualizada. Sugere-se considera-la nos seguintes casos: 

■ pacientes com idade < 50 anos com > 2 episodios; 


■ presenipa de multiplas comorbidades (incluindo 
obesidade); 

■ episodio previo de diverticulite complicada; 

■ pacientes com complicates cronicas, como fis¬ 
tulas e subestenoses. 

Na consulta e na alta hospitalar, deve-se passar ao 
paciente orientates gerais, como realizaipao de ativida- 
de fisica regular, perda de peso (para os obesos), absten- 
9 &o do tabagismo e ingestao de maior quantidade de li¬ 
bras (> 25 g/dia para mulheres e > 26,1 g/dia para homens). 

Alguns pacientes podem se beneficiar do uso de me- 
salazina no tratamento sintomatico ambulatorial, espe- 
cialmente quando se evidenciam sinais de colite segmen- 
tar/peridiverticular a colonoscopia. 

A prevencjao da recorrencia do surto agudo utilizan- 
do-se mesalazina ± rifaximina parece nao ser eficaz. 
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PANCREATITEAGUDA 


Fernando Gomes de Barros Costa, Renata dos 
Santos Lugao, Maira Andrade Nacimbem 
Marzinotto 


DEFINIQAO 

Pancreatite aguda e uma inflama^ao aguda com ou 
sem envolvimento de tecidos peripancreaticos e/ou or- 
gaos a distancia, com evolu^ao marcada por 2 fases dis- 
tintas: 

■ precoce (l a semana): a cascata de citocinas e ati- 
vada, dando-se initio a sindrome da resposta inflamato- 
ria sistemica (SIRS), a qual podera evoluir para falencia 
organica e, em seguida, disfun^ao de multiplos orgaos; 

■ tardia (semanas a meses): ocorre persistence da in- 
flama^ao sistemica ou surgimento de complicates locais. 

EPIDEMIOLOGIA 

A pancreatite aguda foi responsavel por cerca de 28 
mil interna^oes, em 2012, no Brasil, com taxa de morta- 
lidade global de 5,95%. Acomete homens e mulheres em 
uma propor^ao de 3:1. 

A mortalidade pode chegar a 30% nos casos de ne¬ 
crose infectada. 

Litiase biliar e alcool sao as causas de aproximada- 
mente 70% dos casos. 

ETI0L0GIA 

A principal causa de pancreatite aguda e litiase bi¬ 
liar, correspondendo a aproximadamente 47% dos casos, 
seguida pelo uso de alcool, que e a causa em aproxima¬ 
damente 32% dos casos (Tabela 1). 

CLASSIFICAgAO 

Com base na gravidade, diversos sistemas de estra- 
tificai^ao foram criados para graduar a pancreatite aguda. 

Alguns dos criterios mais utilizados sao Apache-II 
e de Ranson (Tabela 2), que avaliam parametros clini- 
cos. Os criterios de Balthazar (Tabela 3) avaliam altera- 
qoes tomograficas. 

De acordo com o consenso de Atlanta, a pancreati¬ 
te aguda pode ser classificada quanto as formas clinicas, 
complicates e gravidade: 

■ formas clinicas: 

- pancreatite edematosa intersticial: inllama^ao 
aguda do parenquima pancreatico e dos tecidos adjacen- 
tes sem necrose tecidual identificada. A TC de abdome 


Tabela 1 Principals causas de pancreatite aguda 


Metabolicas 

Hipertrigliceridemia 

Hipercalcemia 

Mecanicas 

Calculos biliares 

Lama biliar 

Ascaridfase 

Neoplasias pancreaticas e periampulares 

Disfungao do esffncter de Oddi 

Toxicas 

Etanol 

Metanol 

Veneno de escorpiao 

Inseticidas 

Organofosforados 

Infecgoes 

Caxumba 

Hepatite B 

Varicela 

HIV 

Citomegalovirus 

Micobacterias 

latrogenicas 

Pos-colangiopancreatografia retrograda endoscopica 
Pos-cirurgia 

Congenitas 

Pancreas divisum 

Vasculares 

Isquemica: circulagao extracorporea 

Vasculites - poliarticular nodosa e lupus eritematoso 
sistemico 


Outras Gravidez 


Trauma no abdome superior 

Hipotermia 

Doenga de Crohn 


Medicamentosa A maioria das drogas e potencialmente causadora de 
pancreatite aguda 


Tabela 2 Criterios de Ranson 


Pancreatite 
aguda alcoolica 

Pancreatite 
aguda biliar 

Aadmissao 

■ Idade (anos) 

>50 

>77 

■ Leucocitos (celulas/mm 3 ) 

>16.000 

>18.000 

■ Glicemia (mg/dL) 

>200 

>220 

- DHL (Ul/L) 

>350 

>400 

■ AST (Ul/L) 

>250 

>250 

Apos 48 horas 

■ Queda do Ht 

>10% 

>10% 

■ Pa0 2 (mmHg) 

<60 

- 

■ Ca z * serico (mg/dL) 

<8 

<8 

■ Deficit de bases (mEq/L) 

>4 

>5 

■ Sequestra Ifquido (L) 

>6 

>4 

* Aumento da ureia (mg/dL) 

>5 

>2 
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Tabela 3 

Criterios tomograficos de Balthazar 

Grau 

Achado tomografico 

A 

Pancreas normal 

B 

Aumento do volume pancreatico 

C 

Inflamagao pancreatica ou peripancreatica 

D 

Colegao peripancreatica unica 

E 

> 2 colegoes ou presenga de ar no retroperitonio 


com contraste, observa-se aumento localizado ou difu- 
so e realce relativamente homogeneo do pancreas, com 
altera^oes inflamatorias da gordura peripancreatica, po- 
dendo tambem haver liquido peripancreatico. Ocorre 
melhora clinica, habitualmente, em 1 semana; 

- pancreatite necrotizante: necrose que envolve o 
pancreas e/ou tecidos peripancreaticos, ocorrendo em 
cerca de 5-10% dos pacientes. Os sinais tomograficos de- 
senvolvem-se ao longo dos dias, podendo a TC de abdo- 
me precoce subestimar a real extensao da necrose. O pa- 
drao de perfusao pancreatica e irregular, com atenua^ao 
variavel, e evolui com areas demarcadas e/ou confluen- 
tes de altera^ao do realce do contraste, que apos 1 sema¬ 
na da doen^a devem ser consideradas como necrose de 
parenquima pancreatico. Em aproximadamente 33% des¬ 
ses pacientes, ocorre infec^ao da necrose, geralmente 
apos 10 dias da doetuja; 

■ complicates: 

- locais: compreendem cole^ao aguda de fluidos 
peripancreaticos, pseudocisto pancreatico, cole^ao ne- 
crotica aguda, necrose encapsulada, alem de disfun^ao 
do esvaziamento gastrico, trombose venosa portal e ne¬ 
crose colonica. Elas devem ser suspeitadas quando hou- 
ver persistencia ou recorrencia de dor abdominal, novo 
aumento das enzimas pancreaticas, piora da disfun^ao 
organica ou desenvolvimento de sepse. Nesses casos, um 
exame de imagem abdominal devera ser feito assim que 
possivel, preferencialmente TC contrastada de abdome; 

- sistemicas: trata-se da exacerba^ao de comorbi- 
dades preexistentes (doeni;a arterial coronariana ou doen- 
9 a pulmonar cronica) ou precipitadas pela propria pan¬ 
creatite aguda; 

■ gravidade: 

- leve: ausencia de falencia organica ou de compli¬ 
cates locais ou sistemicas. Os pacientes geralmente apre- 
sentam baixa mortalidade; 

- moderadamente grave: ha falencia organica tran- 
sitoria ou complica^ao local ou sistemica na ausencia de 
falencia organica persistente. A evolu^ao pode ser favo- 
ravel sem nenhuma interven^ao ou necessitar de acom- 
panhamento prolongado de especialista (p. ex., necrose 


esteril extensa sem falencia organica). A mortalidade e 
bem menor que a da pancreatite aguda grave; 

- grave: marcada por criterios de Ranson > 3, es- 
core Apache II > 8 , falencia organica, associados ou nao 
a complicates locais (necrose, abscesso e pseudocisto). 
A mortalidade atinge 36-50%. 

QUADRO CUNICO 

Dor abdominal e a principal queixa, com intensida- 
de variavel, e habitualmente continua. Costuma ser mal 
definida, localizada em epigastrio ou andar superior ab¬ 
dominal, com irradia^ao para dorso ou flancos; melho¬ 
ra com a posi^ao genupeitoral e piora com a posi^ao su- 
pina ou aos esfor^os. Pode ser desencadeada pela colica 
biliar ou 1-3 dias apos liba^ao alcoolica. 

E incomum que a pancreatite aguda ocorra sem dor 
abdominal (5% dos casos) e, comumente, isso ocorre em 
pacientes em pos-operatorio de transplante renal, em 
dialise peritoneal ou na doenija dos legionarios. 

Nauseas e vomitos acompanham a dor abdominal em 
90% das vezes. Hematemese pode ocorrer secundaria a 
ulceras gastricas de estresse ou sindrome de Mallory-Weiss, 
causada por vomitos repetitivos. 

O exame fisico tern resultados variaveis de acordo 
com a gravidade do quadro: 

■ pancreatite aguda leve: desconforto abdominal a 
palpato ou plastrao palpavel, porem sem sinais de dis- 
tensao abdominal ou instabilidade hemodinamica; 

■ pancreatite aguda grave: abdome doloroso e dis- 
tendido com sinais de irritato peritoneal, podendo apre- 
sentar ileo adinamico; respira^ao superficial por irrita¬ 
to do nervo frenico, sinais de sindrome da resposta 
inflamatoria sistemica, alterafao do nivel de consciencia 
(encefalopatia pancreatica); 

■ sinais de Grey-Turner (equimose nos flancos) e 
Cullen (equimose periumbilical): refletem hemorragia 
intra-abdominal ( 1 % dos casos) e estao associados a pior 
prognostico. 

DIAGNOSTIC!] 

Conforme o Consenso de Atlanta de 2012, define- 
-se pancreatite aguda como presen^a de 2 dos seguintes 
criterios: 

■ dor abdominal caracteristica (aguda, epigastrica, 
de forte intensidade, persistente e geralmente com irra- 
diato dorsal); 

■ aumento de amilase ou lipase 3 vezes 0 limite su¬ 
perior da normalidade; 

■ achados radiologicos caracteristicos de pancrea¬ 
tite aguda. 


-MRCM.indb 516 


12/5/17 4:05 PM 









EXAMESCOMPLEMENTARES 

Laboratoriais 

■ Amilase serica: aumenta nas primeiras 6-12 ho- 
ras do inicio da dor, tem meia-vida de 10 horas e e de- 
tectada ate 3-5 dias nos casos de pancreatite aguda nao 
complicada. Seu valor para o diagnostico de pancreatite 
aguda e > 3 vezes o limite superior da normalidade. Nao 
ha correlaijao entre seus niveis e a gravidade da doenija. 

■ Lipase: sua sensibilidade para diagnostico varia 
em 85-100%, e sua especificidade e melhor que a da ami¬ 
lase serica e urinaria. 

■ Amilase total urinaria: serve para diagnostico di- 
ferencial com macroamilasemia. 

■ Proteina C-reativa: niveis >150 mg/dL apos 48 
horas de doenija indicam doenija mais grave. 

Radiologicos 

■ RX de abdome em ortostase e decubito: util para 
excluir obstru<jao ou perfuraijao intestinal como diag¬ 
nostics diferenciais. 

■ RX de torax: cerca de 1/3 dos pacientes apresen- 
tarao algum tipo de alteraijao, como elevaijao de cupula 
diafragmatica, atelectasia debases ou infiltrado pulmo- 
nar. O derrame pleural esquerdo ou bilateral esta asso- 
ciado a maior risco de complicates e pior prognostic. 

■ USG de abdome: em cerca de 25-35% dos pacien¬ 
tes, o pancreas nao pode ser corretamente avaliado pela 
distensao das alijas intestinais, tornando a USG de abdo¬ 
me ideal para avaliaijao de vesicula e vias biliares. 

■ TC de abdome com contraste: principal teste de 
imagem para o diagnostico de pancreatite aguda, suas 
complicates e avaliaqao da gravidade da doenqa. Deve¬ 
ra ser solicitada na ausencia de melhora clinica com te- 
rapia conservadora ou na suspeita de complicate. Ideal- 
mente, devera ser realizada com contraste VO, seguida 
por contraste EV (lembrar da profilaxia para contraste 
nos pacientes com disfunijao renal). 

Na suspeita de infecqao, pun to guiada por TC ou 
USG devera ser realizada para diferenciar necrose este- 
ril, necrose infectada e pseudocisto. 

TRATAMENTO 

Nao existe nenhuma droga esperifica comprovada- 
mente eficaz para tratamento de pancreatite aguda. 

O tratamento e iniciado com o suporte clinico, bus- 
cando estabilizacjao dos sinais vitais, incluindo saturato 
de oxigenio, a cada 4 horas, nas primeiras 24 horas da 
admissao hospitalar, e oxigenio suplementar quando ne- 
cessario (manter Sat0 2 > 95%). 


A ressuscitato volemica adequada e precoce e im- 
portante para manter um volume intravascular adequa- 
do, mantendo diurese de 0,5 mL/kg/h. 

Podem ser usados analgesics comuns (dipirona), 
AINH e opioides como esquema analgesic para contro- 
le da dor, principal sintoma nos pacientes com pancrea¬ 
tite aguda. A contraindicate dos analogos de morfina, 
por conta da hipotese de piorar a progressao da doemja, 
por interferir na pressao do esfincter de Oddi, nao foi 
confirmada em estudos controlados. A analgesia epidu¬ 
ral pode ser uma alternativa em casos de dor refrataria. 

Na pancreatite leve, a dieta oral hipogordurosa geral- 
mente e restabelecida em aproximadamente 3 dias ou apos 
melhora da dor abdominal, sem necessidade de suporte 
nutricional adicional. Sempre que houver necessidade 
(impossibilidade de permanecer com alimenta^ao oral 
por semanas a meses), a nutri^ao enteral e preferivel a nu- 
tri^ao parenteral total, visando evitar translocate bacte- 
riana, infectoes sistemicas por microrganismos entericos 
e reduzir as complicates inerentes a nutri^ao parenteral. 

Recomenda-se reposi^ao de enzimas pancreaticas 
quando houver necrose pancreatica maci^a ou sintomas 
de insuficiencia pancreatica. 

Inibidores de bomba de protons sao recomendados 
em casos de necrose pancreatica total ou subtotal, pois 
ha reduqao da secreqao pancreatica de bicarbonato, pre- 
dispondo a forma^ao de ulcera duodenal. 

O uso de antibiotico profilatico nos casos de pan¬ 
creatite aguda necrotizante nao esta atualmente reco- 
mendado na rotina. Quando houver suspeita de necro¬ 
se pancreatica infectada, indica-se uma pun^ao guiada 
por TC, com bacterioscopia e cultura, e o tratamento de 
escolha nesses casos e antibioticoterapia com carbape- 
nemicos, fluoroquinolona associada a metronidazol ou 
cefalosporina de 3 a gera^ao associada a metronidazol, 
associado ou nao ao debridamento cirurgico. 

Cirurgia esta indicada em casos de necrose infectada, 
necrose esteril ou pseudocisto quando sintomaticos, com 
nauseas, vomitos, persistence de dor abdominal que impe- 
qa realimentato e sinais de compressao extrinseca das vias 
bibares. A colecistectomia e indicada nos casos de pancrea¬ 
tite aguda biliar apos resolu^ao do processo inflamatorio 
local, preferencialmente na mesma interna^ao hospitalar. 

Colangiopancreatografia retrograda endoscopica de¬ 
vera ser realizada nas primeiras 72 horas, nos casos sus- 
peitos ou confirmados de coledocolitiase, colangite, pa¬ 
cientes sem condi (joes clinicas para colecistectomia ou 
pacientes colecistectomizados. 

Pacientes com indicios de pancreatite aguda grave, 
com disfunijao organica, necessidade de ventila^ao me- 
canica ou drogas vasoativas, multiplas comorbidades, si- 


517 


-MRCM.indb 517 


12/5/17 4:05 PM 


CAPITUL0 114 PANCREATITE AGUDA 


SEQA0 13 DOENQAS GASTROINTESTINAIS 


nais de comprometimento renal (creatinina serica > 2 
mg/dL; oliguria < 50 mL/h) ou sinais de encefalopatia 
devem ser transferidos para a UTI. 

PROGNOSTIC!] 

A pancreatite aguda leve tem otimo prognostico. 
Apenas 10% dos pacientes terao alguma disfuntgao orga- 
nica, e os indices de mortalidade variam de 1-7%. 

Por sua vez, a pancreatite aguda grave se apresenta 
com disfuntgao organica na admissao e tem prognostico 
mais sombrio, com mortalidade que pode chegar a 50%. 


A beira do leito 

* A pancreatite aguda pode ser um quadra grave e sempre necessita de 
internagao hospitalar, no entanto, 80% dos casos sao leves e evoluem 
bem em 48 horas. 

■ Os casos graves necessitam de internagao em UTI e monitorizagao. 

■ As principals causas sao litiase biliar e abuso de alcool. 

■ 0 tratamento inclui medidas de suporte, reposigao volemica, analgesia 
e antibioticoterapia em casos selecionados. Nao ha terapia especlfica. 
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DEFINIQA0 

Pancreatite cronica e um processo inflamatorio que 
promove a destruicgao progressiva e irreversivel do pa- 


renquima pancreatico, provocando perda das fun (goes 
exocrina e endocrina do orgao. 

EPIDEMI0L0GIA 

Dados epidemiologicos disponrveis exibem uma in¬ 
cidence na Europa e paises ocidentais de 6 casos/100.000 
habitantes, com pico entre a 4 a e a 6 a decadas de vida. 

Em estudo do HC-FMUSP, observou-se relatgao de 
homens e mulheres de 9:1. 

As hospitalizatgoes decorrem dos episodios de agudi- 
zatgao, emagrecimento provocado pela ma digestao, com- 
plicaigbes e para tratamento clinico ou cinirgico da dor. 

ETI0L0GIA 

A etiologia mais comum e o consumo de alcool, res- 
ponsavel por 70-80% dos casos de pancreatite nos pai¬ 
ses ocidentais, e por 90,7% no Brasil, segundo pesquisa 
com 2.199 pacientes. Considera-se o parametro de con¬ 
sumo correspondente a 80 mL/dia de etanol puro para 
o sexo feminino e 100 mL/dia para o sexo masculino, 
por um periodo > 5 anos. Porem, na preseniga de outros 
fatores de risco, um consumo inferior pode determinar 
lesao pancreatica. 

As classifkatgoes disponrveis atualmente consideram 
os fatores de risco para desenvolvimento da doeniga, sen- 
do a Tigar-0 (Tabela 1) uma das mais utilizadas. 


Tabela 1 Classificagao de Tigar-0 

Toxico-metabdlico 

Alcoolismo 

Tabagismo 

Hipercalcemia (hiperparatireoidismo) 
Hipertrigliceridemia 

Doenga renal cronica 

Medicamentos (inibidores da enzima 
conversora da angiotensina, didanosina, 
valproato, tiazldicos, azatioprina, estrogenios, 
esteroides, lamivudina, interferona) 

Idiopatico 

Genetico 

CFTR, PRSS1, SPINK1 

Autoimune 

Pancreatite cronica isolada 

Sindrome autoimune (pancreatite cronica, 
doenga de Sjogren, doenga inflamatoria 
intestinal, cirrose biliar primaria) 

Recorrente 
(pancreatite aguda 
recorrente e grave) 

Pos-necrotica (pancreatite aguda grave) 
Pancreatite aguda recorrente 

Doenga vascular ou isquemia 

Pos-irradiagao 

Obstrutiva 

Pancreas divisum 

Disturbios do esffncter de Oddi (controversa) 
Obstrugao do ducto pancreatico (p. ex., tumor) 
Cistos duodenais pre-ampulares 

Cicatrizes pos-traumaticas do ducto pancreatico 
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QUADRO CUNICO 

Observa-se dor abdominal de manifesta^ao preco- 
ce, localizada em epigastrio, em faixa e de intensidade 
variavel, podendo irradiar-se para o dorso. Ocorre pio- 
ra com a ingestao alimentar e/ou alcoolica e melhora 
com inclina^ao do tronco para a frente (posi^ao de “pre- 
ce maometana”). Pode estar ausente ou desaparecer em 
fases avan^adas da doen^a, quando o parenquima pan¬ 
creatico e totalmente substituido por fibrose. 

Ha esteatorreia causada pela nao digestao de gordu- 
ras e proteinas decorrente da insuficiencia exocrina. 

Observa-se emagrecimento causado pela ma absor- 
9 ao alimentar, alem de receio do paciente de se alimen¬ 
tar por causa da dor. 

Diabetes ocorre quando > 80% da glandula e lesa- 
da. O desenvolvimento de cetoacidose e nefropatia e raro, 
porem a ocorrencia de neuropatia e retinopatia e seme- 
lhante a da DM por outras causas. 

Outras manifesta^oes clinicas relatadas em menor 
incidencia sao: 

■ ictericia causada por compressao extrinseca do 
pancreas por pseudocisto, edema de cabe^a pancreatica 
ou estenose de coledoco; 

■ hemorragia digestiva alta decorrente de ruptura 
de varizes esofagicas causada por hipertensao portal seg- 
mentar devido a trombose de veia esplenica; 

■ ascite pancreatica ou derrame pleural, devido a 
ruptura de pseudocisto ou de ducto pancreatico. Quan¬ 
do presente, o derrame pleural ocorre com maior fre- 
quencia em hemitorax esquerdo (80%). 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

Exames laboratoriais 

■ Glicemia em jejum e Hb glicada: para avaliar dis- 
fun^ao endocrina da glandula. 

■ Amilase e lipase serica: aumentam em episodios 
de agudiza^ao. 

■ Perfil nutricional: as vitaminas lipossoluveis (A, 
D, E e K) podem ter prejuizo de absor^ao; logo, pode ha¬ 
ver deficiencias dessas vitaminas. 

■ Dosagem de vitamina B12: as enzimas pancrea- 
ticas sao necessarias para que ocorra quebra da liga^ao 
B12-fator intrinseco e consequente absor^ao desta. 

■ Marcadores tumorais periodicos (CEA, CA 19.9): 
para avaliar o desenvolvimento de neoplasia de pancreas, 
cuja incidencia aumenta em pacientes com pancreatite 
cronica. 

■ Mutates PRSS1, CFTR, SPINK-1 e CTRC: de- 
vem ser pesquisadas quando a etiologia e desconhecida 


e associada a historia familiar positiva ou crian^as com 
episodios inexplicados de pancreatites. 

Testes funcionais indiretos 

Testes funcionais indiretos detectam a consequen- 
cia clinica do deficit ou da ausencia das enzimas pan¬ 
creaticas. Nao existe teste considerado ideal que teria 
como caracteristicas baixo custo, facil execu^ao e preci- 
sao na detec^ao de altera^oes precoces ou avan^adas. 

■ Dosagem de gordura fecal de 72 horas: e o pa- 
drao-ouro para quantifica^ao de esteatorreia, porem nao 
e especifico, podendo apresentar-se positiva em casos de 
supercrescimento bacteriano, sindrome do intestino cur- 
to e outras doen^as, como doen^a celiaca e de Crohn. A 
desvantagem do exame e a baixa aderencia dos pacien¬ 
tes, pois e necessario refrigera^ao das fezes no periodo 
da coleta, ingestao de dieta hiperlipidica (100 g de gor¬ 
dura em 24 horas) por 5 dias (nos 2 dias que precedem 
o teste e nos 3 dias de coleta) e suspensao das enzimas 
pancreaticas na semana anterior ao teste, fatores que pio- 
ram a dor abdominal e o desconforto dos pacientes. Re- 
sultados > 7 g/dia sao considerados anormais, porem na 
pancreatite cronica sao observados valores > 20 g em 24 
horas. Possui a vantagem de avaliar resposta terapeutica 
em pacientes ja em uso de enzimas pancreaticas. 

■ Pesquisa de gordura fecal Sudam III: tern baixa 
sensibilidade, pois so detecta esteatorreia quando > 25 
g/dia. O uso de medicamentos como orlistate (Xenical®) 
e ezetimibe pode provocar falso-positivos, assim como 
gordura sintetica alimentar (olestra). 

■ Dosagem de elastase fecal, quimiotripsina fecal e 
teste respiratorio com TG com carbono marcado tam- 
bem sao testes funcionais indiretos, porem sao pouco 
utilizados na pratica clinica e tern baixa sensibilidade no 
diagnostico de insuficiencia pancreatica precoce. 

Testes funcionais diretos 

Os testes funcionais diretos analisam o volume e a 
composi^ao do suco pancreatico apos estimulo (secreti- 
na ou colecistoquinina), porem sao invasivos, pouco dis- 
poniveis e de alto custo. 

■ RX de abdome: calcificaqoes em topografia de 
epigastrio sao vistas em 30-70% dos pacientes. Estas de- 
vem ser diferenciadas de cistos calcificados e calcifica- 
i^oes vasculares. 

■ USG abdominal: avalia^ao operador-dependen- 
te, limitada pela interposi^ao de al^as intestinais conten- 
do gas e pelo biotipo do paciente. As calcifica^oes pan¬ 
creaticas apresentam-se como focos puntiformes ou 
hiperecoicos, de distribui^ao focal ou difusa e, depen- 
dendo do tamanho, exibem sombra acustica. O exame 
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tambem permite a visualizaqao de alterates em ducto 
pancreatico principal, como dilata^oes e estenoses, alem 
de complicates como pseudocistos e, quando aliado a 
doppler-fluxometria, diagnostica trombose de veia por¬ 
ta, esplenica e pseudoaneurisma de arteria esplenica. 

■ TC de abdome: considerado exame de l a linha, 
tern sensibilidade de 75-80% e especificidade de 90%. Os 
achados patognomonicos sao calcificaqoes (sendo a ca- 
beqa pancreatica mais comumente acometida), dilata^ao 
ductal e atrofia parenquimatosa. Esse exame permite o 
diagnostico de complicates como formates de cole- 
qoes liquidas (p. ex., pseudocistos, trombose venosa e 
pseudoaneurismas arteriais) e exclui outras causas de 
dor abdominal como cancer. 

■ Colangio-RNM: tern sensibilidade de 75% para 
doenqa avanqada e 25% para alterates de pequenos duc- 
tos; geralmente, detecta as mesmas alteraqoes da TC. Tern 
a vantagem de caracterizar melhor as estenoses biliares, po- 
rem depende do volume do fluxo no ducto pancreatico, que 
geralmente se encontra baixo nas pancreatites cronicas. 

■ Colangiopancreatografia retrograda endoscopi- 
ca (CPRE): e considerada padrao-ouro para alterates 
de ductos pancreaticos; permite exame diagnostico e te- 
rapeutico como colocaqao de proteses e tratamento de 
complicates. Tern sensibilidade de 66% em detectar al- 
terates precoces em pequenos ductos e de 90% em qua¬ 
dras avanqados. A incidencia de complicates varia de 
1,8-6,4%, com taxa de mortalidade de 0,05%. Pancreati- 
te aguda, colangite e formaqao de abscessos sao as com¬ 
plicates mais frequentes. 

■ Ecoendoscopia: metodo sensivel para alterates 
precoces, permite a coleta de amostras. Trata-se de exa¬ 
me de alto custo, invasivo e operador-dependente. 

No ambito dos exames de imagem, ainda nao dis- 
ponivel no Brasil (somente em protocolos de pesquisa), 
existe a RNM com estimulo de secretina, que permite vi- 
sualizar o pancreas antes e apos o estimulo do secreta- 
gogo, evidenciando, assim, alteraqoes de ductos princi¬ 
pal e secundarios. Tern sensibilidade semelhante a 
ecoendoscopia para alterates precoces e e exame nao 
invasivo. A desvantagem e o alto custo da secretina. 

Para detect 0 de alterates precoces, os exames de 
escolha sao a colangio-RNM e a ecoendoscopia, que per- 
mitem a coleta de amostras teciduais. Em casos com diag¬ 
nostico bem firmado, o acompanhamento e feito com 
USG e TC (na suspeita de complicates). 

DIAGNOSTICO 

O diagnostico e feito com base no quadro clinico 
(dor tipica, esteatorreia, diabetes + fatores de risco, p. ex., 


historia de etilismo) associado a exame de imagem com- 
pativel. 

O exame de imagem pode ser TC, colangio-RNM 
ou ecoendoscopia, conforme a disponibilidade do ser- 
viqo. Deve-se sempre levar em consideraqao que alguns 
exames sao muito invasivos e muitas vezes desnecessa- 
rios para o diagnostico. 

Para alterates precoces, os exames mais sensiveis 
disponiveis sao a ecoendoscopia e a CPRE. 

TRATAMENTO 

O tratamento deve englobar controle da dor, estabi- 
lizaqao nutricional, reposiqao de enzimas pancreaticas 
em casos de insuficiencia exocrina e controle glicemico 
quando ha insuficiencia endocrina. 

Todos os pacientes devem ser orientados quanto a 
abstinencia alcoolica e cessaqao do tabagismo. 

Dor abdominal 

Diante de um paciente com diagnostico de pancrea- 
tite cronica e queixa de dor abdominal, deve-se excluir 
outras etiologias como pseudocistos, neoplasia gastrica 
ou pancreatica, ulcera peptica e litiase biliar. 

A terapia e iniciada apos caracterizaijao da dor (con- 
tinua versus episodica) com drogas analgesicas em do¬ 
ses efetivas e intervalos apropriados com monitoraqao 
de funqao renal, hepatica e respiratoria. 

A analgesia deve ser iniciada com analgesicos sim¬ 
ples (dipirona ou paracetamol) associados ou nao a AINH. 
Se nao houver resposta, progride-se para opioides fra- 
cos (tramal ou codeina) e, posteriormente, opioides for¬ 
tes (morfina ou fentanil). Em caso de ausencia de res¬ 
posta clinica, efeitos colaterais de drogas ou necessidade 
de altas doses de opioides fortes por tempo > 3 meses, 
deve-se considerar tratamento invasivo. 

Os tratamentos endoscopicos disponiveis sao: 
dilataqao de estenose biliar com colocaqao de stents, li- 
totripsia extracorporea para remoqao de calculos in- 
traductais e bloqueio do plexo celiaco guiado por ecoen¬ 
doscopia. 

Cirurgia e realizada em caso de dor nao responsiva 
a outras terapias, suspeita de cancer pancreatico e para 
tratamento de complicates. As tecnicas utilizadas sao 
descompressao do ducto pancreatico, diminuindo a hi- 
pertensao ductal, ressecqao de massas inflamatorias ou 
ambas. 

Insuficiencia exocrina 

O tratamento e feito com reposii;ao de enzimas pan¬ 
creaticas que sao chamadas de pancrealipase ou pancrea- 
tinas. A maioria das apresentaqoes e de liberaqao ente- 
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rica, o que evita a inativa^ao das enzimas no estomago. 
A dose geralmente recomendada e de 25.000-75.000 UI 
de lipase durante as refei^oes principals. 

Apesar do uso de enzimas pancreaticas de libera^ao 
enterica, cerca de 40% dos pacientes nao normalizam a 
digestao de gorduras. Nesses casos, deve-se avaliar: ade- 
rencia terapeutica, pH intestinal acido (sendo necessa- 
ria associa^ao de inibidor de bomba de protons) e outras 
doen^as, como doen^a celiaca e supercrescimento bac- 
teriano, que devem ser tratadas adequadamente. 

A resposta terapeutica e avaliada pela melhora dos 
parametros nutricionais e da esteatorreia. 

Insuficiencia endocrina 

A DM apresentada por esses pacientes difere dos ti- 
pos 1 e 2 por causa do elevado risco de hipoglicemia de- 
corrente da secre^ao alterada de glucagon. 

O manejo e feito de forma semelhante a DM tipo 2 
com o uso inicial de metformina seguido de secretago- 
gos (sulfonilureia ou glinida), entretanto deve ser indi- 
vidualizada de acordo com dura^ao da DM, IMC e pre¬ 
sent de comorbidades. Hiperglicemia sintomatica, nivel 
basal de peptideo-C < 1 ng/mL, intolerancia ou falencia 
do hipoglicemiante oral determinam a necessidade de 
insulina. 

A insulinoterapia preferida nesses casos e com ana- 
logo de insulina basal (detemir, glargina) em monotera- 
pia ou em associa^ao com insulina ultrarrapida (aspart, 
lispro). O alvo terapeutico e HbAlc < 7%. 

MANEJO DE COMPUCAQOES 

■ Pseudocisto: e uma cole^ao com alto teor de ami- 
lase envolta por tecido fibrotico. O tratamento e indica- 
do na presen^a de sintomas como compressao vascular, 
gastrica ou duodenal, estenoses biliares, infec^ao, san- 
gramento, fistula pancreaticopleural e sindrome pancrea- 
tite-paniculite-poliartrite. Em caso de pseudocistos as- 
sintomaticos em crescimento ou de tamanho > 4 cm, a 
terapeutica e considerada por causa do risco de sua rup- 
tura. O tratamento e realizado por meio de drenagem 
percutanea, endoscopica ou cirurgica. Esta e indicada 
em cistos grandes e/ou multiplos, presen^a de necrose e 
naqueles acompanhados por estenose, calculos e ruptu- 
ra de ductos pancreaticos. 

■ Estenose biliar: cirurgia e a terapia de escolha para 
casos sintomaticos; porem, em pacientes com alto risco 
cirurgico e naqueles que nao aceitam cirurgia, a terapia 
endoscopica com colocaipao de protese e uma opqao. 

■ Fistula/ascite: sao diagnosticadas pela alta dosa- 
gem de amilase no liquido examinado (> 1.000 UI/L). 
Recomenda-se tratamento conservador com dieta ente¬ 


ral pos-papila ou parenteral, que pode ser associada a 
analogos da somatostatina. Em caso de ausencia de res¬ 
posta terapeutica, abordagem cirugica ou endoscopica 
sao indicadas. 

■ Hipertensao portal segmentar: em caso de he- 
morragia digestiva alta, esta indicado tratamento endos- 
copico seguido de esplenectomia. Se o paciente tern in- 
dica^ao de cirurgia de pancreas por outro motivo, 
esplenectomia pode ser realizada de forma profilatica. 

AC0MPANHAMENT0 E PR0GN0STIC0 

Se a doem;a estiver estavel, o acompanhamento deve 
ser a cada 6-12 meses com perfil hepatico, enzimas pan¬ 
creaticas, perfil nutricional, glicemia em jejum e marca- 
dores tumorais, pois portadores de pancreatite cronica 
tem 5-10 vezes mais chance de desenvolver cancer de 
pancreas e esse risco aumenta para 50 vezes quando a 
etiologia e hereditaria. 

Um exame de imagem anual deve ser feito para ava¬ 
liar complicates. 

No inicio do quadro e caso se verifique uma mudan- 
9 a no padrao da dor, devera ser realizado um exame de 
imagem acurado para exclusao de diagnosticos diferen- 
ciais. 

Na presempa de insuficiencia exocrina, densitome- 
tria ossea deve ser feita periodicamente em decorrencia 
do aumento do risco de osteopenia e osteoporose. 

Na consults 

■ Incentivar a cessagao do etilismo. 

■ Avaliar perfil nutricional juntamente com nutricionista. 

■ Priorizar um bom controle da dor, pois e 0 sintoma que mais interfere 
na qualidade de vida dos pacientes pancreatopatas. 

* Avaliar reposigao enzimatica de acordo com a melhora do peso e dos 
parametros nutricionais. 

■ Atentar para risco aumentado de neoplasia. Se houver suspeita, repetir 
exame de imagem e avaliar precocemente. 
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DISPEPSIA E DOENCA 
ULCEROSA PEPTICA 

Jamile Kalil, Natalia Sousa Freitas Queiroz 


DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

Dispepsia e um termo medico utilizado para carac- 
terizar dificuldades na digestao. Corresponde a presen- 
qa de > 1 dos 4 sintomas cardinais: empachamento pos- 
-prandial, saciedade precoce, dor epigastrica e queimaijao 
epigastrica. Pode ser causada por uma serie de doenqas, 
sendo a dispepsia funcional (idiopatica) a causa mais co¬ 
mum (Tabela 1). 


Tabela 1 Causas de dispepsia 
Digestivas pepticas 

Dispepsia funcional (> 60% dos casos) 

Doenga ulcerosa peptica 

Doenga do refluxo gastroesofagico 

Digestivas nao pepticas 

Colelitfase 

Neoplasias 

Gastropatias especificas (tuberculose, citomegalovfrus, sarcoidose, 
doenga de Crohn) 

Gastroparesia 

Pancreatite 

Sfndrome da ma-absorgao 

Parasitoses intestinais (giardia, estrongiloides) 

Nao digestivas 

Medicagoes (incluindo suplementos com potassio, digitalicos, ferro, 
teofilina, antibioticos VO, AINH, corticosteroides, niacina, gemfibrozila, 
narcoticos, colchicina, quinidina, estrogenos, levodopa, alendronato) 
Doengas metabolicas (DM, doengas da tireoide e paratireoides, 
disturbios hidroeletrolfticos) 

Doenga coronariana 
Colagenoses 


EPIDEMI0L0GIA 

A prevalencia de dispepsia nao investigada na po- 
pulaqao geral e estimada em 5-15%. No mundo ociden- 
tal, a prevalencia e de 20-25%. Apresenta taxa de inci¬ 
dence anual de 1-6%. 

Ha discreto predominio em mulheres. 

QUADRO CUNICO 

Apos o Consenso de Roma IV, a dispepsia foi rede- 
finida como a presenqa de > 1 dos 4 seguintes sintomas 


durante os ultimos 3 meses, com o inicio dos sintomas, 
pelo menos, 6 meses antes do diagnostico: 

■ empachamento pos-prandial; 

■ saciedade precoce; 

■ dor epigastrica; 

■ queimaqao epigastrica. 

Outros sintomas tambem podem ser relatados pe- 
los pacientes, como: 

■ distensao abdominal; 

■ eructaqoes frequentes; 

■ nauseas e/ou vomitos. 

A pirose retroesternal, como sintoma predominan- 
te, tern sido considerada para caracterizar pacientes com 
doenqa do refluxo gastroesofagico e nao com dispepsia, 
apesar da grande frequencia de sobreposi^ao com sinto¬ 
mas dispepticos. 

Deve-se dar aten^ao aos sinais e sintomas de alarme 
(aumentam a suspeita de neoplasias), como: 

■ perda de peso nao intencional; 

■ vomitos persistentes; 

■ odinofagia; 

■ disfagia progressiva; 

■ hematemese; 

■ anemia ou deficiencia de ferro; 

■ massa abdominal palpavel ou linfadenopatia; 

■ historia familiar de cancer do trato gastrointesti¬ 
nal alto; 

■ cirurgia gastrica previa; 

■ ictericia. 

De acordo com o Consenso de Roma III, os crite- 
rios diagnosticos para dispepsia funcional sao os mes- 
mos da dispepsia, desde que se excluam doengas estru- 
turais que expliquem os sintomas, o que implica 
necessidade de realizaqao de endoscopia digestiva alta e 
erradica^ao do Helicobacter pylori. Alem disso, os con- 
sensos brasileiros mais recentes recomendam a realiza- 
9&0 de pesquisa de ovos e larvas de parasitas nas fezes 
ou tratamento antiparasitario empirico, antes de estabe- 
lecido o diagnostico de dispepsia funcional. 

EXAMES COMPLEMENTARES 

Exames laboratoriais sao desnecessarios para pa¬ 
cientes jovens e sem sinais de alarme. Deve-se avaliar a 
necessidade de exames de rotina em pacientes com ida- 
de > 45-55 anos. Dosagem de amilase serica, anticorpos 
para doenga celiaca, pesquisa de ovos e parasitas nas fe¬ 
zes e testes de gravidez podem ser considerados em ca¬ 
sos selecionados. 
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A estrategia de pesquisar e tratar o Helicobacter py¬ 
lori em pacientes com dispepsia por meio de testes nao 
invasivos ( test and treat) e considerada no ultimo con- 
senso brasileiro de Helicobacter pylori em pacientes com 
idade <35 anos, sem sinais de alarme e sem historia fa¬ 
miliar de cancer gastrico. Os testes nao invasivos sao: 

■ teste respiratorio com ureia marcada com carbono 
13 (sensibilidade de 88-95% e especificidade de 95%): exa- 
me de escolha para a pesquisa do Helicobacter pylori. Ape- 
sar de ser um exame simples e com elevada acuracia, seu 
uso tern sido limitado aos grandes centros urbanos e estu- 
dos epidemiologicos em decorrencia de dificuldades na 
importaqao do material utilizado e do baixo custo da en- 
doscopia e do exame histopatologico no Brasil, quando 
comparado com paises da America do Norte e Europa; 

■ pesquisa do antigeno fecal (sensibilidade de 94% 
e especificidade de 92%): e considerado o teste de esco¬ 
lha na ausencia do teste respiratorio. Seu custo e a acei- 
tabilidade entre os pacientes sao fatores limitantes; 

■ teste sorologico (sensibilidade de 60-90% e espe- 
cificadade > 90%): a acuracia apresenta variabilidade en¬ 
tre os kits, ficando em torno de 80-90% (pode manter-se 
positivo por meses a anos apos a erradicaqao). Seu uso 
deve ser limitado a estudos epidemiologicos. 

A endoscopia digestiva alta pode identificar causas 
organicas para a dispepsia (doen^a ulcerosa peptica, eso- 
fagite erosiva ou malignidades). 

Alem desses exames, a biopsia da mucosa gastrica 
permite o diagnostico da infecqao pelo Helicobacter py¬ 
lori, direcionando assim o tratamento posterior. 

O teste da urease associado ao estudo histopatolo¬ 
gico apresenta sensibilidade de ate 95%, a depender da 
qualidade do material e da experiencia do examinador. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

A dispepsia pode ser relatada como sintoma de uma 
serie de doenqas, sendo as principais causas a dispepsia 
funcional e a doenqa ulcerosa peptica: 

■ dispepsia funcional: responsavel por > 60% das 
causas de dispepsia. Para o diagnostico, e necessaria a pre- 
senqa de historia clinica compativel, alem da exclusao de 
outras causas de dispepsia - com a endoscopia digestiva 
alta evidenciando mucosa gastroduodenal normal ou com 
lesoes minimas (gastrite). Sua fisiopatologia ainda e pou- 
co compreendida, no entanto, parece envolver fatores 
como disturbios de motilidade, hipersensibilidade visce¬ 
ral, infecqao pelo Helicobacter pylori e fatores psicosso- 
ciais. O tratamento dos pacientes com dispepsia funcio¬ 
nal e controverso e, frequentemente, desapontador. Os 
aspectos mais importantes da terapeutica envolvem ex- 


plicaqao sobre o carater cronico da doenqa, acompanha- 
mento e manejo dos fatores psicossociais relevantes e 
orienta^ao para um estilo de vida saudavel. A resposta ao 
tratamento medicamentoso e variavel; 

■ doenija ulcerosa peptica: a presenga de ulcera pep¬ 
tica e uma causa bem estabelecida de sintomas dispep- 
ticos, no entanto, a prevalencia desse achado em pacien¬ 
tes com dispepsia e de apenas 5-10%. A ulcera peptica, 
na maioria dos casos, e causada pela infecqao do Helico¬ 
bacter pylori ou pelo uso de AINH. Com base apenas nos 
sintomas clinicos, nao e possivel diferenciar adequada- 
mente a doent^a ulcerosa peptica da dispepsia funcional; 
contudo, melhora significativa dos sintomas apos o uso 
de antagonistas do receptor H2 ou de inibidores da bom¬ 
ba de protons sugere uma causa relacionada a produqao 
de acido para os sintomas dispepticos (doenqa ulcerosa 
peptica ou doenqa do refluxo gastroesofagico). 

AB0RDAGEM 

Historia e exame fisico podem ajudar na diferencia- 
qao entre dispepsia e sintomas que sao mais sugestivos 
de doenqas esofagicas, pancreaticas ou biliares; no en¬ 
tanto, na maioria das vezes, nao permitem distinguir en¬ 
tre dispepsia funcional e de causa organica. 

As estrategias para a dispepsia sao: 

■ realizaqao de endoscopia digestiva alta: tern sido 
indicada, na maioria das diretrizes, em pacientes com 
dispepsia e em uso de AINH, idade > 45-55 anos ou com 
presen^a dos sinais ou sintomas de alarme. Caso essa es¬ 
trategia tenha sido escolhida, a pesquisa do Helicobacter 
pylori deve sempre ser realizada; 

■ pesquisa e tratamento do Helicobacter pylori (test 
and treat): alguns consensos recomendam a realizaqao 
de testes nao invasivos, como o teste respiratorio, para a 
detec^ao do Helicobacter pylori em pacientes jovens (ida¬ 
de < 45 anos) e com dispepsia nao complicada. Pacien¬ 
tes com teste positivo devem receber a terapia de erradi- 
caqao (Tabela 2), enquanto aqueles com teste negativo 
podem ser tratados de forma empirica, frequentemente 
com inibidores da bomba de protons. O Helicobacter py¬ 
lori e uma das principais causas da doen^a ulcerosa pep¬ 
tica e e o fator de risco mais consistente para o cancer 
gastrico. O beneficio dessa estrategia seria, principal- 
mente, a cura da doenqa ulcerosa peptica ou a preven- 
qao de futuras ulceras, alem de eliminar um fator de ris¬ 
co consistente para o cancer gastrico. Essa conduta tern 
maior beneficio em areas com altas taxas de infec^ao pelo 
Helicobacter pylori, como no Brasil, onde a prevalencia 
supera 50% na maioria das regioes estudadas; 

■ terapia empirica com antissecretores: opqao para 
pacientes jovens (idade < 45 anos), sem sinais ou sinto- 
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Tabela2 Tratamento para erradicagao do Helicobacter pylori 


Medicamento 

Frequencia 

Duragao 

1° tratamento 

■ Inibidores da bomba de 

2X 

7 dias 

protons, 20 mg 



■ Amoxicilina, 1.000 mg 

2X 

7 dias 

■ Claritromicina, 500 mg 

2X 

7 dias 

2° tratamento 

■ Inibidores da bomba de 

2X 

10 dias 

protons, 20 mg 



■Amoxicilina, 1.000 mg 

2X 

10 dias 

■ Levofloxacino, 500 mg 

2X 

10 dias 


doengia do refluxo gastroesofagico, cicatrizar as ulceras 
da doc 119 a ulcerosa peptica, alem de poder ser benefico 
para > 1/3 dos pacientes com dispepsia funcional. As des- 
vantagens dessa estrategia sao o rapido retorno dos sin- 
tomas apos a cessai^ao da terapia e a possibilidade da ocor- 
rencia de hipersecre^ao acida de rebote. Alem disso, 
muitos pacientes tornam-se usuarios cronicos dessas me¬ 
dicares. Os inibidores da bomba de protons sao mais 
efetivos na melhora dos sintomas quando comparados 
com os bloqueadores dos receptores H2, e a resposta ge- 
ralmente ocorre com 2 semanas de uso. A ausencia de 
resposta ao tratamento e a recidiva dos sintomas indicam 
a necessidade de realizai^ao de endoscopia (Figura 1). 


mas de alarme, sobretudo em regioes com baixa preva¬ 
lence de infec^ao pelo Helicobacter pylori, sendo uma es¬ 
trategia amplamente utilizada na aten^ao primaria. Sua 
escolha e atraente porque consegue controlar os sinto¬ 
mas e eliminar as lesoes da maioria dos pacientes com 


Nos pacientes submetidos a endoscopia digestiva 
alta como abordagem inicial, o manejo terapeutico vai 
depender dos achados endoscopicos. Caso a endoscopia 
se apresente normal ou evidencie lesoes minimas, o pa- 
ciente pode receber tratamento para dispepsia funcional 
de acordo com seu sintoma predominante: 



Figura 1 Abordagem da dispepsia. 
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■ dor epigastrica: terapia antissecretora com inibi- 
dores de bomba de protons (p. ex., omeprazol, 20 mg/ 
dia, por 4-8 semanas, sem evidencia de acrescimo na me- 
lhora dos sintomas com doses maiores); 

■ empachamento pos-prandial: procineticos (p. ex., 
domperidona e bromoprida). 


Drossman DA, Hasler WL. Rome IV-Functional GI Disorders: disorders 
of gut-brain interaction. Gastroenterology 2016;150(6):1257-61. 
Malfertheiner P, Megraud F, O’Morain C, Atherton J, Axon ATR, Bazzoli 
F, et al. Management of Helicobacter pylori infection: the Maastricht 
IV/Florence Consensus Report. Gut 2012;61:646-64. 
Oustamanolakis P, Tack J. Dyspepsia organic versus functional. J Clin 
Gastroenterol 2012;46:175-90. 


O Helicobacter pylori sempre deve ser erradicado nos 
casos de dispepsia funcional. Essa recomendaqao tem 
sido sugerida em consensos nacionais e internacionais 
recentes e justifica-se pelo beneficio sintomatico no mi- 
nimo similar ao uso cronico da terapia antissecretora, 
alem das vantagens adicionais da reduqao da transmis- 
sao da infecqao e de suas possiveis consequencias, como 
ulcera peptica e cancer gastrico. 

Psicoterapia e antidepressivos triciclicos podem ser 
considerados na dispepsia refrataria. E importante com- 
preender a limitaqao do uso de medicamentos, dar su- 
porte psicologico ao paciente, conscientizando-o de que 
a doenqa e benigna, e aguardar o surgimento de medi¬ 
camentos mais eficazes. 

Em caso de ulcera peptica, o tratamento consiste na 
suspensao do uso de anti-inflamatorios, na supressao 
acida e na erradicaqao do Helicobacter pylori. A supres¬ 
sao acida isolada determina apenas a cicatrizaqao tem- 
poraria das ulceras. 

O controle de erradica^ao apos o tratamento farma- 
cologico deve ser realizado, idealmente, em todos os pa- 
cientes, sobretudo naqueles com ulcera gastroduodenal, 
linfoma MALT e persistencia dos sintomas apos a estra- 
tegia test and treat. Esse controle deve ser feito apos 4 se¬ 
manas do final do tratamento, sendo o teste respiratorio 
o metodo de escolha caso nao haja indicaqao de endos- 
copia (ulcera gastrica, linfoma MALT etc.). 
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DOENQAS DO ESOFAGO 


Rodrigo Oliveira Ximenes, Rafael Oliveira Ximenes 


- DOENCA DO REFLUXO GASTR0ES0FAGIC0 

DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

A doenqa do refluxo gastroesofagico (DRGE) e a 
condi^ao que se desenvolve quando o refluxo do conteu- 
do gastrico para o esofago provoca sintomas e/ou com¬ 
plicates. 

Ocorre principalmente em decorrencia dos relaxa- 
mentos transitorios do esfincter inferior do esofago nao 
associados a deglutiqao, podendo contribuir com hipo- 
tonia deste esfincter e hernia de hiato. 

EPIDEMI0L0GIA 

No Brasil, a prevalencia com manifesta^oes tipicas 
e de aproximadamente 12%. Sabe-se que sua prevalen¬ 
cia aumenta com a idade, durante a gestaqao e em indi- 
viduos obesos, sendo aparentemente mais prevalente nas 
mulheres. 

A presen^a de hernia de hiato esta relacionada as 
formas mais graves da doenqa. 


Na consults 

■ Dar atengao aos sinais e sintomas de alarme. 

■ Realizar endoscopia digestiva alta como abordagem inicial em pacientes 
com idade > 45-55 anos ou com presenga dos sinais ou sintomas de alarme. 

■ Realizar pesquisa e tratamento do Helicobacter pylori em pacientes com 
dispepsia nao complicada. 

■ Se houver dispepsia funcional, informar sobre a benignidade do quadra 
e o carater cronico da doenga, alem da importancia da abordagem 
psicossocial. 


- BIBLIOGRAFIA 

Coelho LG, Maguinilk I, Zaterka S, Parente JM, Passos MCF, Moraes-Filho 
JP. 3rd Brazilian Consensus on Helicobacter pylori. Arq Gastroenterol 
2013;50(2):piii. 


QUADRO CLINICO 

As manifesta^oes da DRGE podem ser divididas em 
tipicas, como pirose e regurgitaqao, e atipicas, como dor 
toracica nao cardiaca, globus faringeus, tosse cronica, 
rouquidao, pigarro, laringite, asma, fibrose pulmonar 
idiopatica, pneumonias de repetiqao, otite media, sinu- 
site cronica, desgaste do esmalte dentario e apneia do 
sono. 

Sintomas como disfagia, odinofagia, eructaqoes e 
sialorreia sao possiveis apresentaqoes da doenqa. 

Deve-se dar atengao para os sinais e sintomas de 
alarme, frequentemente associados a complicaqoes, 
como anemia, hemorragia digestiva, emagrecimento, 
disfagia e odinofagia, sintomas de grande intensidade 
e de inicio recente em idosos, alem de historia familiar 
de cancer. 
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EXAMESCOMPLEMENTARES 

■ Endoscopia digestiva alta permite classificar a 
DRGE em erosiva e nao erosiva. E o metodo de escolha 
para o diagnostico das lesoes causadas pelo refluxo gas- 
troesofagico. Pode, ainda, identificar complicates como 
esofago de Barrett, ulceras, estenoses e neoplasias de eso- 
fago, permitindo a realizaqao de biopsias quando neces- 
sario. Altera^oes inespecificas da mucosa esofagica ob- 
servadas a endoscopia digestiva alta, como edema e 
enantema, nao sao caracteristicas da DRGE. 

■ RX contrastada de esofago tern indica^ao restri- 
ta, podendo auxiliar na investigate) de disfagia e odino- 
fagia, caracterizando estenoses. 

■ Cintilografia, apesar de seu alto custo e baixa dis- 
ponibilidade, pode demonstrar o refluxo do conteudo 
gastrico apos a ingestao de contraste marcado com tec- 
necio. Por ser nao invasiva, tern sido utilizada no diag¬ 
nostico de DRGE em crian^as. 

■ Manometria esofagica conventional esta indicada 
antes da realiza^ao da pHmetria para precisar o local do 
esfincter inferior do esofago no pre-operatorio da doen- 
9 a, visando afastar acalasia e outras condi^oes que levam 
a alteraijoes de motilidade esofagica e na investigate) com- 
plementar de disfagia, quando existe suspeita de altera- 
qoes motoras de esofago, como espasmo esofagico difuso. 

■ pHmetria esofagica de 24 horas e indicada em 
pacientes sem esofagite erosiva a endoscopia digestiva 
alta antes de interven^ao cirurgica e em pacientes com 
sintomas tipicos refratarios ao tratamento e sintomas ati- 
picos refratarios ao tratamento. 

■ pHmetria sem fio tem custo elevado e dispensa 
o uso de sondas, sendo a capsula afixada por endosco¬ 
pia na mucosa do esofago distal. Permite o registro pro- 
longado do pH esofagico por ate 96 horas, melhorando 
a acuracia da pHmetria convencional. 

■ Impedancia esofagica permite diferenciar o tran- 
sito esofagico de solidos ou liquidos, tanto no sentido 
craniocaudal como vice-versa. Indicada na suspeita de 
refluxo fracamente acido ou nao acido. 

DIAGNOSTICO 

O diagnostico de DRGE fundamenta-se em uma 
anamnese cuidadosa, com identifica^ao dos sintomas ca- 
racteristicos, intensidade, duraipao, frequencia, fatores 
desencadeantes e atenuantes, padrao de evolu^ao da 
doeni;a ao longo do tempo e impacto na qualidade de 
vida do paciente. 

A abordagem do diagnostico inicial sem investiga¬ 
te) complementar, baseada apenas na anamnese e no 
exame fisico, e aceita para pacientes com idade < 45 anos, 
manifesta^oes tipicas e sem sinais de alerta. 


Nos demais casos, o diagnostico pode ser feito pela 
presen^a de esofagite erosiva a endoscopia digestiva alta 
ou refluxo acido patologico a pHmetria. 

TRATAMENTO 

O tratamento tem como objetivo controlar os sinto¬ 
mas, cicatrizar as lesoes e prevenir as complicates. 

Modificates comportamentais incluem elevaqao da 
cabeceira da cama, diminuiqao da ingestao de alimentos 
gordurosos, citricos, cafe, chocolate, alcool, liquidos ga- 
seificados, hortela e tomate; evitar refei^oes copiosas e 
deitar-se apos as refei^oes; reduzir ou cessar o tabagis- 
mo; e redu^ao do peso corporal. 

Medicamentos como anticolinergicos, teofilina, tri- 
ciclicos, bloqueadores do canal de calcio, agonistas be¬ 
ta-adrenergicos e alendronato devem ser evitados. 

Antiacidos, alginatos e sucralfato podem ser usados 
no alivio sintomatico de individuos com sintomas espo- 
radicos. Um exemplo seria a administrate de hidroxi- 
do de aluminio e magnesio na dose de 10 mL ate 3 vezes 
ao dia, se necessario. 

Bloqueadores H2 da histamina (cimetidina, raniti- 
dina, famotidina e nizatidina) tem uso restrito aos casos 
de esofagite erosiva leve. A dose de ranitidina e de 150 
mg a cada 12 horas. 

Inibidores de bomba de protons (omeprazol, lanso- 
prazol, pantoprazol, rabeprazol, esomeprazol) sao os me¬ 
dicamentos de escolha, com elevados indices de cicatri- 
za^ao e eficazes para o tratamento prolongado. Devem 
ser prescritos por 4-8 semanas na fase aguda da doenqa. 
Cefaleia, diarreia, constipa^ao intestinal e dor abdomi¬ 
nal sao os efeitos adversos mais comuns. A dose de ome¬ 
prazol no tratamento inicial da forma nao complicada e 
de 20-40 mg/dia (em 1 ou 2 tomadas diarias) ou 40-80 
mg/dia na forma complicada (estenose, ulcera ou esofa¬ 
go de Barrett) e nos casos com manitesta^oes atipicas 
(por periodo de ate 6 meses de tratamento). Tambem sao 
os medicamentos indicados no tratamento de manuten- 
^ao da DRGE, sendo que as doses costumam ser inferio- 
res as usadas na fase aguda, sem superioridade entre os 
diferentes inibidores. 

A corre^ao cirurgica esta indicada nos casos de eso- 
fagites recidivantes apos tratamentos bem conduzidos 
de no minimo 6 meses; pacientes que apresentam com¬ 
plicates da doemja, inclusive as extraesofagicas; uso 
prolongado de inibidores de bomba de protons em pa¬ 
cientes jovens; hernias de grande volume; e sintomas que 
afetam a qualidade de vida do paciente apesar do trata¬ 
mento clinico. Os procedimentos cirurgicos mais utili- 
zados sao fundoplicaturas totais e parciais feitas por via 
laparoscopica. 
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PROGNOSTICO 

Os pacientes com DRGE nao tratados podem evo- 
luir com ulceras, fibrose, estenoses e esofago de Barrett, 
com potencial de maligniza^ao. O indice de complica¬ 
tes e de 2-20%. 

Os medicamentos controlam a doent^a, mas nao tern 
efeitos na inativa^ao do refluxato nao acido (pepsina, 
bile, suco pancreatico) e nao corrigem causas subjacen- 
tes como a hipotensao do esfincter inferior do esofago e 
o alargamento do hiato esofagico. Muitos pacientes sao 
mantidos em tratamento por toda a vida, ja que os sin- 
tomas e a esofagite podem retornar em caso de se inter¬ 
romper a medica^ao. Nesses casos, deve-se discutir o tra¬ 
tamento cirurgico. 

Na presen^a de esofago de Barrett, deve-se solicitar 
endoscopia digestiva alta a cada 1-3 anos a fim de iden- 
tificar possivel transforma^ao maligna. 

- ACALASIA 

DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

Acalasia e um disturbio motor decorrente de altera- 
^oes na inerva^ao do esofago que se caracteriza por ano- 
malias na peristalse do corpo esofagico e alteraqao no 
comportamento do esfincter inferior do esofago. 

Destacam-se a acalasia idiopatica e a esofagopatia 
chagasica: 

■ na acalasia idiopatica, causas autoimunes (acha- 
do de anticorpos antineuronios), infecciosas (herpes- 
-zoster e sarampo), degenerativas e geneticas (sindrome 
de Allgrove - acalasia, alacrimia e insuficiencia adrenal) 
levam a destrui^ao da inerva^ao intrinseca do esofago 
com a diminui^ao de neuronios e infiltrado inflamate- 
rio cronico na regiao dos plexos mioentericos. A inerva- 
<^ao inibitoria (produtora de oxido nitrico) e a mais com- 
prometida, resultando em maior atividade da inervafao 
excitatoria colinergica; 

■ na esofagopatia chagasica, ocorre degenera^ao 
dos plexos mioentericos do trato digestivo. A destruiqao 
neuronal pelo Trypanossoma cruzi decorre de processos 
imunologicos e autoimunes. 

EPIDEMI0L0GIA 

A incidencia de acalasia nos diversos continentes 
varia em 0,03-1,63, sendo menos frequente na Africa e 
na Asia. 

No Brasil, a doen<pa de Chagas representa a causa 
mais comum de disturbio motor por denervaipao esofa- 
gica (90% dos casos), com 100 mil casos novos por ano. 

Sua frequencia aumenta com a idade, sendo os pa¬ 
cientes com idade > 70 os que tern maior risco. 


Acomete ambos os sexos em propor^ao semelhan- 
te, porem com leve predominance no sexo masculino. 

QUADR0 CUNIC0 

Disfagia acomete 70-90% dos pacientes, sendo len- 
tamente progressiva (solidos, pastosos e liquidos) e de 
longa dura^ao. 

Outros sintomas incluem regurgita^ao (60-90%), ema- 
grecimento e desnutri^ao (70%), dor toracica (30-50%), 
broncoaspira^ao e tosse (10%), e ansiedade e depressao 
(9%). 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

A endoscopia digestiva alta permite a exclusao de 
outras doen^as e detec^ao de carcinoma espinocelular 
(CEC), que e uma complica^ao tardia. Os achados en- 
doscopicos sao dilata^ao do corpo do esofago, friabili- 
dade e ulcerates da mucosa, restos alimentares e car- 
dia fechado. 

RX contrastada de esofago tern baixa sensibilidade 
(positiva em aproximadamente 74% dos casos) e pode 
evidenciar dilataqao do corpo do esofago, retardo de es- 
vaziamento, ondas nao propulsivas (terciarias) e esofa¬ 
go distal em bico de passaro. Permite o estadiamento ra- 
diologico em grupos (classifica^ao de Rezende): 

■ grupo I: diametro normal com pequena reten^ao 
de contraste; 

■ grupo II: pequena a moderada dilata^ao com apre- 
ciavel reten^ao de contraste, ondas terciarias frequentes, 
associada ao nao afilamento em esofago distal (bico de 
passaro); 

■ grupo III: grande aumento do diametro com gran¬ 
de reten^ao de contraste e atividade motora reduzida; 

■ grupo IV: dolicomegaesofago com grande capa- 
cidade de reten^ao, atonico, dobrando-se sobre a cupu¬ 
la diafragmatica. 

Manometria esofagica convencional e o metodo de 
escolha e mostra 100% de ondas aperistalticas ou simul- 
taneas, relaxamento ausente ou incomplete do esfincter 
inferior do esofago em resposta as degluti^oes, hiperto- 
nia do esfincter (> 45 mmHg), pressao intraesofagica 
maior que a pressao intragastrica, amplitude de ondas 
de corpo esofagico < 40 mmHg e atonia (amplitude <10 
mmHg) em esofagos muito dilatados (grupo IV de Re¬ 
zende). 

DIAGN0STIC0 

Os criterios manometricos para o diagnostico da 
acalasia sao aperistalse (criterio essencial) e outros asso- 
ciados, como relaxamento incompleto do esfincter infe- 
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rior do esofago (pressao residual > 8 mmHg), pressao de 
repouso elevada do esfincter (> 45 mmHg), pressao in- 
traesofagica positiva, contra^oes repetitivas e amplitude 
das contra^oes > 37 mmHg na acalasia vigorosa. 

TRATAMENTO 

O tratamento medicamentoso pode incluir o uso de 
nitratos (isossorbida, 5-10 mg, por via sublingual), blo- 
queadores dos canais de calcio (nifedipino, 10 mg) e doa- 
dores de oxido nitrico (sildenafila, 25-50 mg). A admi¬ 
nistrate deve ser feita 30-60 minutos antes das refeii^oes. 

Deve-se administrar inje^ao de toxina botulinica nos 
casos de acalasia vigorosa, com idade > 50 anos e boa 
resposta inicial, com queda do tonus basal do esfincter 
inferior do esofago. Deve ser evitada nos casos de tonus 
basal do esfincter > 50% do limite superior da normali- 
dade e pressao residual >18 mmHg. A resposta e tem- 
poraria (media de 6 meses). 

Dilata^ao pneumatica pode ser realizada em pacien- 
tes idosos com redu^ao do tonus basal do esfincter > 50% 
apos a dilata^ao. Apresenta pior resultado no sexo mas- 
culino, em pacientes com sintomas pulmonares, diame- 
tro do lumen do corpo do esofago > 3 cm e tonus basal 
do esfincter inferior do esofago > 30-50 mmHg. 

Cardiomiotomia extramucosa com fundoplicatura 
(Heller-Pinotti) em pacientes com idade < 40 anos apre¬ 
senta piores resultados na disfagia pre-operatoria grave, 
com tratamento endoscopico previo, tonus basal do es- 
fincter inferior do esofago < 30-35 mmHg e dilata^ao 
esofagica significativa. 

Esofagectomia e indicada nos casos de megaesofa- 
go muito avan^ado. 

PROGNOSTIC!] 

O risco de carcinoma espinocelular e 33 vezes maior 
que na popula^ao geral (5-10% em 10-15 anos de evolu- 
9 ao). 

Diminui^ao da pressao do esfincter inferior do eso¬ 
fago a 17 mmHg ou > 40% do nivel pre-tratamento esta 
associada a um bom prognostico. 

- ESPASM0 DIFUS0 DO ESOFAGO 

DEFINIQA0 E ETI0L0GIA 

O espasmo difuso do esofago e uma anormalidade 
da motilidade esofagica caracterizada clinicamente por 
dor retroesternal e disfagia. Tern papel significative nas 
dores toracicas nao coronarianas. 

Pode estar associado a DRGE em 20-50% dos casos. 

Sua etiopatogenia e pouco conhecida, podendo estar 
relacionada a falhas do reflexo inibitorio pos-degluti^ao. 


Trata-se de uma condi^ao em que prevalece o com- 
ponente funcional sem a correspondente altera^ao ana- 
tomica claramente estabelecida. 

EPIDEMI0L0GIA 

E relativamente infrequente, com prevalencia em se¬ 
ries clinicas de 2-13%. 

Esta documentado acometimento de todas as ida- 
des, com maior frequencia na 5 a decada de vida. 

Observa-se maior incidencia em mulheres. 

QUADR0 CUNIC0 

Dor toracica retroesternal que pode irradiar para as 
costas, pesco^o, escapula e membros superiores em pa¬ 
cientes com faixa etaria ao redor de 50 anos. 

A dor e agravada pela ingestao de liquidos quentes 
ou gelados e frequentemente melhora com o uso de ni¬ 
tratos. Pode ser de longa dura^ao, acordar o paciente a 
noite e piorar em caso de estresse. 

Ocorre disfagia para solidos e liquidos. 

Observa-se perda de peso por medo de se alimentar. 

EXAMES COMPLEMENTARES 

■ Manometria do esofago convencional evidencia 
contra^oes simultaneas de grande amplitude com peris- 
talse normal intermitente. 

■ RX contrastada do esofago e normal na maioria 
dos casos, podendo evidenciar ondas terciarias (imagem 
em “saca-rolhas” ou “esofago em contas de rosario”). 

■ Cintilografia evidencia ondas incoordenadas, re¬ 
petitivas, retrogradas, nao peristalticas, alem de tempo 
de transito retardado. 

DIAGNOSTIC!] 

■ Criterios manometricos essenciais: contra^oes si¬ 
multaneas em > 20% das degluti^oes com amplitude > 
30 mmHg e peristalse normal intermitente. 

■ Criterios associados: contra^bes repetitivas (> 2 
picos), dura^ao prolongada das contra^oes (> 6 segun- 
dos), contra^oes espontaneas frequentes, relaxamento 
incompleto do esfincter inferior do esofago e contra^oes 
de alta amplitude. 

TRATAMENTO 

Podem ser usados os mesmos medicamentos des- 
critos para a acalasia. 

Para a redu^ao da hipersensibilidade visceral em 
quadros de dor, pode-se associar doses baixas de antide- 
pressivos triciclicos (amitriptilina, 25 mg/dia). 

A inje^ao endoscopica de toxina botulinica tern con- 
seguido alivio parcial da dor em 70% dos casos e total 
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em 48%, alem de ter papel na redu^ao da amplitude de 
contrai^ao. 

PROGNOSTICO 

Alguns estudos sugerem que o espasmo difuso do 
esofago pode progredir para a acalasia, porem ainda nao 
se sabe claramente qual seria o mecanismo etiopatoge- 
nico dessa progressao. 
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Tabela 1 Etiologias das hepatites agudas 

Categoria 

Condigoes especificas 

Hepatites virais 

Hepatites A, B, C, D e E 

Vims sistemicos 

Herpes simples, varicela-zoster, vims da 
dengue, citomegalovirus, Epstein-Barr 

Agentes infecciosos 
nao virais 

Leptospirose, malaria, colangite, abscessos 
piogenicos, toxoplasmose, salmonelose, sifilis 
secundaria, tuberculose, hanseniase 

Drogas/toxinas 

Alcool, paracetamol, isoniazida, sulfonamidas, 
fluconazol, itraconazol, amoxicilinar 

clavulanato 

Imunologica 

Hepatite autoimune 

Vascular/isquemica 

Hepatite isquemica, insuficiencia cardiaca, 
sindrome de Budd-Chiari, trombose ou 
ligadura da arteria hepatica, doenga 
veno-oclusiva 

Metabolica 

Doenga de Wilson 

Relacionada a gravidez 

Sindrome HELLP, esteatose maligna da 
gestagao 
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HEPATITES AGUDAS 


Marcela Paes Rosado Terra, Rafael Oliveira 
Ximenes 


DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

As hepatites agudas sao processos inflamatorios que 
acometem o parenquima hepatico de forma difusa, cau- 
sando variaveis graus de necrose hepatocitaria com ele- 
va^ao das aminotransferases. Pode cursar com aumen- 
to das bilirrubinas, com predominio da fra^ao direta. O 
processo inflamatorio costuma ter dura^ao < 3 meses, 
sendo o diagnostico de cronicidade estabelecido caso 
persista por tempo > 6 meses. Altera^ao do TP ocorre 
mais comumente nas formas graves ou fulminantes. 

Na Tabela 1, sao apresentadas as principais etiolo- 
gias das hepatites agudas. Neste capitulo, serao abordar- 
das as hepatites virais (A, B e C), hepatite alcoolica e re- 
lacionada a drogas. 

EPIDEMI0L0GIA 

Em 2012, no Brasil, foram notificados 9.723 casos 
de hepatites virais agudas, sendo 5.898 casos de hepati¬ 
te A, 2.471 casos de hepatite B e 682 casos de hepatite C. 

Dados norte-americanos e europeus indicam pre- 
Valencia de 10-35% de hepatite alcoolica em pacientes 


alcoolistas hospitalizados e incidencia de hepatite fulmi- 
nante de 1-6 casos/1.000.000 de habitantes por ano. 

QUADR0 CUNIC0 

O paciente pode apresentar um amplo espectro de 
manifestarjoes clinicas que variam de formas assintoma- 
ticas e anictericas ate formas graves e fulminantes. 

Sintomas prodromicos como nauseas, vomitos, fa- 
diga, febre baixa, artralgias e cefaleia podem estar pre- 
sentes, com dura^ao habitual de 1-14 dias. 

A hepatite alcoolica surge, em geral, apos aumento 
recente da ingestao etilica, muitas vezes seguida por dias 
a semanas de abstinencia devido aos prodromos. Os pa¬ 
cientes podem apresentar febre, dor abdominal e icteri- 
cia. 

Hipertensao portal e encefalopatia hepatica, mesmo 
na ausencia de cirrose, sao indicativos de mau prognos- 
tico. 

A hepatite fulminante (ou insuficiencia hepatica agu- 
da grave) ocorre quando ha lesao hepatica significativa, 
levando a coagulopatia e encefalopatia hepatica. 

As hepatites fulminantes podem apresentar 3 evo- 
lu^oes distintas, com tempos diferentes ate o desenvol- 
vimento da encefalopatia: 

■ hiperaguda (1-7 dias): marcada por coagulopatia 
grave e menor aumento de bilirrubinas; e mais comum 
em pacientes jovens e em casos de hepatite A e lesao he¬ 
patica por paracetamol. Tern melhor prognostico; 
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■ aguda (7-28 dias): com aumento moderado de bi- 
lirrubinas e alteraqao proporcional do coagulograma. A 
causa tlpica e a hepatite B; 

■ subaguda (> 28 dias): com aumento mais impor- 
tante de bilirrubinas e com coagulopatia leve ou ausen- 
te. E mais comum em idosos, principalmente em lesoes 
induzidas por drogas que nao o paracetamol. Tern o pior 
prognostico. 

As hepatites virais sao caracterizadas na Tabela 2. 


DIAGNOSTIC!] 

O diagnostico das hepatites agudas depende dos 
achados da anamnese e do exame fisico em conjunto com 
as altera^oes laboratoriais. 

Anamnese 

Fatores de risco como rela^ao sexual desprotegida, 
uso de drogas EV, tatuagens, hemotransfusoes e hemo- 
dialise devem levantar a suspeita de hepatites virais. Pa- 
cientes procedentes da regiao Amazonica tern maior ris¬ 
co de malaria, febre amarela e hepatite D. 


Tabela 2 Caracteristicas clinicas das hepatites virais mais 

comuns 





Hepatite A 

Hepatite B 

Hepatite C 

Hepatite D 

Hepatite E 

Caracteristicas 
gerais para todas 
as hepatites 

Epidemiologia 

■ Transmissao 

■ Transmissao 

■ Transmissao 

■ Transmissao 

■ Transmissao 



fecal-oral 

sexual, parenteral 

parenteral e, 

parenteral(drogas 

fecal-oral (mais 



■ Raramente 

(transfusoes, drogas 

menos 

injetaveis] 

comum na Asia, 



fulminante 

injetaveis) e vertical 

frequentemente, 

■ Apenas em 

na Africa e na 



■ Nao cronifica 


vertical 

associagao com 

India) 



■ Em criangas, 


■ Maioria 

hepatite B (precisa 




geralmente 


assintomatica 

do AgHBs para sua 




assintomatica/ 



replicagao) 




sublinica 



■ Prevalente na 

Amazonia 



Incubagao 

* 15-45 dias 

■ 45-120 dias 

■ 30-180 dias 

■ 30-50 dias, 

■ 2-8 semanas 

■ 2 semanas-6 



■ AgHBs e o 1° 

■ Janela 

podendo ser mais 


meses 



marcador sorologico 

imunologica: 

curto na 


■ 0 virus comega a 



detectavel; aparece 

33-129 dias para 

superinfecgao (14 


ser detectavel no 



2-6 semanas antes 

Eiisa de t geragao, 

dias) e mais longo 


sangue 



do quadra clfnlco e 

49-70 dias para 

na coinfecgao (180 


■ AST, ALT, 



torna-se indetectavel 

Elisa de 3 geragao 

dias) 


bilirrubinas e 



em ate 24 semanas 




anticorpos 



■ Janela Imunoldgica: 




costumam ser 



30-60 dias para 
testes sorologicos 




normais 

Ease 

■ 7 dias 

■ 28 dias 

■ Manifestagoes 

■ Manifestagoes 

■ 1-5 dias 

■ Manifestagoes 

pre-icterica 

■ Manifestagoes 

■ Manifestagoes 

clinicas 

clinicas 

■ Manifestagoes 

clinicas 


clinicas inespecificas 

clinicas inespecificas 

inespecificas 

inespecificas 

clinicas 

inespecificas: 


(fadiga, mal-estar, 

* Anti-HBc IgM +, 



inespecificas 

nauseas, vomitos, 


nausea, vomitos, 

mantem-se positivo 




fadiga, febre 


febre, dor em 

ate 32 semanas apos 




baixa, cefaleia e 


quadrante superior 

infecgao 




artralgias 


direito) 

■ Aminotransferases 




■ Duragao de 7-14 



elevadas 




dias 

■ Pico dos titulos 

virais 

■ Aminotransferases 

elevadas 

■ Duragao de 1-14 
dias 


(continua) 
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Tabela 2 Caracteristicas clinicas das hepatites virais mais 

comuns 





Hepatite A 

Hepatite B 

Hepatite C 

Hepatite D 

Hepatite E 

Caracteristicas 
gerais para todas 
as hepatites 

Fase icterica 

■ 4-6 semanas 

■ 1-3 meses 

■ Variavel, com 

■ Poucas semanas 

■ Poucas 

■ Coluria, acolia 


(ictericia, coluria. 

■ Ocorre em 30% dos 

melhora apos as 

■ Queda do 

semanas, 

fecal, ictericia, 


acolia fecal) 

pacientes 

primeiras 2 

RNA-VHD 

raramente 2-6 

prurido e artralgias 



■ Comegam a cair 

semanas 


meses 

■ Pico de 



DNA-VHBeAgHBe 

■ Dor abdominal, 



aminotransferases 




ictericia, prurido, 



■ Comega a cair 




coluria, acolia e 



nivel viral 




artralgias 



■ Comegam a 




■ RNA-VHC e 



aparecer os 




detectavel 



anticorpos 
■ Casos mais 
graves podem 
apresentar 
alargamento de 

INR e encefalopatia 
hepatica 

Fase 

■ Queda gradualdos 

■ Podem ocorrer 

■ Aparecimento do 

■ Aparecimento do 

■ Desaparecimento 

■ Marcada por 

convalescente 

titulos de anti-VHA 

desaparecimento de 

anti-VHC 

anti-VHD IgG, 

do anti-VHE 

melhora do apetite 


IgM e aparecimento 

DNA-VHB, 

■ Pode ocorrer 

podendo o IgM 

IgM e 

■ Desaparecimento 


do IgG 

soroconversao 

desaparecimento 

persistir positivo 

aparecimento do 

gradual da ictericia 



AgHBe para 

do RNA-VHC 

nas infecgoes que 

IgG 

■ Queda de 



anti-HBe, 


cronificam 


bilirrubinas, AST e 



soroconversao 




ALT 



AgHBs para anti-HBs 
e anti-HBc IgM para 
IgG 

■ Aminotransferases 

normalizam em 1-4 







meses 







■ALT 

persistentemente 
elevada por mais de 

6 meses pode indicar 
cronificagao 





Historia natural 

■ Nao ocorre 

■ Transmissao 

■ Quadra clinico 

■ Coinfecgao 

■ Pode, 



cronificagao 

perinatal: 90% de 

pouco sintomatico 

geralmente evolui 

raramente, 



■ Infectividade: desde 

cronificagao 

e inespecffico 

com clareamento 

cronificar em 



a incubagao por ate 

■ Cronificagao em 

■ Cronificagao 

de ambos os virus 

pacientes 



cerca de 1 semana 

adultos: 5-10% 

ocorre em 60-85% 

■ Superinfecgao 

imunossupri- 



apos o aparecimento 

■ Pode ocorrer 

dos casos; destes, 

leva a maior chance 

midos 



da ictericia 

carcinoma 

20% evoluem para 

de fulminar, alem 





hepatocelular mesmo 

cirrose e suas 

de cronificagao em 





em nao cirroticos 

complicagoes 

70% dos casos 



Diagnostics 

■Anti-VHA IgM: 

■ Capitulo 119 

■ PCR RNA-VHC 

■Anti-VHD IgM 

■ Anti-VHE IgM 



positividade no inicio 


(presente cerca de 

■ RNA-VHD 

■ PCR RNA-VHE 



dos sintomas ate 


2 semanas apos 

■ Marcadores de 

no soro ou fezes 



cerca de 4-6 meses 


exposigao) 

infecgao pelo VHB 




■ IgG aparece na fase 


" + 

(agudo na 




convalescente e 


■ Anti-VHC 

coinfecgao e 




permanece por 


(anticorpo tardio 

cronico na 




decadas 


apos 8-12 
semanas) 

superinfecgao) 




(continua) 
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Tabela 2 

Caracteristicas clinicas das hepatites virais mais 

comuns 





Hepatite A 

Hepatite B 

Hepatite C 

Hepatite D 

Hepatite E 

Caracteristicas 
gerais para todas 
as hepatites 

Notificar 

■ Suspeitos e 
confirmados 

■ Suspeitos e 
confirmados 

■ Suspeitos e 
confirmados 

■ Suspeitos e 
confirmados 

■ Suspeitos e 
confirmados 

■ As hepatites 
virais sao doengas 
de notificagao 
compulsoria 

Diagnostico 

diferencial 






■ Leptospirose, 
hepatite 
transinfecciosa, 
febre amarela, 
malaria, colangite, 
hepatite autoimune 


AgHBe: antfgeno e do virus da hepatite B, AgHBs: antfgeno s do virus da hepatite B; anti-HBc: anticorpo contra as proteinas do core do virus da hepatite B; anti-HBe: anticorpo contra 
o antfgeno e do virus da hepatite B; anti-HBs: anticorpo contra o antfgeno s do virus da hepatite B; anti-VHA: anticorpo contra o virus da hepatite A; anti-VHC: anticorpo contra o virus 
da hepatite C; anti-VHD: anticorpo contra o virus da hepatite D; anti-VHE: anticorpo contra o virus da hepatite E; Elisa: ensaio imunoenzimatico; VHB: virus da hepatite B; VHC: virus 
da hepatite C; VHD: virus da hepatite D; VHE: virus da hepatite E. 


Deve-se questionar, ainda, uso de medicamentos, 
chas e fitoterapicos; quadros de hipotensao, choque e ar- 
ritmias (hepatite isquemica); e quadros infecciosos como 
pielonefrite e abscesso hepatico (hepatite transinfeccio- 
sa). 

Vale a pena lembrar que calculose de via biliar e pe- 
riodos de agudiza^ao de hepatopatias cronicas podem 
mimetizar quadros de hepatites agudas. 

Exame ffsico 

No exame fisico, deve-se avaliar o estado mental 
(evolu^ao para formas fulminantes) e estigmas de hepa¬ 
topatias cronicas. Ictericia, acolia fecal, coluria, hepato- 
megalia dolorosa e esplenomegalia podem estar presen- 
tes. 

Laboratorio 

O diagnostico da hepatite A e confirmado pela pre¬ 
sent^ do anti-VHA IgM, cuja positividade coincide com 
o inicio do quadro clinico. A negativa^ao do anticorpo 
ocorre por volta do 4° mes, podendo este permanecer 
elevado por mais tempo sem significar cronicidade. 

Na hepatite B, o antigeno de superficie (AgHBs) e o 
1° marcador a aparecer no soro; entretanto, nao e capaz 
de diferenciar formas agudas e cronicas. O quadro agu- 
do e diagnosticado pela detec^ao do anti-HBc IgM, que 
tambem pode reativar nas hepatites cronicas agudiza- 
das. O anti-HBc IgM tende a negativar 6 meses apos o 
quadro agudo. 

Na hepatite C aguda, o RNA do virus pode ser de- 
tectado pela tecnica de PCR cerca de 2 semanas apos a 


exposi^ao, e sua presen^a indica infec^ao ativa. O anti- 
-VHC nao diferencia infectjao aguda e cronica, e seu apa- 
recimento e tardio no curso da doen^a (8-12 semanas 
apos o inicio dos sintomas). A documenta^ao da soro- 
conversao tambem auxilia no diagnostico da forma agu¬ 
da, devendo o anti-VHC ser colhido no inicio do qua¬ 
dro infeccioso e apos 1-2 meses. A infec^ao aguda pelo 
virus da hepatite C pode ser grave, mas a falencia hepa- 
tica fulminante e rara. 

Na hepatite alcoolica, os niveis de aminotransfera¬ 
ses permanecem < 500 UI (niveis mais elevados devem 
sugerir outra etiologia), e a rela^ao AST/ALT > 2 favo- 
rece o diagnostico. Outras altera^oes laboratoriais que 
podem ser vistas sao: aumento da gama-glutamiltrans- 
ferase (4-6 vezes o limite superior da normalidade), ma- 
crocitose e leucocitose com neutrofilia. 

Nos casos de hepatite por drogas, podem ser obser- 
vados 3 padroes de lesao hepatica: 

■ hepatocelular: ALT > 3 vezes o limite superior de 
normalidade com razao ALT/fosfatase alcalina > 5; 

■ mista: ALT > 3 vezes o limite superior de norma¬ 
lidade e fosfatase alcalina > 2 vezes o limite superior de 
normalidade e ALT/fosfatase alcalina > 2 ou < 5; 

■ colestatica: fosfatase alcalina > 3 vezes o limite 
superior de normalidade e ALT/fosfatase alcalina < 2. 

O diagnostico de hepatite por drogas requer exclu- 
sao de outras causas de lesao hepatica e a pesquisa do 
padrao de lesao mencionado. O periodo entre a exposi- 
^ao a droga e o aparecimento das manifesta^oes clinicas 
e variavel. A toxicidade pode ser dose-dependente, como 
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no caso do paracetamol (ingestoes > 10 g/dia, porem com 
relatos de toxicidade com doses de 3-4 g/dia) ou idios- 
sincrasica, geralmente por 6 meses. 

Antibioticos, anticonvulsivantes e AINH sao classes 
de drogas comumente relacionadas a hepatotoxicidade. 

EXAMES COMPLEMENTARES 

Os exames laboratoriais sao uteis para avaliar a etio- 
logia e o prognostico. Deve-se solicitar AST, ALT, fosfa- 
tase alcalina, gamaglutamil-transferase, bilirrubina total 
e fra^oes, TP, albumina, creatinina, sodio, hemograma e 
sorologias para hepatites A, B e C. Deve-se considerar, 
ainda, sorologia para hepatite D, ceruloplasmina, eletro- 
forese de proteinas, autoanticorpos (fator antinuclear, 
antimusculo liso, antimitocondria, antimicrossoma de 
figado e rim tipo 1 (anti-LKMl), anticitosol hepatico), 
amonia arterial e beta-hCG (para mulheres) de acordo 
com a suspeita clinica. E importante ressaltar que os va- 
lores das aminotransferases nao tern rela<;ao com o prog¬ 
nostico da doenqa. 

A biopsia hepatica e indicada em condiqoes como 
hepatite autoimune, doenqa metastatica, linfoma e he¬ 
patite por herpes. 

Exames de imagem podem ser uteis em casos de tu- 
mores e sindrome de Budd-Chiari. 

TRATAMENTO 

Alem dos tratamentos especificos descritos a seguir, 
nos casos de hepatite fulminante, deve-se considerar 
transplante hepatico (Capitulo 122): 

■ hepatite A: nao existe tratamento especifico. O uso 
de medicares sintomaticas deve ser realizado quando 
necessario e os pacientes devem ser orientados a evitar o 
emprego de drogas hepatotoxicas e alcool. O repouso re- 
lativo nao tem duraqao ou intensidade recomendadas, 
dependendo da propria condi^ao do paciente, assim como 
a dieta, que sera definida pelo seu apetite e aceitaqao ali- 
mentar. Pode haver eliminai^ao do virus nas fezes de 2 se- 
manas antes do inicio dos sintomas ate a l a semana de 
doenqa, devendo neste periodo haver observaqao rigoro- 
sa dos cuidados de higiene pessoal para se evitar a trans- 
missao do virus (fecal-oral); 

■ hepatite B: o tratamento com drogas antivirais e 
recomendado nos casos de doenqa grave, que pode ser 
definida como 2 de 3 criterios: encefalopatia hepatica, 
INR > 1,6 e bilirrubinas totais > 10 mg/dL. Recomenda- 
-se tratar tambem pacientes com hepatite grave com cur- 
so prolongado (> 4 semanas) e aqueles com evoluqao 
para hepatite fulminante com o objetivo de reduzir a re- 
infecqao pos-transplante. O tratamento pode ser inter- 
rompido apos pelo menos 3 meses do clareamento do 


AgHBs; apos pelo menos 6 meses da negativaqao do 
AgHBe na ausencia de clareamento do AgHBs; ou inde- 
finido naqueles submetidos a transplante. As drogas re¬ 
comendadas sao o entecavir, 0,5 mg/dia, ou tenofovir, 
300 mg/dia, nao havendo evidencia de superioridade de 
um ou outro nesta situaqao; 

■ hepatite C: o tratamento recomendado e a admi¬ 
nistrate de interferona (convencional ou peguilado) as- 
sociada ou nao a ribavirina. Pode-se aguardar 8-12 se¬ 
manas apos o inicio dos sintomas antes de se iniciar o 
tratamento, ja que ha possibilidade de clareamento viral 
espontaneo (RNA-VHC negativo). Esta possibilidade e 
menor em pacientes assintomaticos, nos quais o trata¬ 
mento deve ser iniciado imediatamente apos o diagnos- 
tico. O tempo de tratamento e de 12-24 semanas; 

■ hepatite alcoolica: o tratamento baseia-se na fun- 
qao discriminante de Maddrey, um escore prognostico 
que estratifica a gravidade da doenqa: 

4,6 X [TP do paciente - TP controle + bilirrubina total (mg/dL)] 

- pacientes com escore > 32 deverao receber trata¬ 
mento medicamentoso. Escore de Meld >18 tambem 
pode indicar necessidade de tratamento. As opqoes sao 
prednisolona, 40 mg/dia, VO, por 28 dias, seguida da 
descontinuaqao da droga por mais 2-4 semanas, e pen- 
toxifilina, 400 mg, VO, 3 vezes ao dia, por 4 semanas. A 
escolha entre as 2 medicares deve levar em conta pre- 
senqa e risco de infecqoes bacterianas e sangramento di- 
gestivo, os quais, se estiverem presentes, favorecem o uso 
da pentoxifilina; 

- nos pacientes tratados com prednisolona, deve- 
-se calcular o escore de Lille apos 7 dias e, se > 0,45, de- 
ve-se considerar a suspensao do tratamento pela ausen¬ 
cia de resposta; 

- pacientes com Maddrey < 32, sem encefalopatia 
hepatica e com melhora dos niveis de bilirrubina e da 
funqao discriminante no decorrer da l a semana deverao 
ser monitorados e nao necessitam de intervenqao espe- 
cifica. Outro ponto fundamental e a abstinencia alcooli- 
ca total, alem do suporte nutricional com base na pes- 
quisa de deficits de vitaminas e minerais e, se necessario, 
uso de terapia enteral. A abstinencia alcoolica e a tera- 
pia nutricional estao indicadas em todos os casos, inde- 
pendentemente da gravidade; 

■ hepatite por drogas: o tratamento baseia-se em 
suspensao da medicaqao agressora e observaqao da rea- 
qao apos sua retirada. Na lesao induzida pelo paraceta¬ 
mol, pode-se administrar carvao ativado ate 4 horas apos 
a ingestao, antes da administraqao da N-acetilcisteina, 
cuja dose de ataque e de 140 mg/kg, VO ou SNG, e, pos- 
teriormente, 70 mg/kg, a cada 4 horas, em um total de 


533 


-MRCM.indb 533 


12/5/17 4:05 PM 


CAPlTULO 118 HEPATITES AGUDAS 


SEQAO 13 DOENQAS GASTROINTESTINAIS 


534 


17 doses. Outra opqao e o ataque de 150 mg/kg, EV, di- 
luldos em SG5%, por 15 minutos, com dose de manu- 
tenqao de 50 mg/kg infundida em 4 horas, seguida de 
100 mg/kg em 16 horas ou 6 mg/kg/h. A terapia deve ser 
mantida por 72 horas ou ate a melhora das enzimas he- 
paticas. A N-acetilcistema tambem pode ser administra- 
da em casos com insuficiencia hepatica aguda, com en- 
cefalopatia grau 1 ou 2, nao relacionada a paracetamol. 

PROGNOSTIC!] 

Entre os casos de hepatite B aguda em adultos, 90% 
tern cura espontanea, com evoluqao para hepatopatia 
cronica nos demais 10%. Em crianqas, a taxa de cronifi- 
caqao e de 20-90% (Capltulo 119). 

Nos casos de hepatite C aguda, 60-90% evoluem para 
forma cronica (Capitulo 119). 

Em pacientes com hepatite por drogas, 5-15% po- 
dem evoluir com hepatopatia cronica. 

Hepatite alcoolica aguda com Maddrey > 32 tem 
mortalidade em 30 dias de 30-50%. 


A beira do leito 

■ Questionar sobre ingestao de bebidas alcoolicas e uso de medicagoes 
potencialmente hepatotoxicas, com especial atengao a AINH e paracetamol. 

■ Perguntar sobre fatores de risco para hepatites virais, incluindo relagoes 
sexuais desprotegidas, uso de drogas injetaveis, tatuagens e transfusoes 
sanguineas previas. 

■ No exame clinico, pesquisar a presenga de icterfcia, fenomenos 
hemorragicos e encefalopatia hepatica. 

* Deve-se atentar para a possibilidade de evolugao para quadros 
fulminantes. 

■ Hepatite alcoolica aguda grave pode ser tratada com prednisolona ou 
pentoxifilina. 

■ Hepatite aguda por paracetamol deve ser tratada com N-acetilcistefna. 

■ Nao ha relagao entre os valores de aminotransferases e o prognostico. 
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- HEPATOPATIA ALCOOLICA 

DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

Trata-se de uma hepatite cronica associada a fibro¬ 
se hepatica causada pelo consumo excessivo de alcool. 
Tem espectro variavel, podendo ir desde esteatose sim¬ 
ples ate cirrose complicada. 

Ingestao diaria de alcool > 40 g para homens e > 20 
g para mulheres durante > 10 anos esta associada ao de- 
senvolvimento de cirrose. 

Alem da quantidade de alcool ingerida, fatores ge- 
neticos, desnutriqao e a coexistencia de outros agresso- 
res hepaticos tem influencia na evoluqao para cirrose. 

EPIDEMI0L0GIA 

A prevalencia da dependencia de alcool no Brasil e 
de 12,3%, sendo maior na regiao Nordeste (13,8%) e me- 
nor na regiao Norte (8,7%). Estima-se que ate 30% dos 
dependentes de alcool evoluirao para cirrose. 

Apesar do aumento da prevalencia de cirrose alcoo- 
lica entre as mulheres, ainda ha predominance no sexo 
masculino (proporqao 2:1). 

Em ate 1/3 dos casos, ha outra hepatopatia cronica 
associada (principalmente hepatites virais). 

QUADR0 CUNICO 

A maioria dos pacientes permanece assintomatica 
ate a fase de cirrose descompensada. 

Sintomas inespecificos como anorexia, febre, ema- 
grecimento, nauseas, vomitos e dor abdominal podem 
ocorrer. Hepatomegalia e encontrada em > 75% dos ca¬ 
sos. 

Aumento de volume das glandulas salivares e lacri- 
mais e diminuiqao do fluxo salivar podem ser observa- 
dos. 

Pacientes mais graves podem apresentar unhas com 
linhas de Muehrcke (linhas brancas transversais parale- 
las a lunula). 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

■ Elevaqao discreta de aminotransferases (geral- 
mente, < 5 vezes o limite superior da normalidade) e ob- 
servada. 
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■ Rela^ao AST/ALT > 2 e sugestiva de hepatopatia 
alcoolica. 

■ Macrocitose discreta pode ser observada, bem 
como leucocitose. 

■ Aumento serico de gama-glutamiltransferase (ga- 
ma-GT) sugere etilismo ativo (nao e especifico). 

■ Exames de imagem abdominal (USG, TC, RNM) 
podem mostrar esteatose e aumento de volume hepa- 
tico. 

DIAGNOSTIC!] 

O diagnostico baseia-se nos achados de hepatopa¬ 
tia cronica associados a historia de ingestao excessiva de 
alcool. 

E frequente o paciente nao revelar no 1° contato a 
quantidade real de alcool ingerida. 

Apesar de desnecessaria na maioria dos casos, a 
biopsia hepatica pode ajudar nos casos duvidosos. Os 
achados histopatologicos tipicos incluem baloniza^ao 
de hepatocitos, corpusculos de Mallory e infiltrado leu- 
cocitario polimorfonuclear. 

TRATAMENTO 

O principal objetivo do tratamento e a abstinencia 
alcoolica. 

Alem de aconselhamento, nos casos de dependen¬ 
ce alcoolica significativa, pode ser necessario tratamen¬ 
to medicamentoso (dissulfiram, naltrexona) ou mesmo 
interna^ao hospitalar. 

Suporte nutricional e recomendado por causa da alta 
prevalencia de desnutri^ao entre etilistas, incluindo de¬ 
ficiency de folato, vitamina B 6 , tiamina, vitamina A, 
magnesio, selenio e zinco. 

PROGNOSTICO 

Pacientes que mantem a ingestao de alcool tern 30% 
de chance de evoluir para cirrose. Nos casos com inges¬ 
tao > 200 g/dia de alcool por periodo > 20 anos, esta 
chance pode atingir 50%. 

Ha risco de carcinoma hepatocelular, particularmen- 
te em homens com idade > 50 anos com cirrose. 

A sobrevida em 5 anos e de 70-80% nos casos de es¬ 
teatose; 50-75% nos casos de cirrose; e 30-50% nos ca¬ 
sos de cirrose associada a hepatite alcoolica. 

■ HEPATITE C 

DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

Trata-se de infec^ao por um virus RNA. Sao conhe- 
cidos, atualmente, 6 genotipos, sendo que o genotipo 1 
e o mais frequente. 


Cerca de 60-85% dos casos de hepatite C aguda sem 
tratamento evoluem para infec^ao cronica. 

A transmissao via transfusao sanguinea foi pratica- 
mente erradicada como consequencia do rastreio do virus 
da hepatite C em hemoderivados. Atualmente, destaca-se 
a transmissao pelo compartilhamento de materials entre 
usuarios de drogas injetaveis, tatuagens, piercings, acupun- 
tura, alem de objetos de uso pessoal (laminas de barbear, 
escovas de dente e instrumentos para pedicure/manicure). 

EPIDEMI0L0GIA 

Entre 130 milhoes-210 milhoes de pessoas (3% da 
popula^ao mundial) estao infectadas pelo virus da he¬ 
patite C. 

Prevalencia de anti-HCV no Brasil: 2,1% na regiao 
Norte; 0,7% no Nordeste; 1,3% no Centro-Oeste; 1,3% no 
Sudeste; 1,2% na regiao Sul; e 0,8% no Distrito Federal. 

O genotipo 1 corresponde a cerca de 68 % dos casos, 
seguido do genotipo 3 (25% dos casos). 

QUADR0 CUNIC0 

Nas primeiras 2 decadas, os pacientes costumam ser 
assintomaticos ou apresentar sintomas inespecificos, 
como fadiga e desconforto abdominal. 

As manifesta^oes extra-hepaticas incluem crioglo- 
bulinemia, liquen piano, porfiria cutanea tardia, sindro- 
me de Sjdgren, tireoidite autoimune, glomerulonefrite 
membranosa, linfoma de celulas B, fibrose pulmonar 
idiopatica, poliarterite nodosa e anemia aplasica. 

DIAGN0STIC0 

O diagnostico e baseado na detec^ao do anti-VHC, 
um teste de triagem, e confirmado pela detec^ao do RNA 
virus da hepatite C (RNA-VHC). 

Para definir o quadro como cronico, o anti-VHC 
deve permanecer reagente por periodo > 6 meses, e o 
RNA-VHC, positivo. 

Em imunossuprimidos, o anti-VHC pode nao ser 
detectavel (RNA-VHC positivo isoladamente). 

EXAMES COMPLEMENTARES 

Os niveis sericos de ALT apresentam eleva^oes in- 
termitentes em cerca de 60-70% daqueles que tern infec- 
9&0 cronica. 

A genotipagem do virus da hepatite C deve ser rea- 
lizada em todos os paciente antes do tratamento, pois au- 
xilia no planejamento da dose, da dura^ao e da probabi- 
lidade de resposta ao tratamento. 

Deve-se realizar a quantifica^ao do RNA-VHC por 
um metodo molecular sensivel, idealmente a rea^ao em 
cadeia da polimerase. 
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Biopsia hepatica e facultativa nos pacientes com si- 
nais clinicos e/ou ecograficos de cirrose, nos portado- 
res dos genotipos 2 ou 3, ou nos pacientes com mani- 
festa^oes extra-hepaticas relacionadas ao virus da 
hepatite C. 

USG abdominal e endoscopia digestiva alta devem 
ser realizadas se houver suspeita de hipertensao portal. 

TRATAMENTO 

Tern indica^ao ao tratamento os pacientes com: 

■ fibrose avan^ada (METAVIR F3 ou F4 em elasto- 
grafia/biopsia, APRI > 1,5 ou FIB4 > 3,25); 

■ METAVIR F2 em biopsia hepatica ha mais de 3 
anos; 

■ coinfec^ao com HIV; 

■ apos transplante de orgao solido; 

■ doen^as hematologicas malignas; 

■ manifesta^oes extra-hepaticas relacionadas ao 
virus. 

Os esquemas utilizados atualmente variam confor- 
me o genotipo do virus e podem incluir daclatasvir (ini- 
bidor de NS5A), simeprevir (inibidor de protease de 2 a 
geraipao), sofosbuvir (inibidor de polimerase), ribaviri- 
na (analogo de nucleosideo) e/ou PEG interferona. 

As novas opcodes apresentam outras vantagens, como: 

■ facilidade posologica (daclatasvir, simeprevir e 
sofosbuvir sao comprimidos ministrados 1 X/dia); 

■ menor periodo de administra^ao (12-24 sema- 
nas); 

■ menos efeitos adversos (daclatasvir, simeprevir e 
sofosbuvir tern como principal efeito adverso a arritmia 
cardiaca); 

■ menor necessidade de exames de biologia mole¬ 
cular para avalia^ao do tratamento; 

■ melhores resultados, chegando a 95% em grupos 
selecionados. 

O efeito adverso mais relevante da ribavirina e a ane¬ 
mia hemolitica, e os principals efeitos adversos da inter¬ 
ferona sao: altera^oes hematologicas, sintomas semelhan- 
tes aos da gripe (cefaleia, fadiga, febre e mialgia), sintomas 
psiquiatricos e altera^oes tireoidianas. 

Deve-se checar uso de medicamentos concomitan- 
tes por conta da grande quantidade de intera^oes. 

A erradica^ao do virus, objetivo do tratamento, e 
constatada com o resultado de HCV-RNA indetectavel 
na 12 a ou 24 a semana de acompanhamento pos-trata- 
mento, conforme o regime terapeutico instituido, carac- 
terizando a resposta virologica sustentada. 


PROGNOSTIC!] 

A progressao da lesao hepatica geralmente e silen- 
ciosa, com 20 % dos pacientes evoluindo para cirrose em 
20-30 anos. 

Os fatores associados a uma progressao mais acele- 
rada da fibrose sao: infecqao em idade mais avail 9 ada, 
sexo masculino, esteatose hepatica, resistencia insulini- 
ca, imunodeprimidos (p. ex., coinfectados pelo HIV) e 
consumo excessivo de alcool. 

■ HEPATITE B 

DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

O virus da hepatite B e um DNA virus pertencente 
a familia Hepadnaviridae. 

Cerca de 10% dos adultos expostos ao virus evoluem 
para formas cronicas. A hepatite B cronica e definida pela 
persistencia do virus ou presen^a do AgHBs durante pe¬ 
riodo > 6 meses. 

A transmissao do virus pode ocorrer por via paren¬ 
teral, sexual, vertical - sobretudo durante 0 parto ou, ra- 
ramente, via transplacentaria - e por meio de solu^ao de 
continuidade (pele e mucosa). 

EPIDEMI0L0GIA 

A infea;ao cronica pelo virus da hepatite B atinge 
350 milhoes de pessoas no mundo (principal causa de 
cirrose). 

A prevalencia de hepatite B no Brasil varia em 0,19- 
0,6% (regioes Nordeste e Centro-Oeste) ate 3-4% (re- 
gioes Norte e Sudeste). 

QUADR0 CUNIC0 

Os sintomas inespecificos incluem fadiga, inapeten- 
cia e dor em hipocondrio direito. 

Periodos de reativa^ao viral sao observados, com 
aparecimento de ictericia e insuficiencia hepatica. O uso 
de corticosteroides e imunossupressores pode desenca- 
dear a reativa^ao. 

Manifestafoes extra-hepaticas incluem artrite, der- 
matite, glomerulonefrite, poliarterite nodosa e polimial- 
gia reumatica. 

EXAMES COMPLEMENTARES 

As Tabelas 1 e 2 apresentam a interpreta^ao dos resul¬ 
tados sorologicos e fases da hepatite B cronica. O diagnos¬ 
tic inicial e sorologico e nao exige a dosagem do virus. 

Outras causas de doen^a hepatica cronica devem ser 
pesquisadas, incluindo coinfec^oes com virus das hepa¬ 
tites D e C, e HIV. 
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Tabela 1 Sorologia para hepatite B 

AgHBs 

Principal marcador, indica a presenga de hepatite B 
(aguda ou cronica) 

1 ° marcador sorologico a surgir antes do aparecimento 
dos sintomas 

Anti-HBc IgM 

Diagnostica hepatite B aguda 

Anti-HBc IgG 

Indica uma cicatriz sorologica pelo contato previo com 
o vims ou indica a presenga de hepatite B cronica 

AgHBe 

Representa replicagao viral ativa 

Anti-HBe 

Representa baixa replicagao viral 

Anti-HBs 

Anticorpo que neutraliza o AgHBs e marca a evolugao 
para cura 


AgHBe: antfgeno e do virus da hepatite B; AgHBs: antfgeno s do virus da hepatite B; 
anti-HBc: anticorpo contra as protemas do core do virus da hepatite B; anti-HBe: anticorpo 
contra o antfgeno e do virus da hepatite B; anti-HBs: anticorpo contra o antfgeno s do 
virus da hepatite B. 

A biopsia hepatica e dispensavel em pacientes com 
evidencia clinica de cirrose ou naqueles que possuem in- 
dicaqao de tratamento, independentemente do grau de 
atividade histologica. 

TRATAMENTO 

As indicaqoes de tratamento baseiam-se principal- 
mente na combina^ao de 3 criterios: niveis sericos de 
DNA virus da hepatite B (DNA-VHB), niveis sericos de 
ALT e gravidade da doenqa hepatica. Uma vez que a he¬ 
patite B cronica tem um curso tlutuante e a correlaqao 
entre os niveis de ALT e DNA-VHB e o grau de doenqa 
hepatica nao e fidedigna, a biopsia hepatica e util na de- 
cisao terapeutica. 


Os principais objetivos do tratamento sao impedir 
progressao e descompensaqao da cirrose e o surgimen- 
to de carcinoma hepatocelular, alem de aumentar a so- 
brevida. O resultado final desejado apos o tratamento e 
a negativaqao sustentada do AgHBs, com ou sem soro- 
conversao para anti-HBs, e a supressao do DNA-VHB; 
porem, esse resultado raramente e possivel com os agen- 
tes atualmente disponiveis. 

Entre os medicamentos utilizados, os principais sao 
a interferona, os analogos nucleosideos (lamivudina, en- 
tecavir e telbivudina) e os analogos nucleotideos (adefo- 
vir e tenofovir). Entecavir e tenofovir sao potentes inibi- 
dores do virus, com elevada barreira a resistencia. Por 
isso, podem ser usados como l a linha em monoterapia. 

Analogos nucleosideos e nucleotideos possuem a 
vantagem da admnistraqao VO e excelente perfil de se- 
guranqa; porem, geralmente precisam ser usados por 
tempo indefinido, pois muitas vezes ocorre uma reativa- 
qao apos suspensao do tratamento, e raramente ocorre a 
resposta sustentada. 

A interferona apresenta efeitos colaterais frequen- 
tes, e seu uso e por injec^ao SC. As suas vantagens sao o 
tempo de tratamento limitado, a ausencia de resistencia, 
a possibilidade de obter uma resposta virologica susten¬ 
tada e DNA-VHB indetectavel. 

PROGNOSTICO 

A evoluqao para cirrose ocorre em 15-40% dos ca- 
sos. Os fatores que aumentam o risco de cirrose e carci¬ 
noma hepatocelular na hepatite B cronica incluem etilis- 


Tabela 2 

Interpretagao da sorologia para hepatite B 




AgHBs 

Anti-HBc 

IgM 

Anti-HBc 

IgG 

AgHBe 

Anti-HBe 

Anti-HBs 

Diagnostics 

+ 

+ 

- 

+ 

- 

- 

Hepatite B aguda (fase inicial) 

+ 

+ 

+ 

- 

- 

- 

Hepatite B aguda (fase tardia) 

- 

+ 

- 

± 

± 

- 

Hepatite B aguda (janela imunologica) -» dosar 

DNA-VHB 

+ 

- 

+ 

+ 

- 

- 

Hepatite B cronica (fase replicativa) 

+ 

- 

+ 

- 

+ 

- 

Hepatite B cronica (fase nao replicativa ou fase 
replicativa do virus mutante pre-core ) 



+ 




Hepatite B cronica (janela imunologica) -» dosar 
DNA-VHB 

Infecgao curada antiga (negativagao do anti-HBs) 

- 

- 

+ 

- 

+ 

+ 

Hepatite B curada (cicatriz sorologica) 

- 

- 

- 

- 

- 

+ 

Vacinagao previa 

+ 

- 

- 

+ 

- 

- 

Erro laboratorial 


AgHBe: antfgeno e do virus da hepatite B; AgHBs: antfgeno s do virus da hepatite B; anti-HBc: anticorpo contra as protemas do core do virus da hepatite B; anti-HBe: anticorpo contra 
o antfgeno e do virus da hepatite B; anti-HBs: anticorpo contra o antfgeno s do virus da hepatite B; VHB: virus da hepatite B. 
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mo, tabagismo, extremos de idade, ingestao de alfatoxinas 
e coinfec^ao com HIV e virus da hepatite C. 

Mesmo os pacientes sem cirrose estabelecida podem 
evoluir com carcinoma hepatocelular. 

A redu^ao nos niveis de DNA-VHB serico esta as- 
sociada a uma redu^ao de 6 vezes no risco de carcinoma 
hepatocelular. 

- ESTEATO-HEPATITE NAO ALCOOLICA 

DEFINIQAO 

Define-se a doen^a hepatica gordurosa nao alcoo- 
lica (DHGNA) por esteatose hepatica observada em exa- 
mes de imagem ou biopsia, na ausencia de causas se- 
cundarias. Quando acompanhada de inflama^ao e 
baloniza^ao hepatocitaria, e definida com esteato-hepa- 
tite nao alcoolica (NASH). 

EPIDEMIOLOGIA 

A doen^a hepatica gordurosa nao alcoolica e consi- 
derada epidemia mundial e representa a forma mais co¬ 
mum de doenipa hepatica. 

Esta associada a obesidade, DM, dislipidemia e hi- 
pertensao arterial. 

Em obesos submetidos a cirurgia bariatrica, > 90% 
apresentam doen^a hepatica gordurosa nao alcoolica. 

Cerca de 30% dos pacientes com doen^a hepatica 
gordurosa nao alcoolica apresentam esteato-hepatite nao 
alcoolica. 

A prevalencia de esteato-hepatite nao alcoolica e es- 
timada em 1,2-4, 8 % na popula^ao geral. 

QUADRO CUNICO 

A doencja hepatica gordurosa nao alcoolica e a estea¬ 
to-hepatite nao alcoolica sao usualmente assintomaticas. 

Sintomas como fadiga, desconforto no quadrante 
superior direito do abdome, perda de peso e astenia po¬ 
dem ocorrer quando a doen^a ja esta mais avan^ada ou 
quando ha presenfa de cirrose. 

Sinais e sintomas de insuficiencia hepatica, como 
aranhas vasculares, ginecomastia e eritema palmar, ocor- 
rem menos frequentemente que em outras hepatopatias 
cronicas. 

EXAMES COMPLEMENTARES 

Eleva^ao leve a moderada de ALT e AST, geralmen- 
te < 4 vezes o limite superior da normalidade, e a anor- 
malidade laboratorial mais comum, embora alguns pa¬ 
cientes possam apresentar enzimas hepaticas normais. 
Diferindo da doen^a hepatica alcoolica, a AST apresen- 
ta valores inferiores aos da ALT. 


Hiperbilirrubinemia, hipoalbuminemia e TP pro- 
longado sao infrequentes e costumam ser observados 
quando a falencia hepatica esta bem estabelecida. 

Biopsia hepatica pode revelar esteatose macrovesi- 
cular, baloniza^ao dos hepatocitos e inflama^ao lobular. 

DIAGN0STIC0 

O diagnostico de doeni^a hepatica gordurosa nao al- 
coolica e baseado na presen^a de esteatose hepatica e na 
exclusao das seguintes causas secundarias para este acha- 
do: 

■ alcool; 

■ hepatite C; 

■ doen^a de Wilson; 

■ nutri^ao parenteral; 

■ esteatose hepatica aguda da gravidez; 

■ medicamentos (amiodarona, metotrexato, tamo- 
xifeno, corticosteroides, valproato, antirretrovirais). 

A biopsia hepatica e o padrao-ouro para o diagnos¬ 
tico de esteato-hepatite nao alcoolica. Geralmente, e in- 
dicada em pacientes com esteatose hepatica na presen- 
9 a de pelo menos 2 fatores de risco (idade > 45 anos, 
obesidade, DM, hipertensao arterial e dislipidemia). 

TRATAMENTO 

Dieta hipocalorica e atividade fisica devem ser in- 
dicadas com o objetivo de perda ponderal de pelo me¬ 
nos 5-10%. 

Vitamina E, na dose de 800 Ul/dia, e a droga de l a 
linha nos casos de esteato-hepatite nao alcoolica com- 
provada por biopsia em pacientes nao diabeticos e nao 
cirroticos. 

Apesar da provavel eficacia da pioglitazona no tra- 
tamento de esteato-hepatite nao alcoolica em pacientes 
nao diabeticos, a seg 11 ran 9 a em longo prazo ainda nao 
foi estabelecida. 

Outros tratamentos em estudo sao acetilcisteina, aci- 
do ursodesoxicolico, omega-3 e cirurgia bariatrica. 

PR0GN0STIC0 

A maioria dos pacientes apresenta curso clinico es- 
tavel e indolente. Apesar disso, a mortalidade em pacien¬ 
tes com doeni^a hepatica gordurosa nao alcoolica e maior 
que na populai;ao geral, principalmente em razao da 
maior ocorrencia de eventos cardiovasculares e, naque- 
les com esteato-hepatite nao alcoolica, tambem da maior 
mortalidade relacionada as altera^oes hepaticas. 

A evolu^ao para cirrose ocorre em 3-5% dos casos 
de doen^a hepatica gordurosa nao alcoolica e 15-25% 
dos casos de esteato-hepatite nao alcoolica. 
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Nos casos de cirrose, ha risco aumentado de carci¬ 
noma hepatocelular. 

■ HEPATITE AUTOIMUIME 

DEFINIQAO 

A hepatite autoimune e uma hepatite cronica pro¬ 
gressiva desencadeada por fatores ambientais ainda nao 
completamente elucidados (p. ex., virus, medicamentos, 
ervas) que levam a um processo inflamatorio mediado 
por linfocitos T contra antigenos hepaticos em indivi- 
duos geneticamente suscetiveis. 

EPIDEMIOLOGIA 

Apresenta ocorrencia rara e universal, sendo que 
afeta mais mulheres do que homens, na propor^ao 
de 4:1. 

E responsavel por 5-19% das doen^as hepaticas em 
centros de referenda brasileiros e por < 5% dos pacien- 
tes em lista de transplante. 

Pode manifestar-se em qualquer epoca da vida; no 
entanto, incidencia bimodal e observada, com picos na 
puberdade e da 4 a a 6 a decadas de vida. 

QUADRO CUNICO 

O quadro geralmente e inespecifico, cursando com 
fadiga, ictericia, nausea, dor abdominal e dores articu- 
lares, mas o paciente pode apresentar-se desde comple¬ 
tamente assintomatico ate com sinais de insuficiencia he- 
patica aguda grave. 

Cerca de metade dos pacientes apresentam curso in- 
sidioso, que pode durar de semanas a meses. 

A forma aguda, que ocorre em cerca de 1/3 dos ca¬ 
sos, pode ser indistinguivel de uma hepatite viral ou to- 
xicome dicamento s a. 

Muitos pacientes evidenciam sinais de doen^a cro¬ 
nica ao exame fisico, como aranhas vasculares, eritema 
palmar e esplenomegalia, o que confirma o carater de 
evolu^ao prolongada. 

A concomitancia com doen^as autoimunes extra- 
-hepaticas e comum, em especial doempas tireoidianas e 
artrite reumatoide, com frequencia variando de acordo 
com a casuistica (30-50%). 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

Ocorre aumento de ALT e AST, que pode atingir va- 
lores > 50 vezes o limite superior da normalidade, po- 
dendo ter curso flutuante. 

Observa-se hipergamaglobulinemia policlonal, com 
aumento mais pronunciado de IgG. 


Autoanticorpos estao presentes em cerca de 90% dos 
casos, mas nao sao patognomonicos. Incluem fator an¬ 
tinuclear, antimusculo liso (AML), antiantigeno hepati- 
co soluvel (anti-SLA), antimicrossoma de figado e rim 
tipo 1 (anti-LKMl) e anticitosol hepatico. 

A biopsia hepatica apresenta alguns aspectos bas- 
tante caracteristicos da doen^a, ganhando importancia 
maxima nos casos de apresenta^ao atipica. A hepatite de 
interface e presentpa obrigatoria, com predominio de plas- 
mocitos. As rosetas hepatocitarias tambem sao caracte- 
risticas. 

DIAGN0STIC0 (TABELA3) 


Tabela 3 Escore simplificado para diagnostico de hepatite 
autoimijne 

Parametros 

Resultados 

Escore 

FAN ou AML* 

a 1/40 

+1 

FAN ou AML* 

i 1/80 

+2 

ou anti-LKMl* 

> 1/40 


ou anti-SLA* 

Positivo 


IgG 

> LSN 

+1 


>1,1 X LSN 

+2 

Histologia 

Compativel 

+1 


Tfpica 

+2 

Virus 

Negativos 

+2 


* A soma maxima dos pontos dos autoanticorpos e 2. Diagnostic provavel quando a 
soma for 6 e definitivo quando > 7. 

AML: antimusculo liso; anti-LKMl: antimicrossoma de figado e rim tipo 1; anti-SLA: 
antiantigeno hepatico soluvel; FAN: fator antinucleo; IgG: imunoglobulina G; LSN: limite 
superior de normalidade. 

Adaptada de Hennes EM, Zeniya M, Czaja AJ, Pares A, Dalekos GN, Krawitt EL, et 
al. Simplified criteria for the diagnosis of autoimmune hepatitis. Hepatology 2008; 
48:169-76. 

CLASSIFICAQAO 

Pode ser dividida em tipos 1 e 2: 

■ hepatite autoimune tipo 1: pode ocorrer em qual¬ 
quer idade, sendo o tipo mais frequente entre adultos. 
Tern gravidade variavel e apresenta melhor resposta ao 
tratamento. Os principals autoanticorpos encontrados 
sao FAN e AML; 

■ hepatite autoimune tipo 2: ocorre predominan- 
temente em crian^as e adultos j ovens, sendo 95% dos ca¬ 
sos do sexo feminino. Tern curso clinico mais grave e a 
falha terapeutica e frequente. Os principais autoanticor¬ 
pos encontrados sao o anti-LKMl e o anticitosol hepa¬ 
tico tipo 1. 

TRATAMENTO 

O tratamento imunossupressor demonstrou melho- 
ra significativa na sobrevida. 


539 


-MRCM.indb 539 


12/5/17 4:05 PM 


CAPITUL0 119 HEPAT0PATIAS CRON I CAS 













SEQAO 13 DOENQAS GASTROINTEST1NAIS 


540 


A terapeutica padrao, inicialmente, consiste em pred- 
nisona, monoterapia, na dose de 60 mg/dia, ou na dose 
30 mg/dia, associada a azatioprina, 1-2 mg/kg/dia. 

A manuten^ao pode ser feita com prednisona, 5-10 
mg/dia, associada a azatioprina, 50-150 mg/dia. 

O tratamento deve ser mantido por <18 meses apos 
a normaliza^ao de aminotransferases, quando devera ser 
realizada biopsia hepatica para avaliar remissao histolo- 
gica. 

PR0GN0STIC0 

A hepatite autoimune nao tratada apresenta prog¬ 
nostic ruim, com taxas de sobrevida que chegam a 10% 
em 10 anos. Ate 40% dos pacientes com doen^a grave 
nao tratada evoluem para obito dentro de 6 meses do 
diagnostico e, entre os sobreviventes, ha evolu^ao para 
cirrose em 40% dos casos. 

A taxa de resposta completa (remissao bioquimica 
e histologica) e de 80% apos 3 anos de tratamento, com 
taxas de recidiva apos suspensao do tratamento, tambem 
elevadas, variando de 50-86%. 

- SINDROME DE BUDD-CHIARI 

DEFINIQA0 E ETI0L0GIA 

A sindrome de Budd-Chiari e caracterizada pela obs- 
tru^ao ao fluxo venoso hepatico, na maioria das vezes 
ocasionada pela trombose dos ramos das veias hepaticas 
ou da veia cava inferior. 

Apos a trombose, pode haver evolu^ao para fibrose 
e estenose venosa, por vezes com aspecto de membrana. 

Em alguns casos, a obstru^ao ao fluxo venoso hepa¬ 
tico e secundaria a invasao ou compressao tumoral. 

Na maioria das vezes, esta associada a > 1 condi^ao 
pro-trombotica. 

A muta^ao do gene JAK-2 esta presente em 50% dos 
casos. Tal gene esta associado a doen^as mieloprolifera- 
tivas como policitemia vera, trombocitemia essencial e 
mielofibrose. 

Trata-se de uma doen^a rara, com prevalencia esti- 
mada em 2 casos/1.000.000 de habitantes. 

QUADR0 CUNIC0 

A evolu^ao costuma ser cronica, com raros casos 
evoluindo de forma fulminante. 

Cerca de 15% dos pacientes podem ser assintoma- 
ticos, particularmente quando a trombose e de um uni- 
co ramo das veias hepaticas. 

Os achados clinicos mais frequentes sao dor abdo¬ 
minal, ascite, hepatoesplenomegalia e varizes de esofa- 

g°- 


O tempo de initio dos sintomas nao tern relai;ao com 
o momento da trombose, sendo que apenas 10% dos pa¬ 
cientes que iniciam um quadro sintomatico agudo tern 
um trombo recente. A maioria ja apresenta fibrose ex- 
tensa e cirrose. 

EXAMES COMPLEMENTARES 

Geralmente, ha eleva^ao discreta de fosfatase alca- 
lina decorrente do desenvolvimento de hepatopatia con- 
gestiva. 

A analise do liquido ascitico mostra um gradiente 
de albumina soro-ascite >1,1 mg/dL com proteinas to¬ 
tals aumentadas (comumente > 2,5 mg/dL). 

Deve-se investigar trombofilias (dosagem de protei¬ 
nas C e S, antitrombina III, homocistema, pesquisa de 
fator V de Leiden, muta^ao do gene da protrombina, an- 
ticardiolipina). 

Alem disso, deve-se pesquisar a muta^ao V617L do 
gene JAK-2 e investigar a presen^a de doen^as mielopro- 
liferativas. 

E caracteristica da doen^a uma hipertrofia signifi- 
cativa do lobo caudado do figado, ja que a drenagem des- 
te lobo e feita diretamente para a veia cava inferior e sua 
perfusao portal e preservada. 

DIAGNOSTICO 

O diagnostico e confirmado pela documenta^ao da 
obstru^ao ao fluxo venoso hepatico com o uso de exa- 
mes de imagem (Doppler, TC, RNM). 

Nas raras situates em que os exames de imagem 
nao sao confirmatorios, mas sugerem o diagnostico (he- 
patomegalia, hipertrofia do lobo caudado, dilata^ao de 
veias hepaticas), pode-se solicitar venografia de veia cava 
inferior e veias hepaticas. Nesses casos, deve-se fazer 
diagnostico diferencial com outras causas de hiperten- 
sao portal pos-hepatica (insuficiencia cardiaca, pericar- 
dite constritiva, cardiomiopatia restritiva). 

TRATAMENTO 

Quando possivel, deve-se tratar a doen^a de base re- 
lacionada a sindrome de Budd-Chiari. 

Se for identificada a presen^a de estenose venosa 
curta, pode-se proceder a angioplastia percutanea. 

Recomenda-se iniciar a anticoagulai;ao de forma 
precoce, preferencialmente com heparina de baixo peso 
molecular seguida de antagonistas de vitamina K (var- 
farina). A anticoagula^ao deve ser mantida por tempo 
indeterminado em casos de maior gravidade, bem como 
naqueles em que e encontrada trombofilia subjacente. 

Quando ha deteriora^ao da fun^ao hepatica apesar 
da anticoagula^ao, indica-se a colocaipao de shunt por- 
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tossistemico intra-hepatico transjugular (TIPS). Caso se 
utilize TIPS revestido farmacologicamente, o resultado 
e satisfatorio em 60% dos casos. Na falha do TIPS, deve 
ser considerado o transplante hepatico. 

PROGNOSTIC!] 

Sem tratamento, a sindrome de Budd-Chiari tem 
mortalidade de 90% em 3 anos, sendo relacionada as 
complicates da hipertensao portal e da insuficiencia 
hepatica. 

Com as opcodes terapeuticas atuais, a sobrevida em 
5 anos pode chegar a 70-90%. 

■ HEM0CR0MAT0SE 

DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

A hemocromatose e uma doen^a causada pelo de- 
posito toxico de ferro nos tecidos. 

Pode ser hereditaria, na maioria dos casos relacio¬ 
nada a muta<;ao autossomica recessiva do gene HFE, que 
participa da regula^ao da absor^ao e do metabolismo do 
ferro. 

Outras mutates incluem as dos genes da hepcidi- 
na (Hamp), hemojuvelina (HJV), TfR2 e ferroportina. 

A hemocromatose pode ser secundaria a transfu- 
soes de repeti^ao e anemias hemoliticas cronicas. 

EPIDEMI0L0GIA 

A mutai;ao classica do gene HFE originou-se ha cer- 
ca de 2 mil anos no noroeste europeu. Hoje, tal muta^ao 
esta presente em homozigose em 5:1.000 descendentes 
daquela regiao. 

QUADR0 CUNIC0 

Os sintomas mais frequentes sao artralgia, astenia e 
hepatomegalia, que se iniciam com 4 _ 5 decadas de vida. O 
quadro classico inclui altera^ao da cor da pele para o bron¬ 
ze, diabetes e cirrose inexplicada (diabetes bronzeado). 

O acometimento hepatico vai desde quadras assin- 
tomaticos de eleva^ao de aminotransferases ate cirrose 
e carcinoma hepatocelular. 

O acometimento cardiaco leva a arritmias e insufi¬ 
ciencia cardiaca. 

O acometimento articular pode levar a artrite des- 
trutiva. 

Outras altera^oes endocrinologicas sao hipogona- 
dismo hipogonadotrofico, impotencia sexual e hipoti- 
reoidismo. 

Ha casos de hemocromatose juvenil (relacionada a 
muta<;ao dos genes HJV e Hamp) com quadro clinico 


mais grave, que se iniciam na 2 a decada de vida e comu- 
mente levam a morte por insuficiencia cardiaca antes dos 
30 anos de idade. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

O perfil de ferro e o principal exame inicial e costu- 
ma revelar ferro serico, satura^ao de ferro e ferritina ele- 
vados, com transferrina normal. 

Quando a transferrina e diminuida (o que ocorre 
comumente em pacientes com cirrose), a satura^ao de 
ferro pode ser falsamente aumentada, nao configurando 
suspeita para hemocromatose. 

Deve-se solicitar, ainda, dosagem de aminotransfe¬ 
rases, hormonios sexuais, TSH, T4 livre e glicemia. 

A RNM pode ser utilizada para quantificar o ferro 
hepatico. 

DIAGN0STIC0 

O diagnostico de hemocromatose hereditaria deve 
ser feito conforme apresentado na Figura 1. 

Outras causas de hepatopatias cronicas como alcool, 
hepatite C e esteato-hepatite nao alcoolica podem cur- 
sar com sobrecarga de ferro e devem ser excluidas. 

Em pacientes com sobrecarga de ferro e historia de 
transfusoes de repeti^ao e/ou hemolise cronica, o diag¬ 
nostico e de hemocromatose secundaria. 

TRATAMENTO 

O tratamento da hemocromatose hereditaria e feito 
com flebotomia periodica. 

Inicialmente, retiram-se 200-500 mL/semana de san- 
gue ate a satura^ao de ferro ficar < 30% e a ferritina, < 
50 ng/mL. Geralmente, isso ocorre apos 1-2 anos. 

Apos esse periodo, o tratamento de manutenijao visa 
manter a ferritina em 50-100 ng/mL, o que normalmen- 
te exige a retirada de 800-2.000 mL por ano. 

Na hemocromatose secundaria, podem ser utiliza- 
dos quelantes de ferro (deferiprona, deferasirox). 

PR0GN0STIC0 

Cerca de 25% dos casos de homozigose para C282Y 
evoluirao para cirrose se nao tratados. 

Com o tratamento, pode nao haver progressao do 
dano tecidual, sendo que em 13-50% dos casos ocorre 
inclusive regressao da fibrose hepatica, mais frequente- 
mente quando e incipiente. 

Hipogonadismo, cirrose, artrite destrutiva e diabe¬ 
tes insulino-dependente costumam ser irreversiveis, mas 
alguns aspectos melhoram com o tratamento (dose de 
insulina, aminotransferases, fadiga). 
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Figura 1 Diagnostico da hemocromatose hereditaria. 


- DOENCA DE WILSON 

DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

A doen^a de Wilson e uma doen^a hereditaria decor- 
rente de mutaqoes do gene ATP7B, que codifica a protei- 
na transportadora ATPase tipo P. Defeito nessa enzima 
prejudica a excreqao biliar de cobre e promove seu acu- 
mulo tecidual, particularmente no figado e no cerebro. 

EPIDEMIOLOGIA 

A prevalencia mundial e de 30 casos/1.000.000 de 
habitantes. A maioria dos casos aparece entre 5-35 anos 
de idade (apenas 3% apos a 4 a decada de vida). 

Cerca de 6-12% dos casos de insuficiencia hepatica 
aguda encaminhados para transplante de emergencia sao 
decorrentes da doenqa de Wilson. 

QUADR0 CUNIC0 

Ictericia intensa pode ser observada nos casos agu- 

dos. 

Disturbios neuropsiquiatricos podem surgir isola- 
damente ou concomitantemente a doenqa hepatica. 

A doenqa hepatica assintomatica geralmente prece¬ 
de as manifestaqoes neuropsiquiatricas. 

Os disturbios neurologicos incluem (pode ocorrer 
mais de um tipo concomitantemente): 


■ sindrome acinetico-rigida semelhante a doenqa 
de Parkinson (parkinsonismo juvenil); 

■ pseudoesclerose com predominio de tremor gros- 
seiro, proximal e irregular; 

■ ataxia; 

■ sindrome distonica focal ou difusa. 

Disartria, sialorreia e distonia orofaringea sao fre- 
quentes. 

Disturbios psiquiatricos ocorrem em 1/3 dos pacien- 
tes, incluindo mudanqa de personalidade, humor labil, 
comportamento inadequado e transtornos semelhantes 
a esquizofrenia e depressao. 

Anel de Kayser-Fleischer esta presente em 95% dos 
pacientes com sintomas neurologicos e em 44-66% dos 
casos com hepatopatia exclusiva, nao sendo especifico 
da doenqa de Wilson (tambem ocorre em doenqas cro- 
nicas colestaticas). E mais bem visualizado no exame 
com lampada de fenda. 

Manifestaqoes menos comuns da doenqa incluem 
anemia hemolitica, gigantismo, nefrolitiase, cardiomio- 
patia, miopatia, osteoartrite e infertilidade. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

A combinaqao de relaqao fosfatase alcalina/bilirru- 
bina total < 4 e relaqao AST/ALT > 2,2 exibe sensibilida- 
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de e especificidade elevadas para o diagnostico do qua¬ 
dra agudo. 

A ceruloplasmina serica geralmente e < 0,1 g/L na 
doenqa de Wilson; no entanto, sua dosagem isolada nao 
e suficiente para diagnosticar ou excluir a doen^a de Wil¬ 
son, pois outras situaqoes podem causar elevaqao (infla- 
maqao aguda, hiperestrogenismo) ou diminuiqao (per- 
da de proteina renal ou enterica, hepatopatia avanqada) 
dos seus niveis. 

Cobre serico livre costuma estar > 25 mcg/dL nos 
pacientes nao tratados (normal <15 mcg/dL). Pode ser 
calculado pela diferenqa entre a concentraqao de cobre 
no soro (em mcg/dL) e 3,15 vezes a concentraqao serica 
da ceruloplasmina (em mg/dL). 

Cobre urinario de 24 horas reflete a quantidade de 
cobre na circulaqao nao ligado a ceruloplasmina. O ni- 
vel considerado diagnostico e 100 g/24 horas em pacien¬ 
tes sintomaticos. 

A biopsia hepatica e necessaria somente se o sinais 
clinicos e exames nao permitirem um diagnostico defini¬ 
tive ou se houver suspeita de outras doenqas hepaticas. 

Em TC/RNM de cranio, os achados mais frequen- 
tes sao aumento da densidade ou hiperintensidade em 
T2 na regiao dos ganglios da base. Um achado caracte- 
ristico da doenqa de Wilson e o sinal do “panda gigan- 
te”, porem e encontrado apenas em uma minoria de pa¬ 
cientes. 

Existem mais de 300 muta^oes no gene ATP7B, mas 
nem todas foram estabelecidas como causadoras da doen- 
<^a. Deve-se pesquisar mutaqao nesse gene em individuos 
nos quais e dificil de estabelecer o diagnostico e para a 
triagem familiar de parentes de 1° grau de pacientes com 
doenqa de Wilson. 


DIAGNOSTICO 

O diagnostico da doenqa de Wilson pode ser feito 
conforme apresentado na Figura 2. 

TRATAMENT0 

O tratamento inicial para pacientes sintomaticos 
deve incluir um agente quelante (D-penicilamina ou 
trientina). 

O zinco e a terapia inicial de escolha em pacientes 
com acometimento neurologico. 

Pacientes assintomaticos ou em terapia de manuten- 
qao podem ser tratados com um agente quelante ou zinco. 

Deve-se evitar a ingestao de alimentos ricos em co¬ 
bre, especialmente durante o 1 ° ano de tratamento. 

Pacientes com insuficiencia hepatica aguda devem 
ser avaliados para transplante hepatico. 

PR0GN0STIC0 

Doen^a de Wilson nao tratada e fatal. A maioria dos 
pacientes morrem em decorrencia da doen^a hepatica e 
uma minoria por complicaqoes da doenqa neurologica 
progressiva. 

Apos 1-2 anos de tratamento, a fun^ao hepatica tor- 
na-se normal na maioria dos pacientes sem cirrose ou 
com cirrose compensada. Ja os sintomas neurologicos 
parecem ser apenas parcialmente reversiveis e podem, 
ainda, agravar-se no inicio do tratamento. 

■ DEFICIENCY DE ALFA-1-ANTITRIPSINA 

DEFINIQA0 

E uma doenqa metabolica de heranqa autossomica 
recessiva que se caracteriza pela reduqao dos niveis de 



Figura 2 Teste molecular significa homozigose confirmada para 1 ou 2 mutagoes que constituem a definigao de heterozigose composta. KF: Kayser-Fleischer. 
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alfa-l-antitripsina e maior predisposiqao para enfisema 
pulmonar e hepatopatia. 

EPIDEMIOLOGIA 

Cerca de 116 milhoes de pessoas no mundo tem pelo 
menos 1 dos alelos afetados, e cerca de 34 milhoes apre- 
sentam comprometimento em ambos. 

No Brasil, calcula-se que mais de 900 mil individuos 
tenham os 2 alelos afetados. 

QUADRO CUNICO 

Nos adultos, prevalece quadro de hepatopatia cro- 
nica com inicio na 5 a decada de vida. 

As manifestaqoes clinicas variam desde quadros as- 
sintomaticos a cirroticos com hepatocarcinoma. 

A manifesta^ao pulmonar classica e o enfisema, cur- 
sando com dispneia, tosse cronica e, por vezes, broncoes- 
pasmo. Em geral, surge mais precocemente que a hepa¬ 
topatia, por volta de 25-40 anos de idade. 

DIAGNOSTIC 

O teste de triagem dos casos suspeitos e a dosagem 
serica da alfa-l-antitripsina. 

Por se tratar de uma proteina de fase aguda, seus ni- 
veis podem elevar-se em processos inflamatorios, levan- 
do a diagnostics falso-negativos. Dai a importancia do 
diagnostic fenotipico. 

A fenotipagem da proteina alfa-l-antitripsina e con- 
siderada o exame padrao de referenda, com o fenotipo 
ZZ indicando deficiencia de alfa-l-antitripsina. 

O gene que sintetiza a alfa-l-antitripsina e um ini- 
bidor de protease (Pi), e o alelo associado a doenqa e o 
PiZ. 

TRATAMENTO 

Recomenda-se vacinar contra hepatite A e B, pneu¬ 
mococo e influenza. 

Alfa-l-antitripsina purificada de plasma humano e 
indicada para portadores da deficiencia com doen^a pul¬ 
monar obstrutiva cronica que possuam niveis series < 
55 mg/dL. 

O transplante hepatic e uma alternativa para os ca¬ 
sos com cirrose hepatica avan^ada ou hepatocarcinoma. 

PROGNOSTIC 

A maioria dos casos nao evolui para doenqa hepati¬ 
ca avanqada. 

Apesar disso, a deficiencia de alfa-l-antitripsina e 
a principal causa genetica de transplante hepatic em 
crian^as. 


- ESQUISTOSSOMOSE 

DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

A esquistossomose e causada por vermes tremato- 
deos sanguineos do genero Schistosoma (Schistosoma 
haematobium. Schistosoma mansoni. Schistosoma japo- 
nicum. Schistosoma intercalaturn e Schistosoma mekon- 
gi). Todas as especies de Schistosoma, com exce^ao de 
Schistosoma haematobiun, estao associadas a morbida- 
de e mortalidade significativas, pois podem causar a for- 
maqao de granulomas no intestino e no figado. 

EPIDEMIOLOGIA 

Esquistossomose e a 2 a infeeqao parasitaria mais co¬ 
mum no mundo, apos a malaria. 

E responsavel por aproximadamente 200 milhoes de 
infecqoes e 200 mil mortes a cada ano. 

No Brasil, estima-se que existem 5-10 milhoes de 
pessoas infectadas e 30 milhoes expostas ao risco de in- 
fec^ao. Cerca de 5-7% dos infectados desenvolvem a for¬ 
ma hepatoesplenica da doenqa. 

QUADRO CUNICO 

■ Esquistossomose aguda: inicio dos sintomas 4-6 
semanas apos a penetraqao de cercarias em individuos 
que tiveram contato com agua de lagoas contaminadas 
(“lagoas de coceira”). Os sintomas incluem hepatoesple- 
nomegalia, febre, artralgias, mialgias, tosse seca e diar- 
reia. Desaparecem espontaneamente apos varias sema¬ 
nas na maioria dos pacientes. 

■ Esquistossomose hepatoesplenica cronica: mani- 
festa-se por hepatomegalia, fibrose hepatica e hiperten- 
sao portal, com risco de progressao para esplenomega- 
lia, surgimento de varizes esofagicas e hemorroidas. Os 
pacientes geralmente toleram melhor os episodios de 
sangramento de varizes do que os pacientes com hiper- 
tensao portal associada a cirrose. Nao evolui para cirro¬ 
se hepatica, havendo uma notavel falta de estigmas de 
doenqa hepatica cronica. 

■ Outras formas: existem, ainda, as formas intesti¬ 
nal, pulmonar, neurologica, renal e pancreatica da es¬ 
quistossomose cronica. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

Os achados laboratoriais incluem niveis ligeiramen- 
te elevados de fosfatase alcalina, aumento de IgG, anemia 
leve, leucopenia e trombocitopenia (hiperesplenismo). 

USG abdominal revela aumento predominante- 
mente do lobo hepatico esquerdo e esplenomegalia mo- 
derada. 
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DIAGNOSTICO 

O encontro de ovos do parasita em amostras de fe¬ 
zes e o padrao-ouro para o diagnostico da esquistosso- 
mose. A tecnica de analise quantitativa classica de fezes 
(Kato-Katz) e utilizada para estimar a gravidade da in- 
fecqao e avaliar o parasita. Deve-se realizar coletas repe- 
tidas de fezes em dias diferentes para aumento de sensi- 
bilidade. 

Multiplas biopsias de mucosa retal sao um metodo 
diagnostico ainda mais sensivel. 

USG abdominal pode revelar hiperecoicidade da 
veia porta principal ate seus ramos intra-hepaticos pe- 
quenos e da vesicula biliar. 

TRATAMENTO 

O tratamento e realizado com praziquantel ou oxam- 
niquine. Deve-se controlar o tratamento com exame de 
fezes 4-6 semanas depois. 
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COMPLICATES DACIRR0SE 
HEPATICA 


DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

Ascite e o acumulo de liquido na cavidade perito¬ 
neal, sendo a cirrose sua causa mais comum. Ocorre em 
60% dos pacientes com cirrose compensada dentro de 
10 anos. 

A mortalidade em 1 ano em cirroticos com ascite e 
de 20-40%. 

QUADR0 CLINICO 

A principal queixa e o aumento de volume abdomi¬ 
nal, podendo ser acompanhado por edema de membros 
inferiores e dispneia, quando volumosa. 

Os principais sinais encontrados no exame fisico sao 
macicez movel, semicirculo de Skoda e piparote. 

EXAMES COMPLEMENTARES 

■ USG abdominal: pode confirmar a presenga de 
ascite, bem como guiar o local de pungao. 

■ Analise do liquido ascitico: solicitar minimamen- 
te dosagem de albumina, proteinas totais e celularidade. 
Deve-se calcular o gradiente de albumina soro-ascitico 
(GASA = albumina serica - albumina do liquido asciti¬ 
co), sendo que GASA > 1,1 mg/dL sugere hipertensao 
portal (acuracia de 97%), enquanto GASA <1,1 mg/dL 
sugere doengas peritoneais. Nos casos com GASA > 1,1 
mg/dL e proteinas totais > 2,5 mg/dL, deve-se conside- 
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rar causas pos-hepaticas, como insuficiencia cardiaca e 
sindrome de Budd-Chiari. 

■ Contagem de neutrofilos: quando > 250/mm 3 , o 
diagnostico e de peritonite bacteriana espontanea. 

TRATAMENTO 

Recomenda-se restri^ao moderada de sodio (4,6-6,9 
g de sal/dia). Restri^ao hidrica so e recomendada em ca- 
sos de hiponatremia (Na < 130 rnEq/L). 

Nas ascites moderadas a volumosas, recomenda-se 
diureticoterapia. A escolha initial e espironolactona, 100 
mg/dia, com incremento de 100 mg a cada 7 dias, se ne- 
cessario. Caso nao haja resposta ate a dose maxima de 
400 mg/dia (reduqao de peso < 2 kg/semana) ou desen- 
volvimento de hiperpotassemia, associar furosemida, 40 
mg/dia, ate 160 mg/dia. 

O alvo da diureticoterapia e a perda de peso de ate 
0,5 kg/dia ou, se houver edema de membros inferiores, 
ate 1 kg/dia. Deve-se monitorar a possibilidade de efei- 
tos colaterais, que incluem piora de funqao renal; distur- 
bios de sodio, potassio e magnesio; hipotensao; encefa- 
lopatia hepatica; e ginecomastia (espironolactona). 

Pacientes que atingem dose maxima de diureticos 
sem resposta ou que desenvolvem efeitos colaterais que 
impedem o tratamento adequado sao classificados como 
ascite refrataria. 

Nesses casos, as opqoes disponiveis sao paracentese 
de repetiqao, stent intra-hepatico portossistemico trans¬ 
jugular (TIPS) e transplante hepatico. 

Apos paracentese com retirada > 5 L, deve-se admi- 
nistrar albumina, 6-8 g/L retirado, EV (preven^ao de dis- 
fun^ao circulatoria, piora de funqao renal e hipotensao). 

O uso de AINH e contraindicado em pacientes com 
ascite. Inibidor de enzima conversora de angiotensina, 
antagonista de angiotensina II, bloqueadores alfa-l-adre- 
nergico e aminoglicosideos tambem devem ser evitados. 

- PERITONITE BACTERIANA ESPONTANEA 

DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

O diagnostico de peritonite bacteriana espontanea 
e definido na presen^a de > 250 polimorfonucleares/mm 3 
de liquido ascitico, na ausencia de foco primario de in- 
fecqao intra-abdominal. 

Mesmo com diagnostico e tratamento precoces, a 
mortalidade e de aproximadamente 20%. 

Os agentes etiologicos mais frequentes sao bacilos 
Gram-negativos (Escherichia coli), seguidos por cocos 
Gram-positivos (estreptococos e enterococos). 


QUADR0 CUNIC0 

Os sintomas mais comuns sao dor ou desconforto 
abdominal, febre, nauseas, vomitos, diarreia, ileo e si- 
nais de resposta inflamatoria sistemica; entretanto, al- 
guns pacientes encontram-se assintomaticos ou, ainda, 
apenas com deterioraqao da fun^ao hepatica ou da fun- 
qao renal. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

O diagnostico de peritonite bacteriana espontanea 
e realizado com contagem de polimorfonucleares > 250/ 
mm 3 no liquido ascitico. Apenas 20-40% dos casos tern 
cultura do liquido ascitico positiva. 

Recomenda-se tambem coleta de hemoculturas. 

DHL alta, glicose baixa, fosfatase alcalina e antige- 
no carcinoembrionario elevados e/ou cultura polimicro- 
biana no liquido ascitico sugerem peritonite bacteriana 
secundaria, indicando a necessidade de realizaqao de 
exame de imagem. 

TRATAMENTO 

O tratamento empirico e recomendado imediata- 
mente apos o resultado dos exames. 

Os antibioticos de escolha sao as cefalosporinas de 
3 a gera^ao por 5-10 dias (cefotaxima, 2 g, a cada 8 horas, 
ou ceftriaxona, 2 g/dia). 

Esquemas alternativos incluem amoxicilina + clavu- 
lanato, ciprofloxacino ou ofloxacino. 

Albumina, EV, 1,5 g/kg no 1° dia e 1 g/kg no 3° dia, 
reduz o risco de sindrome hepatorrenal e melhora a so- 
brevida, principalmente nos casos com creatinina > 1 
mg/dL e/ou bilirrubinas > 4 mg/dL. 

Paracentese de controle em 48 horas e optional, mas 
pode ser util para avaliar o tratamento. 

Falha no tratamento deve ser suspeitada quando 
houver queda < 25% dos polimorfonucleares no liquido 
ascitico, podendo ocorrer por resistencia bacteriana a 
antibioticoterapia ou em casos de peritonite bacteriana 
secundaria. 

A profilaxia secundaria para peritonite bacteriana 
espontanea e recomendada apos o 1° episodio de peri¬ 
tonite bacteriana espontanea com norfloxacino, 400 mg/ 
dia, enquanto o paciente tiver ascite. 

Recomenda-se, ainda, profilaxia primaria em pa¬ 
cientes com hemorragia digestiva (ceftriaxona, 2 g/dia, 
por 7 dias) e aqueles com proteina do liquido ascitico < 
1,5 g/L e doenqa hepatica avanqada (norfloxacino, 400 
mg/dia, por tempo indeterminado). 
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- SINDROME HEPATORRENAL 

DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

Sindrome hepatorrenal e definida pela ocorrencia 
de insuficiencia renal em um paciente cirrotico com as- 
cite na ausencia de outras causas identificadas. Sua inci- 
dencia anual estimada em pacientes cirroticos com as- 
cite e de 8%. 

DIAGNOSTIC!] 

O diagnostico de sindrome hepatorrenal e realiza- 
do por meio da exclusao de outras causas de alteragao 
da fungao renal, conforme os seguintes criterios: 

■ cirrose com ascite; 

■ creatinina serica > 1,5 mg/dL; 

■ ausencia de choque; 

■ ausencia de hipovolemia: definida por nao me- 
lhora da fungao renal apos 2 dias sem diureticos e ex- 
pansao volemica com albumina na dose de 1 g/kg/dia 
(maximo de 100 g/dia); 

■ sem uso atual ou recente de drogas nefrotoxicas; 

■ ausencia de doenga parenquimatosa renal: defi¬ 
nida por proteinuria < 0,5 g/dia, ausencia de micro-he¬ 
maturia (< 50 hemacias/campo de grande aumento) e 
USG renal normal. 

CLASSIFICAQAO 

Existem 2 tipos de sindrome hepatorrenal: 

■ tipo 1: caracterizada por deterioragao rapida e 
progressiva da fungao renal (creatinina > 100% do valor 
basal ou > 2,5 mg/dL em menos de 2 semanas); 

■ tipo 2: caracterizada por uma piora mais lenta da 
fungao renal, geralmente com creatinina de 1,5-2,5 mg/dL. 

A sindrome hepatorrenal tipo 1 frequentemente e 
acompanhada de um fator precipitante, como infecgoes 
(30% dos pacientes com peritonite bacteriana espon- 
tanea), hemorragia digestiva e procedimentos cirurgi- 
cos, enquanto a tipo 2 esta associada a ascite volumo- 
sa, geralmente nao responsiva aos diureticos (ascite 
refrataria). 

TRATAMENT0 

Deve-se rastrear e tratar o fator precipitante, princi- 
palmente as infecgoes bacterianas. 

O uso de diuretico deve ser interrompido em pacien¬ 
tes com diagnostico de sindrome hepatorrenal tipo 1. 

O tratamento de escolha da sindrome hepatorrenal 
tipo lea terlipressina, 1 mg, a cada 6 horas, em bolus, 
associada a albumina, 20-40 g/dia. A cada 3 dias, caso 


nao haja redugao > 25% da creatinina serica, a dose da 
terlipressina pode ser aumentada, ate o maximo de 2 mg 
a cada 4 horas. O tratamento deve ser interrompido quan- 
do creatinina <1,5 mg/dL, ou apos o tempo maximo de 
14 dias. 

No caso de recorrencia da sindrome hepatorrenal 
tipo 1 , o tratamento pode ser reintroduzido. 

A terlipressina leva a efeitos colaterais graves em 20- 
40% dos casos, incluindo congestao pulmonar e eventos 
isquemicos, devendo ser evitada em pacientes com doen- 
9 a arterial coronariana ou periferica. 

Norepinefrina ou octreotida + midodrine associa- 
dos a albumina sao esquemas alternativos. 

A terapia de substitui^ao renal deve ser realizada em 
pacientes que nao respondem ao vasoconstritor e que 
sao candidates a transplante hepatico. 

O transplante hepatico e o tratamento de escolha na 
sindrome hepatorrenal tipos 1 e 2 , independentemente 
da resposta ao vasoconstritor. Nos casos de terapia de 
substitui^ao renal prolongada (> 12 semanas), deve-se 
considerar transplante duplo (figado e rins). 

■ ENCEFALOPATIA HEPATICA 

DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

A encefalopatia hepatica e uma sindrome caracteri¬ 
zada por manifesta^oes neuropsiquiatricas em pacientes 
com disfun^ao hepatica, aguda ou cronica, apos exclu¬ 
sao de outras causas. Estima-se um risco anual de 20% 
de ocorrencia em cirroticos. 

FAT0RES PRECIPITANTES 

Os principais fatores precipitantes da encefalopatia 
hepatica sao: constipa^ao intestinal, infec^oes, dieta com 
grande quantidade de proteinas, uremia, disturbios hi- 
droeletroliticos (hipo ou hiperpotassemia, hiponatremia, 
alcalose), desidrata^ao, uremia, uso de sedativos ou opia- 
ceos ou cirurgias. 

QUADR0 CUNIC0 

As manifesta^oes clinicas da encefalopatia hepatica 
sao variadas, desde altera^ao do ciclo sono-vigilia ate 
coma hepatico. Uma das classifica^oes mais utilizadas e 
a escala de West Haven (Tabela 1). 

DIAGNOSTICO 

O diagnostico e estabelecido, na maioria das vezes, 
com anamnese e exame fisico, sendo importantes a exclu¬ 
sao de outras causas e a identifica^ao dos fatores precipi¬ 
tantes. 
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Tabela 1 

Criterios de West Haven para os estagios da encefalopatia hepatica 


Estagio 

Consciencia 

Intelecto e comportamento 

Achados neurologicos 

Minimo 

Normal 

Normal 

Exame normal; testes psicometricos prejudicados 

1 

Leve perda de atengao 

Redugao na atengao; adigao e subtragao prejudicadas 

Tremor ou flapping leve 

II 

Letargico 

Desorientado; comportamento inadequado 

Flapping evidente; fala arrastada 

III 

Sonolento, mas responsivo 

Desorientagao grave; agitagao 

Rigidez muscular e clonus; hiper-reflexia 

IV 

Coma 

Coma 

Postura de descerebragao 


TRATAMENTO 

Deve-se identificar e tratar os fatores precipitantes, 
principalmente as infec^oes bacterianas. 

A ingestao proteica recomendada e de 1-1,5 g/kg/ 
dia, sendo preferivel proteina de origem vegetal. 

A lactulose e o tratamento de escolha na dose ini- 
cial de 40-60 mL/dia, VO, sendo ajustada para manter 
2-3 evacuates diarias. Pode, ainda, ser utilizada por 
SNG e via retal. Os efeitos colaterais incluem desconfor- 
to abdominal, flatulencia, desidrata^ao e hipernatremia. 

Neomicina pode ser usada em casos refratarios (1-4 
g, a cada 4-6 horas na encefalopatia hepatica aguda e 1 -2 
g/dia em casos cronicos). Seu uso prolongado pode le- 
var a nefrotoxicidade e ototoxicidade. 

Metronidazol e outra op^ao (250 mg, VO, a cada 12 
horas), com risco de neurotoxicidade e disturbios gas- 
trointestinais em uso prolongado. 

A L-ornitina L-aspartato, 5-15 g/dia, pode ser utili¬ 
zada em pacientes com encefalopatia hepatica leve a mo- 
derada. 

- HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA VARICOSA 

DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

A hemorragia digestiva alta varicosa pode ser de- 
corrente de varizes esofagicas ou gastricas. 

Varizes esofagicas estao presentes em 50% dos cir- 
roticos. 

A hemorragia digestiva alta varicosa esta associada 
a mortalidade de 20% em 6 semanas. 

QUADR0 CUNIC0 

As apresenta^oes clinicas mais comuns sao hemate- 
mese, melena e, em alguns casos, enterorragia. 

Deve-se suspeitar tambem de hemorragia digestiva 
alta varicosa em paciente com anemia, desenvolvimen- 
to ou piora de encefalopatia hepatica e sincope. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

A endoscopia digestiva alta e o melhor exame para 
adequada avalia^ao das varizes e deve ser realizada em 
ate 12 horas na hemorragia digestiva alta varicosa. 


TRATAMENTO 

Na chegada de um paciente com suspeita de hemor¬ 
ragia digestiva alta varicosa, deve-se realizar monitori- 
zat^ao hemodinamica, suplementa^ao de oxigenio, se ne- 
cessario, e puncionar acesso venoso calibroso. 

Em seguida, deve-se avaliar as condi^oes de vias ae- 
reas, considerando IOT (hematemese volumosa e ence¬ 
falopatia hepatica grave oferecem risco de aspira^ao). 

Deve-se realizar reposi^ao volemica (com cristaloi- 
des ou coloides) para manter adequada perfusao tecidual 
e hemotransfusao (alvo de Hb de 7-8 g/dL, individuali- 
zando de acordo com idade, comorbidades, status he- 
modinamico e manuten^ao de sangramento). 

Em rela^ao a transfusao de fatores de coagula^ao, os 
dados ainda sao controversos, nao sendo indicada repo- 
si^ao guiada por altera^ao do INR (nao reflete risco de 
sangramento em cirroticos). 

Terlipressina, 2 mg, EV, em bolus, seguida de 1 -2 mg, 
a cada 4-6 horas, durante 2-5 dias, deve ser iniciada pre- 
cocemente na suspeita de hemorragia digestiva alta va¬ 
ricosa. Somatostatina e octreotida sao terapeuticas alter- 
nativas. 

Recomenda-se o uso de antibiotico profilatico em 
todos os pacientes com hemorragia digestiva alta (cef- 
triaxona, 1 g/dia). 

Em casos menos graves, pode-se optar por quinolo- 
nas, VO (norfloxacino, 400 mg, a cada 12 horas, ou ci- 
profloxacino, 500 mg, a cada 12 horas, por 7 dias). 

O tratamento endoscopico deve ser realizado pron- 
tamente, sendo preferivel a ligadura elastica em relafao 
a escleroterapia. 

O balao de Sengstaken-Blakemore pode ser utiliza- 
do como ponte para realiza^ao de endoscopia ou stent 
intra-hepatico portossistemico transjugular em casos de 
sangramento volumoso, por ate 24 horas. 

Varizes de fundo gastrico devem ser tratadas com 
inje^ao de cianoacrilato. 

Como profilaxia secundaria da hemorragia digesti¬ 
va alta varicosa, recomenda-se o tratamento combinado 
com betabloqueadores nao seletivos e ligadura elastica 
para todos os pacientes que nao possuam contraindica¬ 
tes a essas medidas. 
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Pacientes com contraindica^ao a ligadura elastica 
podem ser tratados com a combina^ao entre betablo- 
queadores nao seletivos e mononitrato de isossorbida, 
20 mg, VO, a cada 12 horas. 

A dose inicial de propranolol preconizada e de 40 
mg, VO, a cada 12 horas, que deve ser ajustada a cada 3 
dias, visando frequencia cardlaca de 50-60 bpm ou ate a 
dose maxima tolerada pela PA do paciente. 

No caso de profilaxia primaria, a indica^ao seria a 
presen^a de varizes esofagicas de medio ou grosso cali¬ 
bre ou varizes de fino calibre com alto risco de sangra- 
mento (presen^a de sinais da cor vermelha ou em pa¬ 
cientes Child C). 

A profilaxia primaria deve ser feita com betablo- 
queadores nao seletivos ou ligadura elastica, sem eviden- 
cia de beneficio ao se combinar esses metodos. 
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ABSCESS0 HEPATICO 


Ivanna Beserra Santos, Rafael Oliveira Ximenes 


EPIDEMI0L0GIA 

Abscessos hepaticos sao raros na popula^ao geral 
(2-20:100.000 casos/habitantes). 

A prevalencia e maior na popula^ao com idade > 60 
anos e no genero masculino (rela^ao homem:mulher de 
3:1). 


Cerca de 80% dos abscessos hepaticos sao bacteria- 
nos, na maioria das vezes polimicrobianos, sendo que 
abscessos fungicos e amebianos sao mais raros. 

ETI0L0GIA 

A causa mais comum e infec^ao do trato biliar cau- 
sada por obstru^ao maligna, colangites ou coledocolitia- 
se. Pode ocorrer apos manipula^ao da arvore biliar para 
colocafao de stents, proteses ou drenagem cirurgica. 

Abscessos piogenicos secundarios a infec^oes intra- 
-abdominais como apendicite, pancreatite e diverticuli- 
te sao cada vez mais raros por causa do diagnostico e da 
antibioticoterapia precoces. 

Abscessos multiplos sugerem dissemina^ao hema- 
togenica (endocardite, osteomielite, usuarios de drogas) 
ou biliar. 

Quando os abscessos sao < 2 cm, podem ter padrao 
miliar (associado a Staphylococcus) ou em cachos coa- 
lescentes (organismos coliformes). 

Os agentes etiologicos mais comuns sao os Gram- 
-negativos (Tabela 1). Outras etiologias possiveis sao: 
pos-tratamento de hepatocarcinoma (quimioemboli- 
za^ao, radiofrequencia) e trauma hepatico. Cerca de 
20% dos casos permanecem sem etiologia definida, ape- 
sar de investiga^ao extensa, sendo especialmente ob- 
servados em paciente diabeticos, cirroticos e imuno- 
comprometidos. 


Tabela 1 Agentes etiologicos de abscessos hepaticos 

Aerobios Gram-negativos 

Escherichia coii 

Klebsiella pneumoniae 

Proteus spp. 

Enterocabter cloacae 

Citrobacter freudii 

Aerobios Gram-positivos 

Streptococcus milleri 

Staphylococcus aureaus 

Enterococcus spp. 

Anaerobios 

Bacterioides spp. 

Fusobacterium spp. 

Clostridium spp. 

Peptostreptococcus spp. 

Fungos 

Candida spp. 

Apergillus 

Actinomycosis 

Parasitas 

Entamoeba histolytica 

Fasciola hepatica 

Ascaris lumbricoides 


QUADR0 CUNIC0 

O quadro tern inicio insidioso, com sintomas ines- 
pecificos como nauseas, vomitos e anorexia. As queixas 
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principals sao febre (89%), dor abdominal (55-72%) e 
calafrios (49-69%). 

Podem ocorrer tosse, dor pleuritica, dispneia e so- 
lu^os em abscessos adjacentes ao diafragma. 

Os sinais de exame fisico mais frequentes sao dor a 
palpa^ao abdominal, ictericia e hepatomegalia (15-55%). 

DIAGNOSTICO 

Nos exames laboratoriais, observam-se eleva^ao de 
proteina C-reativa (~ 100%), aumento de fosfatase alca- 
lina (90%), eleva^ao de bilirrubina e aminotransferases 
(50%) e leucocitose. 

Eosinofilia sugere abscesso amebiano, e a hemocul- 
tura e positiva em < 50% dos casos. Em caso de suspei- 
ta, deve-se solicitar sorologia por meio dos metodos de 
Elisa e hemaglutina^ao indireta (pode ser negativa nos 
primeiros 7 dias de infec^ao). O aspecto da secre^ao, 
quando aspirada, e de molho de anchovas, constituido 
por hepatocitos necroticos. 

Entre os exames de imagem, indicam-se: 

■ USG de abdome: observa-se lesao inicialmente 
hiperecoica, evoluindo com delimita<;ao de margens (sen- 
sibilidade de 75-95%, melhor para lesoes > 2 cm); 

■ TC de abdome (sensibilidade de 95% para abs¬ 
cessos > 0,5 cm): diagnostica a causa dos abscessos em 
cerca de 70% dos casos; 

■ RNM: nao possui vantagens sobre a TC. 

TRATAMENTO E PR0GN0STIC0 

Deve-se administrar antibioticoterapia parenteral 
de acordo com o agente etiologico potencial durante 2 
semanas, seguida de 4-6 semanas de terapia VO. 

A terapia deve ser iniciada na ocasiao do diagnosti- 
co com cobertura para Gram-positivos, Gram-negativos 
e anaerobios e, depois, ajustada de acordo com o resul- 
tado das culturas: 

■ terapia empirica: ampicilina + sulbactam, 3 g, EV, 
a cada 6 horas, ou piperacilina + tazobactam, 4,5 mg, EV, 
a cada 6 horas, ou ceftriaxona, 1 g, EV, a cada 12 horas 
+ metronidazol, 500 mg, EV, a cada 8 horas; 

■ esquemas alternativos: ciprofloxacino, 400 mg, 
EV, a cada 12 horas + metronidazol, 500 mg, EV, a cada 
8 horas ou carbapenemicos (imipenem, meropenem); 

■ para abscesso amebiano: metronidazol, 750 mg, 
EV, a cada 8 horas, por 10-14 dias. 

Drenagem percutanea guiada por USG ou TC deve 
ser realizada em casos de febre apos 48-72 horas do ini- 
cio da antibioticoterapia, abscessos com diametro > 3 cm 
e quando USG apresentar sinais de perfura^ao iminente. 
Presen^a de ascite contraindica a drenagem percutanea. 


A drenagem cirurgica e indicada quando a secre^ao 
viscosa nao pode ser aspirada, na presen^a de multiplos 
abscessos ou abscessos multiloculados, acometimento 
de lobo esquerdo, ausencia de melhora clinica apos 7 dias 
de drenagem e ruptura de abscesso. 

A condi^ao clinica associada a forma^ao do absces¬ 
so deve ser pesquisada e, se possivel, tratada. Em caso de 
obstru^ao da arvore biliar, deve-se proceder a sua dre¬ 
nagem. 

Sao fatores de mau prognostico: choque septico, ic¬ 
tericia, coagulopatia, leucocitose, diabetes, malignidade, 
multiplos abscessos e hipoalbuminemia. 

A mortalidade relatada e de 5-30%. 
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INDICATES DE 
TRANSPLANTE HEPATICO 

Ivanna Beserra Santos, Rafael Oliveira Ximenes 


O transplante hepatico tern um grande impacto atual- 
mente no manejo de pacientes em estagio terminal de 
hepatopatias agudas e cronicas, configurando o trata- 
mento mais efetivo. 

O 1° transplante ocorreu em 1963, nos EUA, porem 
apenas na decada de 1980 se tornou um procedimento 
bem-sucedido por causa dos avan^os na tecnica cirurgi¬ 
ca e nas drogas imunossupressoras, bem como na iden- 
tifica^ao e no tratamento precoces de infec^oes. 

Em 2011, realizaram-se no Brasil 1.496 transplantes 
hepaticos (crescimento de 176% em 10 anos). Apesar 
disso, 1.138 pacientes permaneciam em lista de espera 
para este procedimento. 

INDICAQ0ES 

O transplante hepatico e indicado para falencia he- 
patica de causa aguda ou cronica (Tabela 1). 

O aparecimento de complica^oes de hepatopatias 
cronicas (ascite, encefalopatia hepatica, hemorragia di- 
gestiva alta, sindrome hepatorrenal etc.) indica a neces- 
sidade de transplante (Capitulo 120). 
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Tabela 1 Indicagoes de transplante hepatico 


Categorias 

Condigoes especificas 

Hepatites virais 

Hepatite B 

Hepatite C 

Hepatite alcoolica 

Etanol 

Hepatite autoimune 

Hepatite autoimune tipo 1 

Hepatite autoimune tipo 2 

Doengas metabolicas 
que causam cirrose 

Doenga de Wilson 

Deficiencia de alfa-1-antitripsina 
Esteato-hepatite nao alcoolica 

Cirrose criptogenica 

Hemocromatose hereditaria e neonatal 

Tirosinemia 

Glicogenose tipos 1 e IV 

Doengas metabolicas 
com grave morbidade 
extra-hepatica 

Hiperoxaluria 

Defeitos no ciclo da ureia 

Desordem nos aminoacidos de cadeia curta 

Doengas hepaticas 
colestaticas 

Cirrose biliar primaria 

Colangite esclerosante primaria 

Atresia biliar 

Sindrome de Alagille 

Ductopenia nao sindromica 

Fibrose cfstica 

Colestase intra-hepatica familiar progressiva 

Malignidade primaria 
de figado 

Carcinoma hepatocelular 

Hepatoblastoma 

Carcinoma hepatocelular fibrolamelar 
Hemangioendotelioma 

Hepatite fulminante 

Qualquer etiologia 

Miscelanea 

Sindrome de Budd-Chiari 

Tumores neuroendocrinos metastaticos 

Doenga policistica 

Retransplante 

Trombose de arteria hepatica 

Disfungao primaria do enxerto 

Complicagoes biliares 


A ordem na lista de transplante e determinada pelo 
model for end-stage liver disease (Meld), calculado por 
meio da formula: 

10 [0,957 log(creatinina) + 0,378 log(bilirrubina total) 

Meld = 

+ 1,12 log(INR) + 0,643] 

A fila para o transplante leva em consideraqao, ain- 
da, a compatibilidade ABO e anatomica. 

Situates como ascite refrataria, encefalopatia he¬ 
patica persistente e prurido intratavel devem ser avalia- 
das pela camara tecnica para que o transplante seja au- 
torizado mesmo com Meld baixo. 

PRIORI DAD ES 

■ Insuficiencia hepatica aguda grave, segundo cri¬ 
terios de Kings College (Tabela 2) ou Clichy (presenqa 


Tabela 2 Criterios de Kings College 

Individuos que ingeriram 
acetaminofeno 

Sem ingestao de acetaminofeno 

pH < 7,3 (independente do 
grau de encefalopatia) 

TP > 100 segundos ou INR > 6,5 
(independente do grau de 
encefalopatia) 

Ou todos os seguintes 

Ou 3 das seguintes variaveis 

TP > 100segundos ou INR > 

6,5 

Creatinina serica > 3,4 mg/dL 
Encefalopatia III ou IV 

Idade < 10 ou >40 anos 

Causas: hepatite nao A e nao B, 
halotano, reagoes farmacologicas 
idiossincrasicas 

Duragao da ictericia > 7 dias antes do 
infcio da encefalopatia 

TP > 50 segundos ou INR > 3,5 

Bilirrubina serica > 17,5 mg/dL 


de encefalopatia, independentemente do grau ou fator 
V < 30% em pacientes com idade > 30 anos e < 20% em 
pacientes com idade < 30 anos). 

■ Nao funcionamento primario do enxerto em < 7 
dias do transplante, que pode ser prorrogado por mais 
7 dias (caso nao ocorra o procedimento, o paciente per- 
manecera com o ultimo valor do Meld). 

■ Trombose de arteria hepatica em < 7 dias do trans¬ 
plante, que pode ser prorrogado por mais 7 dias (caso 
nao ocorra o transplante, o paciente assume Meld 40). 

■ Anepaticos por trauma ou nao funcionamento 
primario do enxerto. 

SITUAQOES ESPECIAIS 

Para algumas situaqoes, o valor minimo do Meld 
sera considerado 20; caso o paciente nao seja transplan- 
tado em 3 meses, sua pontuaqao passa automaticamen- 
te para 24 e, em 6 meses, para 29. Sao elas: 

■ tumor neuroendocrino metastatico, irressecavel, 
com tumor primario ressecado e sem doenqa extra-he¬ 
patica detectavel; 

■ hepatocarcinoma dentro dos criterios de Milao (pa¬ 
ciente cirrotico com nodulo unico de ate 5 cm de diame- 
tro ou 3 nodulos de ate 3 cm cada, na ausencia de trom¬ 
bose neoplasica da veia porta) sem indica^ao de ressec^ao; 

■ polineuropatia amiloidotica familiar graus I e II; 

■ sindrome hepatopulmonar com pressao parcial 
de oxigenio (Pa0 2 ) < 60 mmHg em ar ambiente; 

■ hemangioma gigante irressecavel com sindrome 
compartimental, adenomatose multipla, hemangioma- 
tose ou doenqa polidstica; 

■ carcinoma fibrolamelar irressecavel e sem doen- 
qa extra-hepatica; 

■ adenomatose multipla irressecavel com presen^a 
de complicaqoes; 
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■ doeni^as metabolicas com indica^ao de transplan- 
te (fibrose clstica, glicogenose tipos I e IV, doenipa poli- 
clstica, deficiencia de alfa-l-antitripsina, doentja de Wil¬ 
son, oxalose primaria). 

CONTRAINDICAQOES 

■ Absolutas: doeni^a cardiopulmonar grave, comor- 
bidade significativa, hepatocarcinoma com invasao vas¬ 
cular, malignidade extra-hepatica, infec^ao ativa, uso ati- 
vo de substancia ilegais ou alcool, Aids, falta de suporte 
psicologico ou inabilidade de seguir tratamento imunos- 
supressor apos procedimento. 

■ Relativas: idade > 70 anos, obesidade, infec^ao 
por HIV, doenc^a psiquiatrica, alteraqoes anatomicas que 
dificultam tecnica cirurgica (cirurgias abdominais pre- 
vias, trombose vascular extensa). 
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HEMORRAGIA DIGESTIVA 
ALTA NAO VARICOSA 

Marcela Paes Rosado Terra, Natalia Sousa Freitas 
Queiroz 

DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

Hemorragia digestiva alta nao varicosa e definida 
como sangramento digestivo localizado proximalmente 
ao angulo de Treitz, proveniente de erosoes ou ulceras. 
A doen^a ulcerosa peptica e responsavel por cerca de 
50% dos casos de hemorragia digestiva alta. Outras etio- 
logias estao descritas na Tabela 1. 

EPIDEMIOLOGIA 

Tern incidencia estimada de 48-160 casos/100.000 
adultos/ano, com mortalidade de 10-15%. 

Houve reduqao da incidencia e da mortalidade en- 
tre as decadas de 1990 e 2000 em decorrencia do uso dos 
inibidores da bomba de protons, do reconhecimento e 
da erradicai;ao do Helicobacter pylori e do avan^o das 


Tabela 1 Etiologias da hemorragia digestiva alta nao varicosa 

Diagnostico 

Incidencia (%) 

Ulcera peptica 

35-50 

Erosoes gastroduodenais 

6-15 

Esofagites/ulceras 

5-15 

Varizes 

5-10 

Sindrome de Mallory-Weiss 

15 

Cancer 1 

Malformagoes vasculares 

5 

Outras 

5 


tecnicas de hemostasia endoscopica. A melhora da so- 
brevida e minimizada pela mudan^a do perfil dos pa- 
cientes acometidos, que sao mais idosos e com mais co- 
morbidades. 

Cerca de 68% dos pacientes com hemorragia diges¬ 
tiva alta por ulcera peptica tern idade > 60 anos e > 50% 
tern > 1 comorbidade associada. 

QUADR0 CLINICO 

Manifesta-se como hematemese, com sangue vivo 
ou em borra de cafe, melena, e em menor frequencia, 
como hematoquezia/enterorragia (sangramentos mais 
vultosos, associados a choque e instabilidade hemodina- 
mica). A depender da perda volemica, o paciente pode 
se apresentar com palidez mucocutanea, taquicardia, hi- 
potensao e choque circulatorio. 

EXAMES COMPLEMENTARES 

Devem ser solicitados: hemograma, plaquetas, tipa- 
gem sanguinea, coagulograma, ureia e creatinina. 

Endoscopia digestiva alta precoce (realizada em 24 
horas) e o padrao-ouro no manejo da hemorragia diges¬ 
tiva alta, cujos objetivos sao: determinar a causa do san¬ 
gramento, identificar o risco de ressangramento e permi- 
tir a realiza^ao de terapia endoscopica, quando indicada. 
Sua realiza^ao esta associada a menor tempo de hospita- 
lizaqao e menos transfusoes, alem de permitir a alta hos- 
pitalar dos pacientes com baixo risco de forma rapida e 
segura. Esta contraindicada em casos com suspeita de 
perfura^ao e slndrome coronariana aguda. 

DIAGNOSTIC 

A anamnese deve investigar dados que possam auxi- 
liar na etiologia e no prognostico (uso de AINH, antipla- 
quetarios, anticoagulantes e comorbidades), e o exame fl- 
sico deve dar especial aten^ao ao estado hemodinamico 
do paciente. 

Entre os fatores clinicos e laboratoriais preditores de 
ressangramento e mortalidade estao: idade > 65 anos; 
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choque (PA sistolica <100 mmHg e frequencia cardfaca 
> 100 bpm); comorbidades; Hb < 10 g/dL; melena; ne- 
cessidade de hemotransfusao; sangue vivo no toque re- 
tal, vomito ou aspirado da SNG; sepse; e valores eleva- 
dos de ureia, creatinina ou enzimas hepaticas. 

Tambem ha fatores endoscopicos preditores de res- 
sangramento e mortalidade, como: sangramento ativo, 
vaso visivel em leito de ulcera, coagulo aderido em leito 
de ulcera, ulcera(s) > 2 cm e ulcera localizada na parede 
posterior do bulbo duodenal. 

A estratificaqao dos pacientes em grupos de baixo e 
alto risco e fundamental para a conduta terapeutica e 
pode ser realizada por meio de escores baseados em da¬ 
dos clinicos, laboratoriais e endoscopicos: 

■ escores clinicos pre-endoscopicos: o escore clini- 
co de Rockall (Tabela 2) identifica pacientes de alto ris¬ 
co para necessidade de transfusao e intervenqao para 
controle do sangramento (endoscopica ou cirurgica) e 
de baixo risco que podem ter alta hospitalar precoce; 


Tabela 2 Escore de Rockall pre-endoscopia 

Parametro 

Pontuagao 

Idade 

■ < 60 anos 

0 

■ 60-79 anos 1 

■ > 80 anos 

2 

Choque 

■ Nao 

0 

■ Frequencia cardiaca 

1 

>100 bpm e PA sistolica 


> 100 mmHg 


■ PA sistolica < 100 mmHg 

2 

Comorbidade 

■ Nenhuma 

0 

■ Insuficiencia cardiaca ou outra grave comorbidade 

2 

■ Cancer metastatico, insuficiencia renal ou hepatica 

3 


Escore: 0 ponto - mortalidade de 0,2% 

1 ponto - mortalidade de 2,4% 

2 pontos - mortalidade de 5,6% 

3 pontos - mortalidade de 11 % 

4 pontos - mortalidade de 24,6% 

5 pontos - mortalidade de 39,6% 

6 pontos - mortalidade de 48,9% 

7 pontos - mortalidade de 50%. 

■ escore apos endoscopia digestiva alta: o escore 
classico de Rockall (Tabela 3) permite a estratifica^ao dos 
pacientes em baixo (0-2), medio (3-5) e alto risco (> 6 
pontos) para ressangramento e mortalidade. Pacientes 
com baixo risco tern < 5% de chance de ressangramen¬ 
to e < 1 % de mortalidade e podem receber alta precoce 
e tratamento ambulatorial. Outra classificaqao endosco- 


Tabela 3 Escore de Rockall pos-endoscopia 


Diagnostico diferencial 


Pontuagao 

Sindrome de Mallory-Weiss ou nenhum sinal de 

0 

sangramento 



Outros diagnosticos 1 

Cancer do trato gastrointestinal superior 


2 

Estigmas de sangramento recente 

■ Nenhum ou manchas escuras 


0 

* Sangue do trato gastrointestinal superior, coagulo 
aderente, visivel ou vaso sangrante 

2 

0 escore e obtido com a soma de todos os pontos, antes e apos endoscopia. 

Escore: 2 pontos - mortalidade de 0,2% 

3 pontos - mortalidade de 2,9% 

4 pontos - mortalidade de 5,3% 

5 pontos - mortalidade de 10,8% 

6 pontos - mortalidade de 17,3% 

7 pontos - mortalidade de 27% 

> 8 pontos - mortalidade de 41,1 %. 

Tabela 4 Classificagao de Forrest 

Classificagao 

Incidencia 

Recidiva 

1 - hemorragia ativa 

■ 1A - sangramento vivo de alto debito 

8-15% 

> 90% 

* 1 B-sangramento lento 

10-20% 

20-30% 

II - hemorragia recente 

■ IIA - vaso visivel (vermelho) nao 
sangrante 

26-55% 

30-51% 

■MB — coagulo aderido na base da lesao 

10-18% 

25-41% 

■ II C - pontos pigmentados pianos 

12% 

0-5% 

III - sem evidencia de sangramento (base 
limpa) 

36% 

0-2% 


pica conhecida e a de Forrest (Tabela 4), que avalia si- 
nais de sangramento recente e estima o risco de recidi- 
va do sangramento. 

TRATAMENTO 

■ Ressuscitaqao volemica: sao prioridades no tra¬ 
tamento a restauraqao da volemia e o restabelecimento 
da estabilidade hemodinamica do paciente. 

■ SNG: passagem de SNG tem valor prognostico, 
pois a presen^a de sangue vivo no aspirado e fator de ris¬ 
co independente de ressangramento. Entretanto, a au- 
sencia de sangue vivo ou em “borra de cafe” no aspira¬ 
do da SNG nao exclui o diagnostico de hemorragia 
digestiva alta, uma vez que 15% dos pacientes com aspi¬ 
rado claro apresentam lesoes de alto risco na endosco¬ 
pia digestiva alta. 

■ Hemotransfusao: e recomendada em pacientes com 
nivel de Hb < 7 g/dL, com niveis-alvo de Hb de 7-9 g/dL. 
A necessidade de transfusao sanguinea, no entanto, deve 
ser individualizada, principalmente em individuos ido- 
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sos e com doemjas cardiovasculares que toleram mal ane¬ 
mia. Nesses casos, hemotransfusao pode ser necessaria 
com manuten^ao de Hb em torno de 10 g/dL. 

■ Corre^ao de coagulopatias: e recomendada em 
pacientes recebendo anticoagulantes, mas nao deve atra- 
sar a endoscopia, a nao ser que os valores de INR ou TP 
estejam acima dos niveis terapeuticos recomendados, 
pois nessa situa^ao a corre^ao do disturbio pode facili- 
tar o tratamento endoscopico. 

■ Tratamento endoscopico: pacientes com lesoes 
com estigmas de baixo risco (Forrest IIC e III) nao ne- 
cessitam receber tratamento endoscopico. As lesoes con- 
sideradas de alto risco para ressangramento (Forrest IA, 
IB, IIA) devem ser tratadas. O tratamento endoscopico 
das lesoes IIB e controverso. Segunda endoscopia pro- 
gramada ( second look) nao e recomendada de rotina, a 
nao ser em casos em que o 1° exame foi incompleto ou 
inconclusivo. 

■ Tratamento farmacologico: inibidores da bom¬ 
ba de protons em altas doses deve ser utilizado em pa¬ 
cientes considerados de alto risco ou com estigmas de 
alto risco (Forrest LA, IB, IIA e IIB). O tratamento far¬ 
macologico com esses medicamentos antes da realiza- 
fao da endoscopia digestiva alta reduz os estigmas en- 
doscopicos de sangramento recente e a necessidade de 
tratamento hemostatico endoscopico. O seu uso, entre- 
tanto, nao deve atrasar a realiza^ao da endoscopia. Re- 
comenda-se a administra^ao de omeprazol/pantopra- 
zol, 80 mg, em bolus EV, seguida de infusao continua 
de 8 mg/h ate a realizaipao da endoscopia. Apos trata¬ 
mento endoscopico das lesoes de alto risco, a infusao 
continua deve ser mantida por mais 72 horas. Inibido¬ 
res da bomba de protons em bolus EV em altas doses 
(40 mg, a cada 12 horas) tambem podem ser utilizados. 
A transi^ao para VO deve ser realizada apos o termino 
da terapia EV. 

■ Erradica^ao de Helicobacter pylori : na presen^a 
da doen^a ulcerosa peptica associada ao quadro do san¬ 
gramento digestivo, a pesquisa do Helicobacter pylori 
deve ser realizada e, caso o resultado seja positivo, este 
deve ser erradicado imediatamente ou durante o acom- 
panhamento, com confirma^ao da erradica^ao. Se a pes¬ 
quisa do Helicobacter pylori no contexto do sangramen¬ 
to for negativa, esta devera ser repetida posteriormente. 

■ Ressangramento: na maioria dos casos de recidi- 
va hemorragica, os pacientes devem ser submetidos a 
nova tentativa de tratamento endoscopico. Pacientes com 
episodios de ressangramentos repetidos associados a hi- 
potensao e pacientes com ulceras (> 2 cm) tern maior 
risco para falha do retratamento endoscopico e devem 
ser avaliados para tratamento cirurgico. Pacientes com 


falha do tratamento endoscopio e com alto risco cirur¬ 
gico podem ser avaliados para realiza^ao de arteriogra- 
fia e emboliza^ao. 

■ Alta precoce: pacientes com estabilidade hemo- 
dinamica, sem comorbidades significativas (insuficien- 
cia cardiaca, evento cardiovascular ou cerebrovascular 
recente, neoplasia ou alcoolismo) e com lesoes com es¬ 
tigmas de baixo risco para ressangramento na endosco¬ 
pia digestiva alta podem receber dieta liquida VO den- 
tro de 24 horas apos o exame e a alta hospitalar precoce. 
O paciente deve receber alta com inibidor da bomba de 
protons VO, cujas dose e dura^ao dependerao da etiolo- 
gia do sangramento. 

■ Uso de AINH e acido acetilsalicilico: com rela- 
9 ao aos usuarios de acido acetilsalicilico em baixas do¬ 
ses para prote^ao cardiovascular, nao existe tempo total 
recomendado para suspensao da droga em vigencia do 
sangramento, e essa deve ser reiniciada assim que os ris- 
cos cardiovasculares se tornarem relevantes, devendo-se 
lembrar que a a^ao antiplaquetaria desse medicamento 
tern dura^ao em torno de 7-10 dias. Antes da alta hospi¬ 
talar, os pacientes que fazem uso de AINH devem ser 
orientados sobre a suspensao da medica^ao e, caso essa 
medida nao seja possivel, deve-se dar preferencia para o 
uso dos inibidores da cicloxigenase-2 associados ao ini¬ 
bidor da bomba de protons. 
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HEMORRAGIA DIGESTIVA 
BAIXA 

Marcela Paes Rosado Terra, Natalia Sousa Freitas 
Queiroz 

DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

Hemorragia digestiva baixa e definida como perda 
sanguinea que se localiza desde o ileo terminal ate a re- 
giao anal. O sangramento pode ser agudo (dura^ao < 3 
dias) ou cronico. 
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De acordo com a intensidade, pode ser maci^o, mo- 
derado ou oculto, quando evolui respectivamente com e 
sem instabilidade hemodinamica e com anemia decor- 
rente da perda cronica. 

As causas de hemorragia digestiva baixa aguda (Ta- 
bela 1) sao: 


Tabela 1 Causas de hemorragia digestiva baixa e suas 
frequences 

Causa 

Frequencia (%) 

Diverticulos 

17-44 

Ectasias vasculares 

3-30 

Colites (isquemica, infecciosa, doenga inflamatoria 
intestinal, colite actinica) 

2-30 

Neoplasia 

4-14 

Doengas anorretais (incluindo varizes retais) 

4-11 

Pos-polipectomia 

6 

Desconhecida 

8-12 


Adaptada de Bernert J, Messman H. Diagnosis and management of lower gastrointestinal 
bleeding. Nat Rev Gastroenterol Hepatol 2009;6:637-46. 


■ doen^a diverticular: e a etiologia mais comum. A 
hemorragia digestiva baixa ocorre em 3-5% dos portado- 
res de diverticulos. Em 87% dos casos, o diagnostico e 
presuntivo, com os diverticulos sendo apontados como 
causa da hemorragia digestiva baixa por falta de eviden- 
cia de outras possiveis fontes. O sangramento geralmen- 
te e volumoso, autolimitado, cessando espontaneamente 
em 80% dos casos, porem com taxas de ressangramento 
de 25-30%. Apos um 2° episodio, a chance de ressangra¬ 
mento sobe para 50%; 

■ ectasias vasculares: geralmente, ocorrem no co¬ 
lon direito e sao multiplas, com aumento do numero das 
lesoes com a idade. Costumam ser encontradas durante 
a colonoscopia, nao necessitando de tratamento. O uso 
de AINH, acido acetilsalicilico e anticoagulantes tern pa- 
pel significativo na incidencia de sangramento. A lesao 
encontrada deve ser considerada como causa da hemor¬ 
ragia quando houver estigmas como vaso visivel, coagu- 
lo aderido e hemorragia submucosa; 

■ colite isquemica: acomete mais pacientes idosos 
com arterioesclerose ou doen^as cardiacas. Ocorre em 
decorrencia de episodio de baixo fluxo mesenterico se- 
cundario a baixo debito cardiaco ou vasoespasmo. Os lo- 
cais mais acometidos sao o angulo esplenico e a jun^ao 
retossigmoideana. O evento precipitante na maioria das 
vezes nao e encontrado. Dor abdominal, diarreia sangui- 
nolenta e hematoquezia sao os principais sintomas; 

■ tumores: geralmente, sangram por erosao, ulce- 
ra^ao ou necrose da superficie. Nos tumores do colon 


esquerdo e reto, o sangramento e mais volumoso e pre- 
coce, ja as lesoes de colon direito e ceco costumam apre- 
sentar-se com anemia ferropriva; 

■ doenqas anorretais: hemorroidas sao a causa ori- 
ficial mais comum de hemorradia digestiva baixa. A maio¬ 
ria dos sangramentos cessa espontaneamente. Outras 
causas sao: fissura anal, ulceras isquemicas e proctite ac- 
tinica. Em pacientes que realizaram radioterapia para 
cancer prostatico, cerca de 39,6% apresentaram sangra¬ 
mento intestinal baixo causado pela proctite actinica; 

■ pos-polipectomia: o sangramento pode ser pre- 
coce, como consequencia da hemostasia inadequada, ou 
tardio, geralmente em ate 2 semanas, em decorrencia de 
deslocamento de coagulo ou de escara. 

EPIDEMI0L0GIA 

A hemorragia digestiva baixa e responsavel por cer¬ 
ca de 20% de todos os casos de hemorragia digestiva com 
incidencia de 20,5-27 casos/100.000 adultos nos EUA. 

A idade media de incidencia e de 63-77 anos, obser- 
vando-se aumento da incidencia com a idade (aumento 
da prevalencia da doen^a diverticular e das ectasias vas¬ 
culares). Ocorre um aumento de cerca de 200 vezes na 
incidencia na 2 a -8 a decadas de vida. A doeni^a e mais pre- 
valente em homens. 

Em rela^ao a hemorragia digestiva alta, os pacien¬ 
tes com hemorragia digestiva baixa evoluem com me- 
nor necessidade de hemotransfusoes e choque, com a 
maioria dos sangramentos cessando espontaneamente 
(80-85%). A mortalidade global e < 5% para pacientes 
admitidos com hemorragia digestiva baixa, podendo ser 
> 20% quando a hemorragia ocorre apos a interna^ao 
hospitalar por outras doen^as. 

QUADR0 CUNIC0 

■ Sangramento visivel: episodios de hematoquezia, 
sangue escuro/vermelho com coagulos e, mais raramen- 
te, melena em sangramentos com origem no ceco e no 
colon direito. 

■ Sangramento oculto: anemia ferropriva e pesqui- 
sa de sangue oculto positiva nas fezes. 

DIAGNOSTICO 

A anamnese deve investigar: idade; uso de AINEI, an- 
tiagregantes plaquetarios e anticoagulantes; historia de ra¬ 
dioterapia pelvica; historia de doen^a inflamatoria intes¬ 
tinal; doenipi vascular; realizable de colonoscopia com 
polipectomia/biopsias; HIV; cirrose hepatica; coagulopa- 
tia; e historia sugestiva de neoplasia (altera^ao do habito 
intestinal, perda ponderal, historia familiar); alem de du- 
ra^ao e frequencia do sangramento, e aspecto das fezes. 
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O exame fisico inclui: avaliaqao dos sinais vitais e es- 
tado hemodinamico (PA, frequencia cardfaca), exame ab¬ 
dominal e anuscopia associada ao toque retal para excluir 
doenqas orificiais e confimar o aspecto do sangramento. 

Alguns fatores clinicos independentes podem ser 
utilizados para se prever a gravidade na hemorragia di- 
gestiva baixa aguda: 

■ frequencia cardiaca > 100 bpm; 

■ pressao sistolica <115 mmHg; 

■ sincope; 

■ ausencia de dor abdominal; 

■ sangramento retal nas primeiras 4 horas da ava- 
liaqao; 

■ uso de acido acetilsalicilico; 

■ presenqa de > 2 comorbidades clinicas. 

Utilizando esses fatores clinicos, os pacientes podem 
ser estratificados em 3 grupos de risco para sangramen¬ 
to grave: baixo (nenhum fator), moderado (1-3 fatores 
de risco) e alto (> 3 fatores de risco). 

As variaveis associadas a maior mortalidade sao: ida- 
de (idade > 70 anos versus idade < 50 anos), genero mas- 
culino, isquemia intestinal, > 2 comorbidades clinicas, 
sangramento durante internarjao por outra condiqao cli- 
nica, coagulopatia ou uso de anticoagulante, hipovole- 
mia e necessidade de hemotransfusao. 

Em muitas situates, torna-se dificil determinar se as 
lesoes encontradas durante a avalia^ao sao realmente fon- 
te do sangramento ou apenas fontes potenciais, como nos 
casos com achado de diverticulos e angiodisplasias, asso- 
ciados a quadros de hematoquezia. Os criterios utilizados 
para auxiliar na defini^ao diagnostica e, consequentemen- 
te, na conduta terapeutica sao apresentados na Tabela 2. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

■ Laboratorio: hemograma, plaquetas, tipagem san- 
guinea, coagulograma, ureia, creatinina e provas de fun- 
qao hepatica. 

■ Endoscopia digestiva alta: deve ser considerada em 
pacientes com historia de doenqa ulcerosa peptica, hiper- 
tensao portal e angiodisplasias. Em 10-15% dos casos de 
hematoquezia aguda grave e hipovolemia, a origem do 
sangramento situa-se acima do ligamento de Treitz. 

■ Colonoscopia precoce: quando realizada em 12- 
24 horas da apresentaqao, tern maior acuracia diagnos- 
tica, ou seja, maior chance de localizar o sitio do sangra¬ 
mento, com reduqao do tempo de hospitalizaqao. A 
acuracia diagnostica na hemorragia digestiva baixa agu¬ 
da e de 72-86%. Apesar do efeito catartico do sangue na 
luz intestinal, deve-se tentar realizar a limpeza do colon 
com soluqoes administradas por VO ou SNG e, em pa¬ 


Tabela 2 Avaliagao pre-terapeutica: escalonamento da 
acuracia diagnostica da fonte de sangramento 

Nivel 1 

Diagnostico definitivo 

A 

Lesao com sangramento ativo encontrada na endoscopia 
(anuscopia, sigmoidoscopia ou colonoscopia) ou angiografia 

B 

Estigmas de sangramento recente na endoscopia (vaso 
visivel, coagulo aderido) 

C 

Cintilografia com hemacias marcadas positiva para achados 
lAelB 

Nivel II 

Diagnostico presuntivo ou evidencias circunstanciais 

A 

Sangue fresco em urn segmento do colon, sem fontes 
potenciais de sangramento 

B 

Cintilografia com hemacias marcadas positiva para a 
topografia do colon e colonoscopia mostrando area 
potencial como fonte de sangramento, coincidente com a 
localizada pela cintilografia 

C 

Evacuagoes de sangue vermelho-vivo confirmadas e 
colonoscopia demonstrando fonte potencial de 
sangramento no colon, associada a endoscopia digestiva 
alta negativa 

Nivel III 

Diagnostico ambiguo 

A 

Hematoquezia ou sangramento pelo anus, sem 
especificagao de cor, e colonoscopia demonstrando > 1 
fonte potencial de sangramento 


cientes muito graves, podem ser utilizados enemas eva- 
cuadores. 

■ Retossigmoidoscopia: esta indicada em pacien¬ 
tes com quadros estaveis e idade < 40 anos. Caso nao seja 
encontrada a origem do sangramento (sangramento ati- 
vo, vaso visivel ou coagulo aderido), deve-se comple- 
mentar a investigaqao. 

■ TC: associada ao uso de contraste EV e sem con- 
traste VO pode ser usada para detectar o sitio da hemor¬ 
ragia digestiva baixa aguda, cujo diagnostico e dado quan¬ 
do e detectada a presenqa de contraste na luz intestinal. 
Tern acuracia de 54-79% na identificaqao de sangramen- 
tos colonicos. 

■ Cintilografia com hemacias marcadas com tec- 
necio-99 m: permite a detecqao de sangramentos arte- 
riais ou venosos, ativos, de menor intensidade (0,1-0,5 
mL/min). E indicada com 2 objetivos: como guia para 
cirurgia ou como exame util para identificar pacientes 
que se beneficiariam com a angiografia. Deve ser reali¬ 
zada em pacientes com sangramentos graves, porem com 
estabilidade hemodinamica. A maior desvantagem e a 
localizaqao imprecisa do sangramento. 

■ Arteriografia: e indicada em pacientes com san¬ 
gramento maciqo, recorrente ou continuo, mesmo apos 
exame endoscopico, ou quando este nao pode ser reali- 
zado ou nao consegue localizar a fonte da hemorragia, e 
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em pacientes com elevado risco cirurgico. A localiza^ao 
do sangramento e mais precisa, mas nem sempre possi- 
vel, pois geralmente o sangramento e autolimitado e e 
necessario um fluxo de perda > 0,5 mL/min para iden- 
tifica^ao do foco. 

■ Enteroscopia e capsula endoscopica: o intestino 
delgado deve ser investigado nos casos em que a endos- 
copia e a colonoscopia forem negativas. 

TRATAMENTO 

A escolha do tratamento baseia-se na fonte do san¬ 
gramento. Exames como a colonoscopia e a arteriografia 
podem ser ao mesmo tempo diagnostics e terapeuticos. 

Deve-se fazer a estabiliza<;ao hemodinamica com re- 
posi 9 ao hidroeletrolitica e sangue quando necessario. 
Recomenda-se interna^ao em UTI para pacientes com 
hemorragia volumosa e doen^as graves associadas. 

Se necessario, deve-se fazer a correqao das coagulo- 
patias (INR > 1,5 e plaquetas < 50.000/mm 3 ) em pacien¬ 
tes com hemorragia ativa. Nesses casos, realiza-se trans- 
fusao de plaquetas e infusao de plasma fresco. 

Enemas de sulcralfato e formalina sao utilizados para 
tratamento da proctite actinica. 

A terapia endoscopica e realizada em pacientes com 
lesoes com sangramento ativo ou estigmas de sangra¬ 
mento recente. A hemostasia pode ser obtida com agen- 


tes termicos (eletrocoagula^ao mono ou bipolar, termo- 
coagulaijao, plasma de argonio, pinijas diatermicas e laser), 
metodos mecanicos (hemoclipes, ligaduras com al^as e 
elasticas) e metodos quimicos (epinefrina, alcool e eta- 
nolamina). No sangramento diverticular, podem ser usa- 
das medidas como cauteriza^ao mono ou bipolar, inje- 
9 ao de vasconstritores e coloca^ao de clipe hemostatico. 
No casos das angiodisplasias e da proctite actinica, o tra¬ 
tamento de elei^ao e o plasma de argonio. 

A arteriografia intervencionista inclui infusao de va- 
sopressina e emboliza^ao transarterial. A emboliza^ao 
superseletiva de ramos da vasa recta diminui a inciden- 
cia de isquemia e infarto intestinal, com melhor contro- 
le do sangramento e menores taxas de ressangramento. 
A localiza^ao e a etiologia do sangramento tem impor- 
tantes implicates terapeuticas: lesoes no ceco e no co¬ 
lon direito e ectasias vasculares (comparadas aos sangra- 
mentos diverticulares) sao lesoes mais dificeis de tratar 
usando a emboliza^ao. 

Cirurgia e indicada nos pacientes com instabilida- 
de hemodinamica, apesar de reposi^ao volemica agres- 
siva; naqueles com sangramento persistente ou recorren- 
te que receberam > 6 UI de concentrado de hemacias em 
24 horas ou > 10 UI no total; nos casos em que o foco do 
sangramento foi identificado, mas houve falha dos tra- 
tamentos conservadores; nos sangramentos ativos e re- 



Figura 1 Abordagem inicial recomendada para pacientes com hemorragia digestiva baixa aguda. Pacientes com instabilidade hemodinamica devem realizar, 
inicialmente, endoscopia digestiva alta (EDA) para afastar etiologia alta. Pacientes com sangramento cronico devem ser investigados com anuscopia e colonoscopia. 
Adaptada de Bernert J, Messman H. Diagnosis and management of lower gastrointestinal bleeding. Nat Rev Gastroenterol Hepatol 2009;6:637-46. 
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correntes sem localizaqao definida; e nos sangramentos 
relacionados a neoplasia. 

E importante a tentativa pre e intraoperataria da lo- 
caliza^ao do sitio do sangramento, o que permite ressec- 
qoes segmentares direcionadas, com menores taxas de 
morbidade, mortalidade e ressangramento. Em pacien- 
tes que necessitam de hemotransfusao durante a interna- 
qao, uma cirurgia de urgencia pode ser indicada em 18- 
25% dos casos. A mortalidade geral situa-se em torno de 
10% nos pacientes submetidos a cirurgia de emergencia. 

Os pacientes devem ser orientados a suspender, quan- 
do possivel, o uso de AINH e acido acetilsalicilico. 


A beira do leito 

■ A colonoscopia e considerada o melhor exame para abordagem inicial 

■ Existem criterios na avaliagao pre-terapeutica para escalonamento da 
acuracia diagnostica da(s) fonte(s) de sangramento(s). 

* Tentar determinar a fonte do sangramento em pacientes com possibilidade 
cirurgica. 

■ Orientar o paciente sobre a suspensao dos AINH e antiagregantes 
plaquetarios. 
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DOENQAS AN0RRETAIS 


Rodrigo Vieira Costa Lima, Natalia Sousa Freitas 
Queiroz 


- FISSURAANAL 

DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

A fissura anal e uma fenda ou lesao ulcerada, em ge¬ 
ral de formato linear, localizada no canal anal anatomi- 
co, ou seja, da borda anal a linha pectinea. Tern etiolo- 
gia incerta, provavelmente secundaria a reduqao do 


fluxo sanguineo local. A grande maioria ocorre na linha 
mediana posterior, regiao menos vascularizada, e, em 
menor percentual, na linha mediana anterior. 

EPIDEMIOLOGIA 

Atinge predominantemente adultos jovens, poden- 
do ocorrer em qualquer faixa etaria. A incidencia entre 
os sexos e semelhante. 

CLASSI FI CAQAO 

■ Aguda: de cicatriza^ao rapida, muitas vezes es- 
pontanea, em media em 2-3 semanas. A lesao e superfi¬ 
cial, com bordas nao salientes e assoalho avermelhado. 

■ Cronica: corresponde aquelas que nao cicatrizam 
em 6-8 semanas, sendo a cicatrizaqao espontanea inco- 
mum. A triade classica e definida por lesao ulcerada, pli- 
coma sentinela (na margem externa, ou borda anal) e pa- 
pila hipertrofica (na margem interna, ou linha pectinea). 

QUADRO CUNICO 

Dor anorretal e o sintoma mais comum, muitas ve¬ 
zes associada a hematoquezia. Costuma ocorrer no mo¬ 
menta da evacua^ao, podendo persistir por horas no caso 
das fissuras cronicas. A hipertonia do esfincter interno 
em geral esta presente. 

DIAGNOSTICO 

Nao ha exames complementares necessarios para o 
diagnostico, que e feito por meio de anamnese e exame 
fisico. A lesao e facilmente vista a inspeqao. O toque re- 
tal e a anuscopia podem ser dispensaveis em uma l a ava- 
liaqao pelo desconforto gerado. Caso necessario, podem 
ser realizados sob anestesia. 

Os principais diagnosticos diferenciais sao doenqa 
de Crohn, sifilis, tuberculose e neoplasia maligna do ca¬ 
nal anal. Devem ser suspeitados nos casos com localiza- 
qao atipica (fora da linha mediana), nas ulceraqoes in- 
dolores e multiplas. 

TRATAMENTO 

O tratamento clinico baseia-se no alivio da dor, no 
relaxamento do esfincter interno e na manutenqao de 
uma passagem atraumatica das fezes. O tratamento da 
constipaqao com fibras e laxativos e fundamental para 
quebrar o ciclo de dor, espasmo e isquemia. Banhos de 
assento com agua morna sao recomendados, por cerca 
de 10 minutos, pelo menos 2 vezes ao dia, de preferen¬ 
ce apos as evacuates. 

O tratamento medicamentoso topico e a abordagem 
de l a linha e pode ser feito com nitroglicerina a 0,2% ou 
diltiazem a 2%, com o intuito de reduzir a pressao do es- 
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fincter e melhorar o fluxo sanguineo, facilitando a cicatri- 
zagao. Pode ser aplicado 2-4 vezes ao dia. Ambos tem efi- 
cacia semelhante, tendo o diltiazem menor incidencia de 
efeitos colaterais em relagao a nitroglicerina, como cefaleia 
e sintomas gastrointestinais inespedficos. A injegao de to- 
xina botulinica pode ser tentada como terapia de 2 a linha. 

As fissuras cronicas refratarias ao tratamento clinico 
devem ser abordadas cirurgicamente, sendo a esfinctero- 
tomia lateral interna a tecnica de escolha. A principal com- 
plicagao no pos-operatorio e a incontinencia fecal. 

■ DOENCA HEMORROIDARIA 

DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

As hemorroidas sao dilatagoes venosas da regiao anor- 
retal, com frequencia associadas a condigoes que aumen- 
tam a pressao abdominal e, consequentemente, a pressao 
venosa da regiao pelvica, como gravidez, obesidade, ascite 
e esforgo evacuatorio excessivo em pacientes constipados. 

EPIDEMIOLOGIA 

A doenga hemorroidaria atinge ambos os sexos igual- 
mente. Brancos e individuos com melhor nivel socioe- 
conomico sao afetados com maior frequencia. Ocorre 
em todas as idades, sendo raras antes dos 20 anos e com 
pico de incidencia de 45-65 anos de idade. 

CLASSIFICAQAO 

■ Hemorroidas externas: ocorrem no canal anal 
(abaixo da linha pectinea), recobertas por tecido epite- 
lial escamoso, ricamente inervado. 

■ Hemorroidas internas: ocorrem no reto (acima 
da linha pectinea), recobertas por mucosa. Podem ser 
classificadas em: 

- grau I: nao prolapsam atraves do anus; 

- grau II: prolapsam durante o esforgo evacuatorio, 
mas reduzem-se espontaneamente; 

- grau III: prolapsam e retornam para dentro do 
canal anal com ajuda manual; 

- grau IV: prolapsadas e nao redutiveis com mano- 
bras manuais. 

QUADRO CLINICO 

Alguns pacientes sao assintomaticos. As hemorroi¬ 
das externas costumam causar dor e podem levar a san- 
gramento e tumefagao na regiao anal. Os sintomas mais 
comuns das hemorroidas internas sao sangramento re- 
tal, prolapso e exsudagao perineal. A dor retal nestes ca- 
sos deve levantar suspeita de outra doenga associada, 
pois as hemorroidas internas costumam ser indolores, 
exceto na ocorrencia de trombose ou estrangulamento. 


DIAGN0STIC0 

O diagnostico e eminentemente clinico, baseado na 
historia e no exame fisico, incluindo o toque retal e a anus- 
copia. Esta permite a avaliagao do tamanho, da localiza- 
gao, do numero e da gravidade do quadro. E importante 
ressaltar que em um paciente com sangue oculto positi- 
vo nas fezes ou anemia ferropriva de origem desconhe- 
cida, o sangramento por hemorroidas so deve ser atribui- 
do como causa apos avaliagao completa de todo o colon 
com colonoscopia e exclusao de causas associadas. 

TRATAMENTO 

■ Medidas dieteticas e comportamentais: sao indi- 
cadas para todos os pacientes. Consistem em: tratamen¬ 
to da constipa^ao, se presente, permitindo uma evacua- 
^ao atraumatica; dieta rica em liquidos e fibras, em torno 
de 25-35 g/dia; banhos de assento com agua morna, prin- 
cipalmente para os pacientes que se queixam de dor; e 
evitar tempo excessivo e leitura durante evacua^ao. 

■ Medidas farmacologicas: sao usadas para pacien¬ 
tes com hemorroidas graus I e II, associadas ou nao as 
medidas de interven^ao conservadoras. Sao alternativas 
por VO o dobesilato de calcio e os flavonoides (diosmi- 
na/hesperidina). Medicares topicas podem ser adju- 
vantes para o controle dos sintomas, como anestesicos 
locais, vasoconstritores, nitratos, bloqueadores dos ca- 
nais de calcio e corticosteroides. 

■ Medidas de interven^ao conservadoras: sao indi- 
cadas principalmente para as hemorroidas graus I e II que 
nao responderam ao tratamento clinico. Sao tambem uma 
alternativa para pacientes com hemorroidas grau III com 
elevado risco cirurgico. Essas medidas englobam escle- 
roterapia, ligadura elastica, abla^ao por radiofrequencia, 
coagula^ao com raios infravermelhos e crioterapia. 

■ Cirurgia: e reservada para os casos nao respon- 
sivos aos demais tratamentos e como l a linha para as he¬ 
morroidas graus III e IV e para as complicates (trom¬ 
bose ou estrangulamento), sendo a hemorroidectomia 
excisional o tratamento mais efetivo e com as menores 
taxas de recorrencia. 
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INJURIA RENAL AGUDA 


Camila Eleuterio Rodrigues 


DEFINIQAO 

Denominam-se como injuria renal aguda (IRA) as 
altera^oes renais que levem a lesao ou perda da fun^ao 
dos rins em curto periodo de tempo. Define-se a IRA 
por qualquer um dos criterios a seguir: 

■ eleva^ao na creatinina serica em 0,3 mg/dL em 
ate 48 horas; 

■ eleva^ao na creatinina serica em 1,5 vez o valor 
basal, com ocorrencia em ate 7 dias; 

■ redu^ao no debito urinario (diurese < 0,5 mL/ 
kg/h em periodo de 6 horas). 

EPIDEMI0L0GIA 

Apesar dos avan^os do tratamento medico, nos ul- 
timos 50 anos a mortalidade da IRA tern aumentado, 
principalmente em ambiente de terapia intensiva. Atual- 
mente, a maior complexidade clinica dos pacientes jus- 
tifica em parte tal mortalidade. 

No passado, as principais causas de IRA eram ne- 
frotoxicidade por drogas e venenos animais, que sao, em 
geral, associadas a baixa mortalidade. Atualmente, no 
entanto, a principal causa de IRA e a sepse, doen^a de 
alta morbimortalidade. Alem disso, grande parcela dos 
pacientes que evoluem com IRA corresponde a indivi- 
duos mais idosos e que apresentam comorbidades cro- 
nicas associadas. 

Entre todos os pacientes internados em UTI, cerca 
de 5% desenvolvem IRA, sendo que 50% destes quadros 
sao causados por sepse. A lesao renal aguda ocorre em 
cerca de 23% dos pacientes com sepse grave e em 51% 
dos pacientes com choque septico e bacteriemia. Pacien¬ 
tes com sepse e sem IRA podem ter mortalidade de ate 
15%, enquanto pacientes sem sepse e com IRA apresen¬ 
tam mortalidade de cerca de 45%, e a associa^ao de IRA 
e sepse eleva essa taxa para indices > 75%. 


Os principais fatores de risco associados a IRA es- 
tao descritos na Tabela 1. 

Tabela 1 Fatores de risco associados a IRA 
Fatores modificaveis 

Desidratagao 
Uso de contraste iodado 
Inibidores do SRAA 
Outras drogas nefrotoxicas 
Ma perfusao organica 
Fatores nao modificaveis 
Idade avangada 
Sexo feminino 
Raga negra 

Comorbidades (doengas cardiovasculares, hematologicas ou hepaticas 
previas) 

IRA previa 

IRA: injuria renal aguda: SRAA: sistema renina-angiotensina-aldosterona. 


Em pacientes com alto risco para desenvolvimento 
de IRA, o debito urinario e a creatinina serica devem ser 
frequentemente monitorizados. Nessas pessoas, as dro¬ 
gas nefrotoxicas devem ser descontinuadas, o uso de con¬ 
traste iodado deve ser evitado sempre que possivel, e de- 
ve-se garantir a euvolemia e a adequada pressao de 
perfusao dos orgaos. Para isso, monitoriza^ao hemodi- 
namica intensiva pode ser necessaria em alguns casos. 

ETIOLOGIA 

Os pacientes com IRA devem sempre ser avaliados 
quanto as possiveis causas de disfunrjao renal, com espe¬ 
cial aten^ao as causas potencialmente reversiveis. Clas- 
sicamente, todas as causas de IRA podem ser divididas 
em pre-renal, renal e pos-renal. 

IRA pre-renal 

A redu^ao do fluxo arterial renal leva a IRA isque- 
mica, sendo que essa redu^ao do fluxo pode acontecer 
por hipovolemia ou ma distribuii;ao de fluxo para os rins 
(Tabela 2). 
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Tabela 2 Causas de redugao do fluxo arterial renal 
Hipovolemia 

Choque hemorragico 

Desidratagao (uso de diureticos, vomitos, diarreia etc.) 

Hipofluxo arterial renal 
Insuficiencia cardiaca descompensada 

Estenose bilateral de arterias renais (ou estenose de arteria renal em 
rim unico) 

Slndrome hepatorrenal 
Slndrome compartimental abdominal 
Slndrome nefrotica grave 
IRA: injuria renal aguda. 

Na IRA pre-renal, ha aumento na absoripao proxi¬ 
mal de ureia, alem de aumento na absor^ao tubular de 
sodio. Dessa forma, para diferenciar a IRA pre-renal de 
causas intrlnsecas renais, como a necrose tubular aguda 
(NTA), por muito tempo foram utilizados parametros 
relacionados a excreqao desses solutos (Tabela 3); entre- 
tanto, eleva^ao desproporcional de ureia em relaqao a 
creatinina plasmatica pode ocorrer em situates de es- 
tresse catabolico, como infec^oes, cirurgias, uso de cor- 
ticosteroides em altas doses ou sangramentos de trato 
digestivo. Sabe-se, ainda, que ha situates especificas nas 
quais a excregao tubular de solutos e diferente, como a 
sepse, nas quais a lesao intrinseca renal e associada a ex- 
cre^ao tubular de sodio reduzida. 


Tabela 3 

Caracteristicas laboratoriais de IRA pre-renal e NTA 


FENa 

FEU 

Ureia/creatinina (plasma) 

IRA pre-renal <1% 

< 35% 

> 20 (principalmente se > 40) 

NTA 

>1% 

> 35% 

<20 


FENa — ^ a,jrina X Creatinina p i asma p^y _ Ureia urina x Creatinina p i asma 
Napiasma x Creatinina.,,. Ureia plasma X Creatinina urina 

FENa: fragao de excregao de sodio; FEU: fragao de excregao de ureia; IRA: injuria renal 
aguda; NTA: necrose tubular aguda. 

IRA renal 

A IRA renal decorre de lesoes que acometem direta- 
mente as celulas dos compartimentos glomerulares, 
tubulointersticiais ou vasculares dos rins. A principal cau¬ 
sa de IRA renal e a NTA, que e um diagnostico histolo- 
gico e pode ter origem isquemica ou nefrotoxica (Tabela 
4). Pode durar ate 4 semanas. Causas inflamatorias tam- 
bem podem participar desse contexto de IRA (Tabela 4). 

A nefrite intersticial aguda (NIA) e uma doen^a de na- 
tureza inflamatoria em que ha infiltra^ao renal por leuco- 
citos e que costuma ser observada secundariamente a um 
quadro de infec^ao sistemica ou ao uso de algumas medi¬ 
cares. Esse quadro leva a IRA, podendo estar associado 


Tabela 4 Tipos de lesao renal 


Tipo de lesao 

Caracteristicas 

Isquemica 

Geralmente, inicia-se como IRA pre-renal e, com a 
ausencia de tratamento em tempo adequado, evolui 
para NTA e IRA instalada, de origem renal 

Nefrotoxica 

Por agentes exogenos: uso de drogas nefrotoxicas e 
contraste iodado 

Por agentes endogenos: mioglobinuria, hemoglobinuria 
e deposigao de proteinas ou cristais intratubulares 

Inflamatoria 

NIA, sepse, GNRP, vasculites (Capftulo 131) 

GNRP: glomerulonefrites rapidamente progressivas; IRA: injuria renal aguda; NIA: nefrite 
intersticial aguda; NTA: necrose tubular aguda. 


tambem a sinais e sintomas de acometimento sistemico. A 
principal causa de NIA (podendo chegar a 90% dos casos) 
e o uso de medicares, mais frequentemente antimicrobia- 
nos e AINH. As principals drogas associadas a NIA sao am- 
picilina, penicilina, vancomicina, cefalosporinas, sulfona- 
midas, alopurinol, ciprofloxacino, aciclovir e omeprazol. 

IRA pos-renal 

A IRA pos-renal ocorre quando ha obstru^ao ao flu¬ 
xo urinario e aumento de pressao no sistema excretor, 
levando a aumento da pressao nos tubulos renais e re- 
duqao da capacidade de filtra^ao glomerular. Para que a 
obstru^ao urinaria leve a perda de fun^ao renal, a lesao 
deve acontecer de forma que a pressao se eleve em todo 
o sistema filtrante, ou seja, deve ser bilateral (em pacien- 
tes com rim unico, unilateral), em bexiga, prostata ou 
uretra. A obstru^ao que acontece unilateralmente em um 
paciente com 2 rins previamente integros nao deve le- 
var, por si so, a IRA. 

As principais etiologias de IRA pos-renal sao litiase 
renal bilateral, bexiga neurogenica, hiperplasia prostati- 
ca benigna, fibrose retroperitoneal e tumores pelvicos. 

IRA em sepse 

A sepse e uma causa particular de IRA, pois envol- 
ve diversos mecanismos de lesao. A IRA da sepse e ba- 
sicamente inflamatoria, com infiltrafao de celulas imu- 
nes nos compartimentos renais e distribui^ao erratica de 
fluxo sanguineo em capilares glomerulares. Ocasional- 
mente, pode estar associada a histologia de NTA, mas 
este achado nao e muito frequente. Quando ha choque 
septico e ma perfusao organica, associa-se a componen- 
te pre-renal. Nao e necessaria situa^ao de choque e hi- 
potensao para que a sepse leve a situa^ao de IRA grave. 

QUADRO CLINICO E LAB0RAT0RIAL 

A IRA e, frequentemente, uma doen^a assintomati- 
ca cujos principais achados sao laboratoriais, principal- 
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mente no quadro inicial. Quando a lesao se torna avan- 
gada, principalmente se sua instalagao for rapida, os 
pacientes podem apresentar alguns sintomas sugestivos 
de complicates da IRA, como oliguria/anuria, conges¬ 
tao pulmonar ou edema periferico, arritmias decorren- 
tes dos disturbios hidroeletroliticos e acidobasicos que 
acontecem em consequencia da doenga, ou, ainda, nau¬ 
seas, vomitos, rebaixamento do nivel de consciencia e 
diatese hemorragica, em pacientes uremicos. 

A redugao do ritmo de filtragao glomerular (RFG) 
e a definigao de IRA e pode ser percebida pelo ritmo de 
diurese ou pela dosagem de creatinina serica. 

A estimativa do RFG por meio de formulas e util 
para pacientes com doenga renal cronica (DRC), que 
possuem estado metabolico equilibrado, sem grandes 
variances ao longo dos dias. Para pacientes com IRA, 
como a creatinina serica nao tem valor estavel - pode 
ser normal mesmo quando ha queda significativa do 
RFG em individuos com pouca massa corporea ou ter 
sua dosagem alterada por interferentes -, o uso das for¬ 
mulas e menos preciso. Alem disso, sabe-se que, em pa¬ 
cientes com balango hidrico positivo, pode haver acu- 
mulo de volume e diluigao das escorias dosadas no 
sangue, subestimando o real valor da creatinina serica. 
Por isso, o valor da creatinina serica deve ser ajustado 
de acordo com o balango hidrico diario, usando-se a 
formula: 

creatinina fatorde 
creatinina ajustada = s6rica x corree§0 

O calculo do fator de corregao, por sua vez, e feito a 
partir da formula: 

fator de corregao = 

peso de admissao somatoria do balango 

hospitalar (kg) x 0,6 + hidrico acumiilado (L) , 
peso de admissao hospitalar (kg) X 0,6 

Ainda assim, apesar de todas essas limitagoes, a crea¬ 
tinina e um bom parametro para o acompanhamento da 
fungao renal, pois pequenas variagoes em seus valores ja 
equivalem a mudangas na classificagao de gravidade da 
IRA e mesmo redugoes moderadas na fungao renal po¬ 
dem ter grande impacto na mortalidade de pacientes cri- 
ticos. 

Quando e feito o diagnostico de IRA, atengao espe¬ 
cial deve ser dada as possiveis complicagoes e as possi- 
veis causas que levaram a lesao. As principals complica¬ 
goes decorrentes da IRA encontram-se na Tabela 5. 


Tabela 5 Principals complicagoes decorrentes da IRA 

Complicagao 

Quadro clinico 

Hipervolemia 

Ganho de peso progressive 


Edema (nota-se o edema periferico quando o 
paciente ja esta com o balango hidrico acumulado 
em, pelo menos, 4-5 L) 


Congestao pulmonar e insuficiencia respiratoria 
aguda 


HAS 

Uremia 

Encefalopatia uremica (alteragoes sensoriais, 
tremores, mioclonias, rebaixamento do nivel de 
consciencia, convulsoes, coma) 


Pericardite com risco de tamponamento (raro) 


Diatese hemorragica (redugao da fungao 
plaquetaria) 


Nauseas e vomitos 

Disturbios 

Hiperpotassemia (arritmias cardiacas) 

hidroeletroliticos 

Hiponatremia (alteragoes neurologicas) 


Hiperfosfatemia (sem grandes repercussoes em 
curto prazo) 


Hipocalcemia (hiperexcitabilidade neuromuscular) 

Acidose 

Respiragao de Kusmaull (frequentemente 

metabolica 

confundida com congestao pulmonar) 


Piora da hiperpotassemia e subvalorizagao da 
hipocalcemia 


IRA: injuria renal aguda. 


Dessa forma, em um paciente com diagnostico de 
IRA, e necessaria a monitorizagao de creatinina, ureia, 
eletrolitos e gasometria venosa, alem do controle de diu¬ 
rese, peso e balango hidrico, de forma regular. 

Os exames a seguir sao fundamentais na avaliagao 
de um paciente com IRA: 

■ urina tipo 1 (Ul): permite avaliar a presenga de 
glomerulopatias quando ha suspeita (pela presenga de 
sedimento urinario rico em proteinas, leucocitos ou he- 
macias) de leucocituria (que pode indicar, p. ex., infec- 
gao urinaria ou nefrite intersticial) ou de alteragdes tu- 
bulares. Sempre que houver proteinuria presente na Ul, 
deve ser quantificada, seja em forma de proteinuria de 
24 horas, ou na forma da relagao proteina/creatinina em 
amostra isolada urinaria; 

■ USG de rins e vias urinarias: usada para avaliar 
o tamanho de rins e corticais, alem da diferenciagao cor- 
ticomedular (para tentar diferenciar se uma lesao e agu¬ 
da ou cronica). Alem disso, a partir da USG, avaliam-se 
possiveis causas de lesao pos-renal. 

A abordagem inicial do paciente com IRA pode ser 
resumida na Figura 1 e na Tabela 6. 
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Figura 1 Diagnostico de IRA. IRA: injuria renal aguda; NIA: nefrite intersticial aguda. 


Tabela 6 Caracteriscias cllnicas e radiologicas da IRA 

Ha, na historia, algum 
fator que justifique a 

IRA? 

Sepse, choque de qualquercausa, 
leptospirose, insuficiencia hepatica 
descompensada, insuficiencia cardiaca 
descompensada, rabdomiolise, tumor com 
possibilidade de lise, entre outros 

Ha, na prescrigao do 
paciente, drogas 
nefrotoxicas ou que 
possam levar a NIA? 

As mais comuns sao contraste iodado EV, 
AINH, anfotericina B, vancomicina, 
inibidores do SRAA, antibioticos, omeprazol 
e alopurinol 

0 paciente usa SVD? 

Pode estar obstrufda? 0 
paciente pode ter 
hipertensao intra- 
-abdominal? 

Interrupgao abrupta de debito urinario e o 
melhor indfcio de obstrugao intravesical. 
Passagem ou desobstrugao da SVD pode 
corrigir o problema 

0 paciente tem USG de 
rins e vias urinarias? 

A USG e importante para avaliar causas 
obstrutivas pos-renais e o grau de 
cronicidade de lesao renal (tamanho e 
ecoicidade de rins e de cortex renal) 

Ha chance de 
glomerulopatias? 0 
paciente tem U1? 

A U1 informa quanto a possibilidade de 
infecgao urinaria, alem de demonstrar a 
possibilidade de uma doenga glomerular, 
com proteinuria ou hematuria 


IRA: injuria renal aguda; NIA: nefrite intersticial aguda; SRAA: sistema renina- 
-angiotensina-aldosterona; U1: urina tipo 1. 


Existem causas especificas de IRA que sao acom- 
panhadas por um quadro cllnico mais rico, com sinais 
alem daqueles apresentados pela propria lesao renal (Ta- 
bela 7). 

CLASSIFICAQAO 

A IRA pode ser classificada de acordo com sua gra- 
vidade, sendo que os 3 criterios principals de classifica- 
^ao se encontram na Tabela 8. 


Tabela 7 Etiologia da IRA 

Sinais e sintomas 

Diagnostico etiologico sugerido 

Uso de medicagoes 
associado a febre, 

exantema cutaneo, 
artralgias e eosinofilia 
periferica (sinais e 
sintomas de reagao de 
hipersensibilidade), alem 
das alteragoes renais 

NIA, mas grande proporgao de pacientes 
com NIA nao apresenta as manifestagoes 
extrarrenais de forma exuberante. A IRA 

acontece em 100% dos casos de NIA, 
sendo que 40% deles necessitam, inclusive, 
de dialise. A eosinofilia (> 500 eosinofilos/ 
mm 3 ) acontece em apenas 35% dos casos 

Desidratagao e ma 
perfusao periferica 

IRA pre-renal 

PA extremamente 

elevada 

Glomerulopatias 

Hipertensao maligna e acelerada 

DRC e hipertensao secundaria a doenga renal 

Edema sistemico e 
congestao pulmonar 

Slndromes proteinuricas 

Insuficiencia cardiaca congestiva 
descompensada (principalmente na 
presenga de outros sinais, como turgencia 
jugular, ritmo de galope) 

Hipertensao portal 

Hepatopatia com ou sem 
insuficiencia hepatica 

Slndrome hepatorrenal 

Sangramentos digestivos, com IRA pre-renal 
Glomerulopatias associadas a doenga de 
base (Capltulo 131) 

Ascite 

Slndrome compartimental abdominal 
Paracenteses de grande volume, com IRA 
pre-renal 

Anemia importante 

Sangramento e IRA pre-renal 

Mieloma multiplo ou outras neoplasias 
hematologicas 

Vasculites 

DRC avangada 

Sinais e sintomas de 
infecgao 

Sepse (mesmo que nao curse com choque 
septico) 


(continual 
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Tabela 7 Etiologia da IRA 

Sinais e sintomas 

Diagnostico etiologico sugerido 

Trauma, convulsoes, uso 
de estatina ou fibrato, 
hipotireoidismo, uso de 
cocafna 

Rabdomiol ise 

Neoplasia de base 

Invasao tumoral dos rins 

Compressao extrinseca de vias urinarias 
(com IRA pos-renal) 

Sindrome de Use tumoral, principalmente 
em tumores hematologicos e com grande 
massa, ou, ainda, durante quimioterapia 
para tratamento do tumor 

Historia de doengas 
sistemicas, hemorragia 
alveolar, artrites, lesoes 

cutaneas 

Doengas autoimunes, como LES ou 
vasculites 

Doenga valvar, protese 
valvar ou novo sopro 
cardfaco 

Endocardite, que pode cursar com 
glomerulopatia ou sepse 

Dores osseas, 
principalmente em 
idosos 

Mieloma multiplo 

Metastases osseas de tumores, com 
possibilidade de hipercalcemia como causa 
deIRA 

IRA pos-renal (p. ex., por tumor de prostata 
metastatico) 

Rebaixamento do nivel 
de conscience, sedagao 
ou doenga neurologica 

Bexiga neurogenica, devendo ser feita 
sondagem vesical para tratamento da 
obstrugao funcional 


DRC: doenga renal cronica; IRA: injuria renal aguda; LES: lupus eritematoso sistemico; 
NIA: nefrite intersticial aguda. 


EXAMES COMPLEMENTARES E DIAGNOSTIC!] 

Para determina^ao da causa da IRA, alem da histo- 
ria e do exame flsico, frequentemente sao necessarios 
exames complementares, que devem ser dirigidos para 
cada suspeita etiologica. Merecem destaque algumas si¬ 
tuates especiais, como sindrome hepatorrenal, nefro- 
toxicidade por vancomicina e sindrome compartimen- 
tal abdominal: 

■ sindrome hepatorrenal: a defini^ao abrange a ava- 
liag:ao de Ul, USG de rins e vias urinarias e um teste tera- 
peutico com albumina EV, ja que os criterios diagnosticos 
para defini^ao dessa sindrome sao IRA em presen^a de 
cirrose e ascite; ausencia de melhora da creatinina serica 
apos 2 dias de retirada de medicares diureticas e expan- 
sao volemica com albumina, 1 g/kg/dia; ausencia de cho- 
que; ausencia de uso de drogas nefrotoxicas; e ausencia de 
doenga parenquimatosa renal (representada por protei¬ 
nuria > 500 mg/dia, hematuria > 50 eritrocitos por cam- 
po ou USG renal alterada); 

■ nefrotoxicidade por vancomicina: a defini^ao en- 
globa minimo de 2 ou 3 aumentos consecutivos docu- 
mentados de creatinina serica (aumento de 0,5 mg/dL ou 
> 50% de aumento em rela^ao a basal) apos alguns dias 
de tratamento com vancomicina. A recomendai/ao para 
a dosagem do nivel serico de vale de vancomicina e feita 
para os seguintes grupos: pacientes que, mesmo com fun- 
(jao renal ainda normal, estejam recebendo doses altas da 
medica<;ao; aqueles sob alto risco de nefrotoxicidade (como 


Tabela 8 Classificagao da lesao renal aguda 

RIFLE AKIN KDIG0 



Filtragao 

glomerular 

Debito urinario 

Filtragao 

glomerular 

Debito urinario 

Filtragao glomerular 

Debito 

urinario 

Risk 

Aumento de Cr em 
1,5X ou queda de 
RFG > 25% 

< 0,5 mL/kg/h 1 

por 6 horas 

Aumento de Cr 

em 1,5X ou 

0,3 mg/dL 

< 0,5 mL/kg/h 1 

por 6 horas 

Aumento de Cr em 

1,5-1,9x a basal ou 
aumento de 0,3 mg/dL 

< 0,5 mL/kg/h 
por 6-12 horas 

Injury 

Aumento de Crem 
2X ou queda de 
RFG > 50% 

< 0,5 mL/kg/h 2 

por 12 horas 

Aumento de Cr 

em 2X 

< 0,5 mL/hg/h por 2 

12 horas 

Aumento de Cr em 

2-2,9X a basal 

< 0,5 mL/kg/h 
por >12 horas 

Failure 

Aumento de Cr 
em 3X ou queda 
de RFG > 50% ou 

Cr > 4 mg/dL 
com aumento 

> 0,5 mg/dL 

< 0,3 mL/kg/h por 3 

24 horas ou anuria 
por 12 horas 

Aumento de Cr 

em 3X ou 

Cr > 4 mg/dL 

com aumento 
> 0,5 mg/dL ou 
em TSR 

< 0,3 mL/kg/h por 3 

24 horas ou anuria 
por 12 horas 

Aumento de Cr em 3X 

a basal ou aumento da 
Cr > 4 mg/dL ou em 

TSR ou RFG < 35 mL/ 
min/1,73 m 2 em 
pacientes < 18 anos 

< 0,3 mL/kg/h 
por > 24 horas 
ou anuria por 
i 12 horas 


Loss 

IRA persistente: perda de fungao renal 
por>4semanas 

End stage 
renal 

disease 

Doenga renalavangada 

AKIN: Acute Kidney Injury Network; Cr: creatinina; IRA: injuria renal aguda; KDIGO: Kidney Disease Improving Global Outcomes; RFG: ritmo de filtragao glomerular; RIFLE: risk, injury, 
failure, loss e end stage renal disease ; TSR: terapia de substituigao renal. 
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o uso concomitante de outras drogas nefrotoxicas); pa- 
cientes com fun^ao renal instavel (em melhora ou piora); 
e aqueles que recebem o tratamento por tempo prolon- 
gado (mais que 3-5 dias). A monitoriza^ao deve ser rea- 
lizada uma vez por semana em pacientes estaveis. Em pa- 
cientes hemodinamicamente instaveis, recomenda-se que 
a dosagem seja feita com maior frequencia, preferencial- 
mente diaria. Os niveis de vale recomendados de vanco- 
micina sao: no minimo, > 10 mg/L, para evitar o desen- 
volvimento de resistencia bacteriana a droga; para 
patogenos com concentra^ao inibitoria minima de 1 mg/L, 
concentra^ao minima >15 mg/L; e, para infecgroes com- 
plicadas, como bacteriemia, endocardite, osteomielite, 
meningite e pneumonia nosocomial, os niveis de vanco- 
micina devem ser mantidos entre 15-20 mg/L; 

■ sindrome compartimental abdominal: e uma cau¬ 
sa de IRA relativamente frequente em pacientes interna- 
dos em UTI ou submetidos a cirurgias abdominais. Para 
o diagnostico, e obrigatoria a aferi^ao da pressao intra- 
-abdominal (PIA) do paciente: se PIA > 16 cmH 2 0 (ou 
12 mmHg), considera-se hipertensao intra-abdominal; 
se PIA > 27 cmH 2 0 (ou 20 mmHg), associada a disfun- 
^ao organica (como IRA), considera-se sindrome com¬ 
partimental abdominal. 

Na Tabela 9, encontram-se diversas causas de IRA, 
com os exames necessarios para sua investigaipao. 

TRATAMENTO 

Quando ja ha altera^ao na taxa de filtragrao glome¬ 
rular, as doses das medicares devem ser checadas e cor- 
rigidas. Drogas nefrotoxicas devem ser descontinuadas 
sempre que possivel, e as inibidoras do sistema renina- 
-angiotensina-aldosterona (SRAA) devem ser suspensas 
na vigencia de IRA, pois levam a disturbio da autorregu- 
la^ao renal e impedem a perfusao adequada em um mo¬ 
menta de lesao renal. 

Os diureticos nao devem ser usados como forma de 
preven^ao de IRA, mas podem ser uma ferramenta util 
no manejo volemico em pacientes responsivos. 

Os disturbios hidroeletroliticos e acidobasicos, alem 
da desidratagao, sao componentes que potencializam a 
IRA, devendo ser corrigidos sempre que possivel. 

Na Tabela 10, encontram-se diversas causas de IRA, 
com o tratamento especifico para cada uma delas. 

O manejo inicial para expansao volemica em pacien¬ 
tes com IRA ou sob risco de desenvolvimento de IRA 
deve ser feito com solu^oes cristaloides, e nao com co- 
loides. Alem de volume, em caso de alteragbes vasomo- 
toras com hipotensao, e recomendado o uso de vasopres- 
sores para manuten^ao da perfusao dos orgaos. 


Tabela 9 Investigagao da IRA 


Causas 

Como investigar 

Desidratagao 

Historia; avaliagao de sede; sinais indiretos (p. 
ex., hipernatremia); ocasionalmente, ureia 
plasmatica/creatinina plasmatica > 20 
(principalmente se > 40), FENa < 1 %, FEU < 35% 

Sangramento/ 

choque 

hemorragico 

Historia, queda de Hb, foco de sangramento 
diagnosticado 

Sepse 

Historia sugestiva e sinais de infecgao, febre, 
elevagao de proteina C-reativa, leucocitose 

NTA isquemica 

Historia de IRA pre-renal previa sem tratamento 
em tempo adequado 

NTA nefrotoxica 

Pesquisa do uso de drogas nefrotoxicas em geral, 
rabdomiolise, mioglobinuria, dosagem de drogas 
em que e possivel pesquisar nivel serico 
(vancomicina, aminoglicosideos, tacrolimo, 
ciclosporina, entre outros) 

NIA 

Historia; biopsia renal; pesquisa de eosinofilia, 
eosinofiluria e cintilografia com galio 67 tern 
utilidade diagnostica limitada 

Glomerulopatias 

Historia, sedimento urinario (proteinuria, 
leucocituria e hematuria) em U1, quantificagao de 
proteinuria pela relagao albumina/creatinina 
urinaria, pesquisa de albumina serica, 
autoanticorpos, fragoes do complemento (C3/C4), 
presenga de hipertensao e edema ao exame 
fisico, biopsia renal 

Hipertensao 
maligna e 
acelerada 

Hipertensao de dificil controle, principalmente se 
paciente jovem; fundo de olho 

Sindrome 

cardiorrenal 

Historia, exame fisico, ecocardiograma 

Sindrome 

hepatorrenal 

Historia, USG de rins e vias urinarias, U1, retirada 
de diureticos e drogas nefrotoxicas e expansao 
com albumina (1 g/kg/dia) por pelo menos 2 dias 

Sindrome 

compartimental 

abdominal 

Historia, aferigao da PIA (sindrome 
compartimental se PIA > 27 cmH 2 0 ou 20 mmHg) 

Leptospirose 

Historia, febre, hiperbilirrubinemia, 
plaquetopenia, sorologia 

Hipercalcemia 

Dosagem de calcio serico (preferencialmente 
ionico) 

Rabdomiolise 

Historia e dosagem de CPK - em geral, o risco de 
IRA e maior quando valores de CPK > 15.000- 
20.000 Ul/L; se houver outras condigoes 
associadas (sepse, desidratagao, acidose), a IRA 
pode acontecer com valores menores, como 

5.000 Ul/L 

Sindrome de lise 

tumoral 

Historia, dosagem de acido urico > 8 mg/dL, 
fosforo > 4,5 mg/dL, potassio > 6 mEq/L, 
calcio total corrigido < 7 mg/dL ou calcio 
ionico < 1,12 mmol/L + IRA 

(continual 
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Tabela 9 Investigagao da IRA 

Causas 

Como investigar 

Obstrugao urinaria 

Historia, exame de imagem de rins e vias 
urinarias (USG ou TC, preferencialmente sem 
contraste) 

Infiltragao tumoral 
dos rins 

Historia, exame de imagem de rins e vias 
urinarias (USG ou TC, preferencialmente sem 
contraste) 

Trombose de vasos 

renais 

Historia, exame de imagem de rins, vias e vasos 
urinarios (USG com Doppler ou angio-TC) 

Embolia por 
colesterol (pode ser 
espontanea ou 
apos procedimento 
arterial) 

Manifestagoes clfnicas (febre, livedo reticular e 
sintomas constitucionais), sinais de inflamagao 
sistemica (anemia, plaquetopenia, leucocitose, 
elevagao de protefna C-reativa, 
hipocomplementemia), eosinofilia, eosinofiluria, 
fundo de olho, biopsia de orgaos-alvo (pele, rim) 


Necrose cortical 

Historia, elevagao de DHL, TC renal com 

contraste 

Microangiopatia 

trombotica 

Historia, pesquisa de hemolise intravascular 
(DHL, reticulocitos, haptoglobina, bilirrubina 
indireta, pesquisa de esquizocitos), plaquetopenia 

FENa: fragao de excregao de sodio; FEU: fragao de excregao de ureia; IRA: injuria renal 


aguda; NIA: nefrite intersticial aguda; NTA: necrose tubular aguda; PIA: pressao intra- 
-abdominal; U1: urina tipo 1. 


Na sepse, a IRA e inflamatoria e, em geral, os com- 
ponentes de hipovolemia e NTA sao pouco importantes. 
Dessa forma, o tratamento com expansao volemica deve 
ser evitado apos a fase aguda, uma vez ja instalada a le- 
sao renal. 

Pacientes crlticos com IRA em qualquer estagio de- 
vem receber um aporte calorico de 20-30 kcal/kg/dia e 
nao devem ser submetidos a restri^ao proteica com o in- 
tuito de prevenir ou atrasar a necessidade de dialise. Em 
pacientes com IRA sem indica^ao de dialise e que nao 
estejam em situaqao de hipercatabolismo, recomenda-se 
a administra^ao diaria de 0,8-1 g/kg de proteinas. No 
caso de pacientes que estejam em dialise, o aporte pro- 
teico pode ser elevado a 1-1,5 g/kg/dia, sendo de 1,7 g/ 
kg/dia em pacientes em terapia de substitui^ao renal 
(TSR) continua e hipercatabolismo. 

Se houver necessidade, pode ser indicada TSR (Ca- 
pitulo 128). Para o inicio de hemodialise ou hemofil- 
trai/ao em pacientes com IRA, recomenda-se a passa- 
gem de cateter nao tunelizado temporario. Nesse caso, 
procura-se evitar cateteres subclavios, que frequente- 
mente levam a estenose de vasos e prejudicam a possi- 
bilidade de acessos vasculares definitivos futuros. A 
veia de escolha para passagem de cateteres de duplo lu¬ 
men (CDL) para hemodialise e a jugular direita. As ou- 
tras op^oes sao as veias femorais, jugular esquerda e, 
em caso de necessidade de passagem subclavia, a veia 


Tabela 10 Tratamento da IRA 

Causas 

Como tratar 

Desidratagao 

Hidratagao, preferindo cristaloides 

Sangramento/ 
choque hemorragico 

Hemotransfusao 

Sepse 

Antibioticoterapia e suporte clfnico 

NTA isquemica 

Suporte clfnico 

NTA nefrotoxica 

Retirada de drogas nefrotoxicas e suporte 
clfnico 

NIA 

Retirada da droga causadora, pulso de 
metilprednisolona 250-500 mg/dia por 3-4 
dias, preferencialmente em ate 7 dias apos o 
diagnostico. Apos, 1 mg/kg/dia de prednisona 
com desmame em 8-12 semanas. As 
manifestagoes de NIA acontecem de forma 
dose-independente e de forma recorrente a 
reexposigao a droga. Dessa forma, a 
medicagao suspeita idealmente nao deve ser 
reintroduzida, mesmo em doses menores 

Glomerulopatias 

Capftulo 131 

Hipertensao maligna 
e acelerada 

Internagao em UTI, nitroprusseto de sodio, EV, 
para redugao de 25% da PA nas horas iniciais, 
anti-hipertensivos V0 depois 

Sfndrome 

cardiorrenal 

Uso de diureticos, anti-hipertensivos, 
inotropicos se necessario (controle da doenga 
cardfaca) 

Sfndrome 

hepatorrenal 

Albumina (1 g/kg) nos 2 primeiros dias para 
diagnostico. Apos, albumina (20-40 g/dia). 
Associar terlipressina (0,5 mg, a cada 4 horas). 

Se a creatinina serica nao cair > 30% em 3 dias, 
a dose deve ser dobrada (dose maxima: 12 mg/ 
dia). Manter ate reversao do quadra ou 15 dias 
de tratamento 

Sfndrome 

compartimental 

abdominal 

Redugao da PIA (sedagao, analgesia, bloqueio 
neuromuscular, evitar hidratagao em excesso, 
paracentese, descompressao nasogastrica e 
ratal, diureticos, agentes pro-cineticos, cirurgia 
quando necessario) 

Leptospirose 

Antibioticoterapia, reposigao eletrolftica quando 
necessario, suporte clfnico 

Hipercalcemia 

Hidratagao, furosemida apos obtida hidratagao 
adequada, pamidronato EV em dose unica 
(ajustar dose em situagoes de IRA) 

Rabdomiolise 

Infusao de volume imediata (200-1.000 mL/h 
dependendo da gravidade), com monitorizagao 
clfnica e de PVC, para debito urinario-alvo de 

3 mL/kg/h. Corregao de hiperpotassemia 
associada: tratar hipocalcemia apenas se 
sintomatica. Checar pH urinario para > 6,5 
(alcalinizarse nao estiver, alternando cada litro 
de solugao fisiologica com 1 L de SG5%, 900 mL 
+ bicarbonate de sodio 8,4%, 100 mL) 


(continua) 
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Tabela 10 Tratamento da IRA 

Causas 

Como tratar 

Sindrome de lise 

tumoral 

Hidratagao durante e apos a realizagao da 
quimioterapia para manter o fluxo urinario alto. 


Redugao da hiperuricemia com alopurinol ou 
rasburicase, a depender da disponibilidade das 
medicagoes e da gravidade da lise tumoral. 
Alcalinizagao da urina apenas quando nao 
houver hiperfosfatemia 


Obstrugao urinaria 

Desobstrugao urinaria 

Infiltragao tumoral 
dos rins 

Tratamento da neoplasia de base 

Trombose de vasos 

renais 

Suporte clfnico e anticoagulagao 

Embolia por 
colesterol 

Suporte clinico 

Necrose cortical 

Suporte clinico 

Microangiopatia 

trombotica 

Eculizumabe; plasmaferese; evitar 
transfusoes de plaquetas; ocasionalmente, 
suporte intensivo 


IRA: injuria renal aguda; NI A: nefrite intersticial aguda; NTA: necrose tubular aguda; 
PIA: pressao intra-abdominal; PVC: pressao venosa central. 


do lado dominante do paciente. Alem disso, sempre que 
possivel, a passagem de CDL deve ser guiada por USG. 
Apos passagem de CDL em veias jugulares ou subcla- 
vias, RX de torax deve sempre ser realizada antes do 
uso do cateter. Em geral, CDL em veia jugular interna 
direita devem ter de 15-16 cm de comprimento, enquan- 
to os outros sitios costumam comportar cateteres maio- 
res, de 20 cm (cateteres ainda maiores seriam deseja- 
veis para veias femorais, porem nao sao comuns na 
maioria dos servi^os). 

Em casos em que a TSR tem previsao de dura^ao 
> 2 semanas, deve-se providenciar, idealmente, cateter 
tunelizado de longa permanencia para o paciente. 

A TSR deve ser mantida ate que a fungrao renal do 
paciente tenha se recuperado a ponto de atingir suas ne- 
cessidades ou caso a substitui<;ao renal nao seja mais con- 
sistente com os objetivos de tratamento, como em casos 
de pacientes que entram em cuidados exclusivamente 
paliativos. 

PREVENQAO 

Em todos os pacientes com risco de desenvolvimen- 
to de IRA, alguns fatores devem ser considerados, como 
a descontinuaipao de nefrotoxinas sempre que possivel, 
a adequa^ao do status volemico e a pressao de perfusao 
dos orgaos, com monitoriza^ao hemodinamica adequa- 
da quando indicado. Deve haver monitoriza^ao frequen- 
te de creatinina serica e de debito urinario. 


As medidas para prevengrao da IRA, em geral, sao: 

■ evitar drogas nefrotoxicas sempre que possivel; 

■ corrigir as doses das medicares para o RFG es- 
timado do paciente; 

■ monitorizar nivel serico de drogas quando pos¬ 
sivel (como vancomicina, aminoglicosideos ou inibido- 
res da calcineurina); 

■ se houver necessidade do uso de aminoglicosi¬ 
deos, utilizar dose tinica diaria; 

■ corrigir disturbios hidroeletroliticos e acidobasi- 
cos sempre que possivel; 

■ otimizar o debito cardiaco e o fluxo sanguineo 
renal; 

■ monitorizar peso, balangu hidrico e diurese dos 
pacientes em risco de IRA; 

■ tratar infeci^oes; 

■ evitar desidrata^ao. 

A deple^ao de volume e o principal fator potencia- 
lizador da nefrotoxicidade. A hidrataipao adequada dos 
pacientes e a corre^ao dos eventuais disturbios hidroe¬ 
letroliticos previnem em parte a toxicidade por drogas. 
Na Tabela 11, sao apresentadas medidas preventivas es- 
pecificas em diversos cenarios da pratica clinica. 


Tabela 11 Profilaxia para IRA 
Situagao clinica Medida preventiva 

Uso de contraste Suspensao de diureticos, inibidores do SRAA e 
iodado metformina de 24-48 horas antes a 24-48 horas 

apos o procedimento contrastado 
Uso de contraste de baixa osmolaridade, na menor 
dose possivel 

Expansao volemica com solugao isotonica (SG5%, 

860 mL + bicarbonate de sodio 8,4%, 140 mL, ou 
SF, 1 mL/kg/h, 12 horas antes a 12 horas apos o 
procedimento) 

Para pacientes que nao toleram altos volumes de 
expansao (como cardiopatas ou pacientes com DRC 
avangada): bicarbonate de sodio isotonico, 

3 mL/kg/h, infundido 1 hora antes do procedimento, 
mantendo sua infusao durante o procedimento e 
por 6 horas apos, em uma velocidade de 1 mL/kg/h 
Administragao de n-acetilcisteina, 1.200 mg, VO, a 
cada 12 horas, de 24 horas antes do procedimento 
ate 24 horas apos 

Peritonite Antibioticoterapia adequada 

bacteriana Administragao de albumina 20%, EV, 1,5 g/kg, 

espontanea durante as primeiras 6 horas de tratamento e 

1 g/kg no 3° dia de tratamento 
Se houver necessidade de paracenteses com 
retirada > 5 L de ascite do paciente, deve-se repor 
6-8 g de albumina para cada litro do total retirado 
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Tabela 11 Profilaxia para IRA 

Situagao clinica 

Medida preventiva 

Sfndrome de lise 

tumoral 

Hidratagao durante e apos a realizagao da 
quimioterapia para manter o fluxo urinario alto 
Redugao da hiperuricemia com alopurinol ou 
rasburicase, a depender da disponibilidade das 
medicagoes e da gravidade da lise tumoral 

Alcalinizagao da urina apenas quando nao houver 
hiperfosfatemia 

Rabdomiolise 

Infusao de volume imediata (200-1.000 mL/h 
dependendo da gravidade), com monitorizagao 
clinica e de PVC, para debito urinario-alvo 3 mL/kg/h 
Corregao de hiperpotassemia associada 

Tratar hipocalcemia apenas se sintomatica 

Manter pH urinario > 6,5 (alcalinizar se necessario, 
alternando cada litro de solugao fisiologica com 1 L 
de SG5%, 900 mL + bicarbonato de sodio 8,4%, 

100 mL) 

Anfotericina B 

Para pacientes em IRA ou com risco de disfungao 
renal, as formulagoes lipldicas devem ser 
preferidas. Quando nao for possfvel, a droga podera 
ser dilufda em 250 mL de solugao lipfdica (de 
nutrigao parenteral) e infundida em 6 horas 

Hidratagao com SF, 500 mL, antes da infusao da 
medicagao e apos infusao contfnua da medicagao 
em perfodo > 4 horas 

Corrigir hipopotassemia e hipomagnesemia 
associadas 

Aminoglicosfdeos 

Evitar o uso sempre que houver alternativas menos 
nefrotoxicas 

Corrigir a dose para a fungao renal 

Monitorizar nfvel plasmatico, quando possfvel 

Infundir em dose unica diaria 

Aciclovir 

Hidratagao 

Corregao da dose para a fungao renal 

Infusao venosa lenta, durante aproximadamente 6 
horas 

Sulfonamidas 

Corregao da dose para a fungao renal 

Hidratagao 

Alcalinizagao da urina, mantendo pH urinario > 7 
(em geral, deve-se administrar bicarbonato, V0, 

0,5-1 g, de 4-6x/dia, ou EV, 1-2 mEq/kg/dia, 
dividido em 4 doses ou contfnuo) 


DRC: doenga renal cronica; PVC: pressao venosa central; SRAA: sistema renina- 
angiotensina-aldosterona. 


Algumas medidas previamente utilizadas na tenta- 
tiva de preven^ao de IRA ja se mostraram ineficazes, 
devendo, portanto, ser evitadas como profilaxia de le- 
sao renal. Sao elas: dopamina em baixas doses, fenol- 
dopam, peptldeo natriurerico atrial ou IGF (do ingles 
insulin-like growth factor; em portugues, recombinan- 
te humano). 

Apos uma situa^ao de IRA, o paciente deve manter 
acompanhamento ambulatorial, pois ela e um fator de 


risco significativo para a doenga renal cronica progres¬ 
siva futura. 
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DOENQA RENAL CRONICA 


Bruno Caldin da Silva, Rosilene Motta Elias 


DEFINIQAO 

A doenga renal cronica (DRC) e uma entidade que 
se caracteriza por perda progressiva e irreversivel da fun- 
qao dos rins e que decorre tanto de doen^as primarias re- 
nais quanto como consequencia de doencpas sistemicas, 
acarretando redu^ao de suas capacidades de equilibrio vo- 
lemico, hidroeletrolitico e endocrino. Um ritmo de filtra- 
9 ao glomerular (RFG) < 60 mL/min/1,73 m 2 por > 3 me- 
ses, mesmo sem lesao renal, tambem e considerado DRC. 

EPIDEMI0L0GIA 

Estima-se que, no Brasil, cerca de 15 milhoes de pes- 
soas apresentem RFG < 60 mL/min/1,73 m 2 . 

Dados do ultimo censo brasileiro de dialise demons- 
tram que ha mais de 100 mil pacientes em dialise, sen- 
do que, destes, cerca de 90% estao em hemodialise e os 
restantes, em dialise peritoneal. 

Cerca de 50% dos pacientes em dialise no Brasil con- 
centram-se na regiao Sudeste. Aproximadamente 11% es¬ 
tao concentrados nas regioes Norte e Nordeste. Nessas re- 
gioes, o indice de pacientes em dialise por milhao de 
habitantes encontra-se < 400, inferior a media nacional 
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(475 pacientes/milhao de habitantes). Nos paises mais de- 
senvolvidos, tais valores atingem 1.000-1.500 pacientes/ 
milhao de habitantes. Essa diferen^a reflete o baixo acesso 
da popula^ao brasileira a tal modalidade de tratamento. 

As taxas de mortalidade anual de pacientes dialiti- 
cos sao elevadas (cerca de 20% no Brasil). 

Cerca de 5.300 transplantes renais sao realizados 
anualmente no Brasil. 

ETIOLOGIA 

Segundo dados nacionais, entre as principals causas 
que levam ao desenvolvimento da DRC, destacam-se 
HAS, DM, doengas glomerulares e a doenga renal poli- 
cistica autossomica do adulto (Tabela 1). 


Tabela 1 Principals causas de DRC 

Doenga 

Prevalence de pacientes 
em dialise 

HAS 

35% 

DM 

28% 

Doengas glomerulares 

11% 

Doenga renal policfstica 

4% 

autossomica do adulto 



DRC: doenga renal cronica. 


Cerca de 31% dos pacientes com DRC apresentam 
idade > 65 anos. 

Diversas outras doengas cursam com DRC. As prin¬ 
cipals sao descritas na Tabela 2. 

Com base nas informa^oes sobre as mais impor- 
tantes etiologias de DRC, as principals sociedades in- 
ternacionais de nefrologia recomendam screening para 
DRC nas seguintes situates: 

■ idosos (> 65 anos); 

■ DM; 


Tabela 2 Etiologia da DRC 

Etiologias 

Doengas 

Doengas vasculares 

Alem de HAS maligna, figuram: nefropatia 
isquemica, esclerodermia e SHU 

Doengas 

metabolicas 

Litiase renal e nefrocalcinose 

Doengas 

tubulointersticiais 

Nefrite intersticial cronica, doenga de refluxo e 
rim do mieloma 

Vasculites 

Poliangiite microscopies, granulomatose de 
Wegener e arterite de Takayasu 

Tumores 

Tumor de Wilms e linfoma renal 

Doengas 

hereditarias 

Sfndrome de Alport e doenga de Fabry 


DRC: doenga renal cronica; SHU: smdrome hemolitico-uremica. 


■ doengas urologicas (p. ex„ litiase e doengas de 
refluxo urinario, predispondo a pielonefrites); 

■ uso frequente de drogas nefrotoxicas; 

■ tabagismo; 

■ HAS; 

■ doenga cardiovascular/aterosclerotica; 

■ doengas autoimunes; 

■ ra^a negra; 

■ antecedente familiar de DRC. 

O screening para DRC deve incluir um exame de uri- 
na simples (com atenijao especial para a presenija de pro¬ 
teinuria) e exames de imagem como a USG, que nao e 
invasiva e traz informa^bes como tamanho renal, tama- 
nho do cortex e ecoicidade, que podem apresentar alte- 
ra^oes na presen^a de DRC. 

CLASSIFICAQAO 

A classificagao da DRC depende de duas variaveis: 
a taxa de filtra^ao glomerular e a intensidade de albumi¬ 
nuria, conforme demonstrado nas Tabelas 3 e 4. 


Tabela 3 

Classificagao da DRC conforme o RFG 

Categoria 
de RFG 

RFG 

(mL/min/1,73 m 2 ) 

Denominagao 

G1 

>90 

Normal 

G2 

60-89 

Discretamente reduzida 

G3a 

45-59 

Discreta a moderadamente reduzida 

G3b 

30-44 

Moderada a gravemente reduzida 

G4 

15-29 

Gravemente reduzida 

G5 

<15 

Falencia renal 


DRC: doenga renal cronica; RFG: ritmo de filtragao glomerular. 

Adaptada de Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIG0) CKD Work Group. 
KDIG0 2012 clinical practice guideline for the evaluation and management of chronic 
kidney disease. Kidney Inter Suppl 2013;3:1 -150. 


Tabela 4 Classificagao de albuminuria na DRC 


Categoria de 
albuminuria 

TEA 

(mg/24 

horas) 

RAC 

(aproximado) 

(mg/g) 

Denominagao 

A1 

<30 

<30 

Normal a 

discretamente 

aumentada 

A2 

30-300 

30-300 

Moderadamente 

aumentada 

A3 

>300 

>300 

Muito aumentada 


DRC: doenga renal cronica; RAC: relagao albumina/creatinina urinaria; TEA: taxa de 
excregao de albumina. 

Adaptada de Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIG0) CKD Work Group. 
KDIG0 2012 clinical practice guideline for the evaluation and management of chronic 
kidney disease. Kidney Inter Suppl 2013;3:1-150. 
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AVALIAQAO DA FUNQAO GLOMERULAR 

A filtraqao glomerular pode ser medida por exames 
de medicina nuclear, pela relaqao entre creatinina serica 
e urinaria (em urina de 24 horas) ou estimada a partir 
de formulas. Vale ressaltar que, ja que a creatinina, alem 
de ser filtrada nos glomerulos, tambem e secretada pe- 
los tubulos renais, a filtraqao glomerular e geralmente 
superestimada quando se utilizam tais equaqdes. 

As principais formulas utilizadas para determinaqao 
da filtraqao glomerular sao apresentadas na Tabela 5. 


Tabela 5 Formulas para estimar o RFG 

Equagoes 

Formula 

Cockroft-Gault 

RFG = 1140 “ ldade) x 0,85 (se mulher) 

(1976) 

creatinina serica X 72 

MDRD 

RFG = (175 X creatinina serica -1 - 154 X idade -0 -™) X 

(simplificado) 

1,212 (se negro) ou X 0,742 (se mulher) 

(1999) 



RFG: ritmo de filtragao glomerular. 


A equaqao do estudo MDRD e mais adequada para 
estimar a funqao renal em pacientes com RFG < 60 mL/ 
min/1,73 m 2 por ter sido derivada de um estudo que en- 
volveu, na maioria, pacientes com essas caracteristicas e 
que tiveram sua funqao renal medida a partir do clearan¬ 
ce de iotalamato. Em individuos com funqao renal nor¬ 
mal, ela tende a subestimar a fungao renal. Mais recente- 
mente, novas equagoes permitem estimativa mais 
acurada da fungao renal. A formula CKD-EPI e superior 
a do estudo MDRD especialmente nos pacientes com DRC 
estadios 2 e 3. Ja a equagao BIS permite estimativa mais 
precisa da fungao renal em idosos. Por serem mais recen- 
tes, tanto as equagdes CKD-EPI quanto BIS incorporam 
o uso de creatinina serica ou cistatina C. Em razao da com- 
plexidades dessas ultimas equagoes, sugere-se acessar fer- 
ramentas disponiveis na internet para seu uso adequado. 

Pode-se medir a fungao renal com auxilio da medi¬ 
cina nuclear pela depuragao de marcadores exogenos em 
determinado periodo de tempo. Os principais marcado¬ 
res utilizados sao o acido etilenodiaminopenta-acetico- 
-Cr (EDTA-Cr) (atualmente, considerado padrao-ouro 
para determinagao da fungao glomerular, pois apresenta 
cinetica similar a da inulina), o TC-DTPA e o iotalamato. 

E possivel, ainda, aferir a fungao renal diretamente com 
a coleta de creatinina em urina de 24 horas e correlaciona- 
-la com a creatinina serica, conforme demonstrado a seguir: 

/creatinina volume urinario em \ 

\ urinaria X 24 horas (mL) / 

RFG = - 

creatinina plasmatica X 1.440 (minutos) 


O maior problema relacionado a esse metodo cor- 
responde a dificuldade de o paciente armazenar a urina 
ao longo de um dia inteiro. Qualquer perda ao longo des- 
se periodo invalida o exame. 

Sempre que se obtiver um valor de RFG, este deve 
ser corrigido para a superficie corporea do paciente, con- 
forme segue: 

/ depuragao nao \ 

\ corrigida X 1,7 ^j 
depuragao _ _ 

corrigida superficie corporea mL/min/1,73 m 


Dessa forma, pode-se fazer a correlaqao adequada 
aos valores de referenda de estadiamento da DRC pre- 
viamente mostrados, pois tais valores foram obtidos apos 
normalizaqao para uma superficie corporea de 1,73 m 2 . 

QUADRO CUNICO E LABORATORIAL 

Os rins apresentam fun^ao de controle volemico, hi- 
droeletrolitico e hormonal. A perda progressiva da fun- 
^ao renal acarreta, portanto, altera^oes sistemicas decor- 
rentes da menor capacidade de concentrar e diluir urina 
e da menor excreqao de eletrolitos, como potassio e fos- 
foro, e tambem de acidos. Os principais sinais e sinto- 
mas sao descritos na Tabela 6. 


Tabela 6 Principais sinais e sintomas da DRC 

Alteragoes 

Causa 

HAS 

Sobrecarga volemica e retengao de sodio 

Desnutrigao 

Acumulo de escorias nitrogenadas e acidos 
acarreta inflamagao sistemica e anorexia 

Perda de protelnas 

Anemia 

Redugao da produgao do hormonio eritropoetina 

Edema 

Retengao de sodio e llquidos 

Perda de protelnas 

Doenga mineral 

ossea 

Redugao da excregao de fosforo 

Maior produgao ossea de fosfatoninas (como 
FGF-23) 

Menor produgao da forma ativa da vitamina D 
pelos rins, com consequente elevagao do 
paratormonio 

Acidose metabolica 

Menor excregao de amonia e acidos titulaveis 

Perda renal de bicarbonate 

Hiperpotassemia 

Acidose e redugao da excregao de potassio 

Imunodeficiencia 

Alteragoes da imunidade celular e humoral 

Alteragoes 

endocrinas 

Menor sensibilidade periferica a insulina, porem 
contrabalangada por menor clearance renal de 
insulina 

DRC: doenga renal cronica; FGF-23: fator de crescimento de fibroblastos 23. 
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PROGRESSAO DADRC 

Fatores de risco modificaveis e nao modificaveis es- 
tao presentes no curso da DRC. Individuos idosos e ne- 
gros tendem a apresentar perda mais intensa de nefrons 
(unidades funcionais dos rins). Na Tabela 7, sao apre- 
sentados os valores de perda de fun^ao renal media nos 
principals grupos de pacientes sujeitos a DRC. 


Tabela 7 Valores de perda de fungao renal media 

Populagao 

Perda media de filtragao 


glomerular/ano 

Idade > 40 anos (saudaveis) 

0,4-1,2 mL/min 

Nefroesclerose hipertensiva 

1-2 mL/min 

Nefropatia diabetica 

2-8 mL/min 


Individuos com idade > 40 anos, mesmo que nao 
apresentem comorbidades relevantes, tendem a perder 
os nefrons por processo de nefroesclerose cronica. Por- 
tanto, deve-se ter em mente que um paciente idoso, mes¬ 
mo que saudavel, apresenta algum grau de DRC, e tal 
fato deve ser levado em considera^ao no momento da 
prescri^ao de qualquer medicamento ou realizable de 
qualquer exame ou procedimento medico. 

No caso da nefropatia diabetica, a progressao da doen- 
9 a e muito variavel, dependendo do nivel de proteinuria 
e do controle glicemico. Em pacientes nao tratados, pode 
ocorrer progressao ainda mais rapida do que a descrita 
anteriormente. De modo geral, pode-se considerar que a 
progressao da DRC depende fundamentalmente de dois 
fatores: a fun 930 renal atual e a taxa de albuminuria. A 
Figura 1 representa 0 prognostico de progressao da DRC 
segundo essas variaveis. 


Categorias de albuminuria 

A1 A2 A3 

Categorias G1 

de RFG G2 

G3a 
G3b 
G4 
G5 

Figura 1 Prognostico de progressao da doenga renal cronica (DRC) segundo 
0 ritmo de filtragao glomerular (RFG) e a categoria de albuminuria: branco: 
baixo risco; cinza claro: risco moderado; cinza escuro: alto risco; preto: muito 
alto risco. Adaptada de Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) 
CKD Work Group. KDIGO 2012 clinical practice guideline for the evaluation 
and management of chronic kidney disease. Kidney Inter Suppl 2013;3:1-150. 


Prevengao da progressao da DRC 

As principals variaveis envolvidas na progressao da 
DRC e seus respectivos alvos terapeuticos estao descri- 
tos na Tabela 8 . 


Tabela 8 Principals variaveis envolvidas na progressao da DRC 

Variaveis clinicas/ 

laboratoriais 

Alvo terapeutico 

PA 

■ < 130 X 80 mmFIg (se micro ou 
macroalbuminuria presentes) 

■ < 140 X 90 mmFIg (se 
microalbuminuria negativa) 

Ingestao de cloreto de sodio < 5 g/dia 

Proteinuria 

<1 g/24 horas 

Ingestao proteica 

0,8 g/kg/dia 

DM (nivel de HbAIC) 

<7% 

DLP (LDL-colesterol) 

<100 mg/dL 


DRC: doenga renal cronica. 


Alem de buscar atingir os alvos terapeuticos, diver- 
sos cuidados devem ser tornados para retardar a progres¬ 
sao da DRC, como cessar o tabagismo, evitar o uso de 
drogas nefrotoxicas e contraste iodado, reduzir o peso 
(por causa do impacto na redu 9 ao da proteinuria) e pra- 
ticar exercicio fisico (que pode reduzir a proteinuria mes¬ 
mo sem mudan 9 a no IMC). 

Ingestao proteica elevada acarreta eleva 9 ao de ureia 
e fosforo sericos, alem de promover acidose metabolica 
pelo metabolismo de proteinas. Recomenda-se que ao 
menos 50% das proteinas ingeridas sejam de elevado va¬ 
lor biologico (proveniente de carnes, latidnios e ovos). 
Desse modo, objetiva-se evitar o catabolismo muscular 
acentuado e, consequentemente, uma desnutr^ao pro- 
teicocalorica, alem de retardar o curso da DRC, confor- 
me mostrado no estudo MDRD. 

O uso de inibidores da enzima conversora da angio- 
tensina (iECA) ou de bloqueadores do receptor de an- 
giotensina (BRA), ao promover a redu 9 ao da pressao in- 
traglomerular por dilata 9 &o preferencial da arteriola 
eferente, tambem acarreta redu 9 ao da proteinuria e, por- 
tanto, da progressao da DRC. Seu uso deve ser universal 
em pacientes renais cronicos, independentemente do ni¬ 
vel de filtra 9 ao glomerular. Esses medicamentos so nao 
devem ser utilizados se houver desenvolvimento de hi- 
perpotassemia (potassio serico > 5,5 mEq/L) refrataria 
a medidas dieteticas ou em estenose bilateral significati- 
va de arterias renais ou estenose arterial em rim unico 
(situa 9 oes nas quais ocorre perda > 30% do RFG ao se 
introduzir a medica 9 ao). Estudos que avaliaram a pro- 
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gressao da DRC associada a proteinuria mostraram que, 
nessa popula^ao, a taxa de perda do RFG pode atingir 
valores entre 4 e 10 mL/min/ano e cada 1 g de redu^ao 
da proteinuria em 24 horas permitia redu^ao da perda 
de funipao renal de 1-2 mL/min/ano. 

Albuminuria e proteinuria sao altera^oes que sur- 
gem pela quebra da integridade da barreira de filtra^ao 
glomerular. De modo geral, utiliza-se pesquisa de albu¬ 
minuria para screening de doenfa renal e cardiovascular, 
especialmente em pacientes hipertensos, diabeticos e 
idosos. Porem, quando ja ha diagnostico de lesao renal, 
da-se preferencia para dosagem de proteinuria. 

O exame considerado padrao-ouro para aferi^ao da 
albuminuria corresponde a dosagem total de albumina 
em urina de 24 horas. No entanto, devido a complexida- 
de desse procedimento, pode-se recorrer a coleta de uri¬ 
na isolada, obtendo-se a concentra^ao de albumina na 
urina. Idealmente, deve-se corrigir o valor da albumina 
pela creatinina urinaria, conforme descrito na Tabela 4. 

Com rela^ao ao controle pressorico, um recente es- 
tudo envolvendo pacientes com nefroesclerose hiper- 
tensiva (estudo AASK) revelou que, em pacientes com 
proteinuria (representada como rela^ao proteina/crea¬ 
tinina urinaria > 0,22), o controle estrito da PA (130 X 
80 mmHg) retardou a progressao da DRC em rela^ao ao 
controle pressorico mais liberal (140 X 90 mmHg). Em 
pacientes diabeticos, o estudo ACCORD-BP demons- 
trou que o controle mais estrito da PA (sistolica < 120 
mmHg) nao acarretou redu^ao de eventos cardiovascu- 
lares. Alem disso, os riscos de sintomas relacionados a 
hipotensao foram muito relevantes nesse grupo em com- 
para^ao com o controle mais liberal. Dessa forma, as di- 
retrizes atuais recomendam que a PA-alvo em pacientes 
com DRC fique ao redor de 130 X 80 mmHg. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

Na Tabela 9, sao apresentados os exames que devem 
ser solicitados na avaliagao de um paciente com DRC. 


Tabela 9 Exames complementares para avaliagao de paciente 
com DRC 

Avaliagao clinica 

PA 

global 

Peso 

Colesterol total e fragoes* 

Glicemia de jejum/HbAlc* 

Avaliagao renal 

Ureia 

Creatinina 

U1 

Protefna/creatinina urinaria ou proteinuria de 

24 horas 

USG de rins e vias urinarias** 


(continua) 


(continuagao) 


Tabela 9 Exames complementares para avaliagao de paciente 
com DRC 

Disturbios 

Sodio 

hidroeletrolfticos e 

Potassio 

acidobasicos 

Gasometria 

Disturbios do 

Calcio ionico/total 

metabolismo mineral 

Fosforo 

osseo 

Vitamina D* 


PTH* 

Fosfatase alcalina* 


Avaliagao Hemograma completo 

hematologica Contagem de reticulocitos 

Perfil de ferro completo* 

* Podem ser repetidos entre 3-6 meses. 

** Pedidos no infcio do acompanhamento. Devem ser repetidos a criterio do medico 
assistente. 

DRC: doenga renal cronica; PTH: paratormonio; 1)1: urina tipo 1. 

Com a progressao da DRC, os pacientes desenvol- 
vem as complicates relacionadas a ela de modo mais 
intenso e, portanto, devem ser reavaliados mais frequen- 
temente. Na Tabela 10, esta descrita uma sugestao de pe- 
riodicidade dos retornos. 


Tabela 10 Periodicidade dos retornos ambulatoriais 

Estadio da DRC 

Periodicidade dos retornos 

1 e II 

3-6 meses 

lllaelllb 

1-3 meses 

IV eV 

Mensal 


Em alguns casos, mesmo em estadios III ou IV, se o RFG permanecer estavel, pode-se 
postergar os retornos desses pacientes. 

DRC: doenga renal cronica. 


TRATAMENT0 

O tratamento de um paciente com DRC deve ser 
multidisciplinar, sendo importante o acompanhamento 
com nutricionistas, psicologos e enfermeiros com co- 
nhecimentos espedficos acerca das caracteristicas e das 
necessidades dessa popula^ao. Como a DRC e uma doen- 
9 a multissistemica, fracionar as diversas alteragibes clini- 
cas e laboratoriais facilita seu manejo. 

Anemia 

O paciente com DRC e considerado anemico quan¬ 
do apresenta valores de Hb < 13 g/dL (homens) ou < 12 
g/dL (mulheres). O quadro inflamatorio sistemico asso- 
ciado a redu^ao da produ^ao do hormonio eritropoetina 
explica a maioria dos casos de anemia nessa popula^ao. 
O manejo da anemia e de extrema importancia nesses pa¬ 
cientes, tanto por evitar a transfusao de hemoderivados 
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(que pode levar a uma maior sensibilizagao imunologica 
diante de antigenos da populagao, limitando a possibili- 
dade de um futuro transplante renal - Capitulo 134), 
quanto por evitar o desenvolvimento de complicagoes 
cardiovasculares, notadamente hipertrofia ventricular es- 
querda. Os nlveis de Hb devem ser monitorizados a cada 
3-6 meses nos pacientes com DRC estadios II a IV e men- 
salmente nos pacientes com DRC estadio V. 

Reposigao de ferro 

A deficiencia de ferro e marcante em pacientes com 
DRC. Segundo as diretrizes da Sociedade Brasileira de 
Nefrologia (SBN), pacientes com DRC estadios I e II de¬ 
vem receber suplementagao de ferro VO para manter os 
niveis de ferritina serica e saturagao da transferrina den- 
tro dos limites da normalidade para a populagao geral. 
Em pacientes com DRC estadios III a V, da-se preferen- 
cia para a administragao de ferro EV, pois o quadro in- 
flamatorio sistemico dificulta a absorgao de ferro admi- 
nistrado VO. Preconiza-se saturagao de transferrina > 
20% e ferritina serica entre 200-500 ng/mL (ou 100-500 
ng/mL se estadios III e IV com Elb >11 g/dL). Nesses 
pacientes, a dose de hidroxido de ferro parenteral e es- 
timada de acordo com a saturagao de tranferrina e fer¬ 
ritina, conforme segue: 

■ saturagao de transferrina < 20% e ferritina < 200 
ng/mL: 1.000 mg (divididos em 5 ou 10 doses); 

■ saturagao de transferrina de 20-40% e ferritina en¬ 
tre 200 e 500 ng/mL: 200 mg (divididos em 2 ou 4 doses). 

Medicamentos estimuladores da eritropoese 

Os medicamentos estimuladores da eritropoese de¬ 
vem ser iniciados somente nos pacientes com estoques 
de ferro ja restabelecidos. Em pacientes com DRC em 
tratamento conservador, o uso dessas medicares somen¬ 
te e preconizado se os valores de Elb cairem < 10 g/dL. 
Em pacientes com DRC estadio V em hemodialise, po- 
de-se iniciar o uso de tais medicamentos antes, objeti- 
vando Hb > 11,5 g/dL. Deve-se evitar elevar a Hb serica 
> 13 g/dL, pois complicagoes cardiovasculares maiores, 
como AVC, sao mais prevalentes nessa situagao. 

O alvo de elevagao dos valores de Hb deve ser entre 
1 e 2 g/dL/mes (eritropoetina - dose inicial: 50-100 UI/ 
kg/semana, em 3 doses semanais; dose de manutengao: 
20-30% menor que a dose usada na fase de corregao da 
anemia). 

Doenga mineral ossea 

As principais alteragoes decorrentes da DRC sobre 
o metabolismo mineral osseo sao: sobrecarga de fosfo- 
ro, redugao da produgao de calcitriol (ambas decorren¬ 


tes da menor massa renal), alteragoes instrinsecas nas 
glandulas paratireoides (que passam a produzir o para- 
tormonio - PTH - de maneira exacerbada, independen- 
temente do nivel serico de calcio) e resistencia ossea ao 
PTH. Os valores de referenda apresentados na Tabela 11 
devem ser levados em consideragao para o manejo do 
paciente com DRC, conforme as diretrizes KDIGO. 


Tabela 11 Alvos de fosforo, calcio total e iPTH segundo 
estadiamento da DRC 

Estadio 

DRC 

Fosforo Calcio 

total 

iPTH (pg/mL) 

III 

Manter dentro dos 

Valores ideais desconhecidos 

IV 

limites da normalidade 

Valores ideais desconhecidos 

V 


Manter entre 2-9X o limite 
superior da normalidade 


DRC: doenga renal cronica; iPTH: paratormonio. 


Dessa forma, o tratamento deve ser baseado nas se- 
guintes medidas: 

■ restrigao da ingestao de fosforo: em DRC estadios 
III e IV, limitar a ingestao de fosforo a 700 mg/dia. Em 
dialise, pode ser mais liberal (ate 1.000 mg/dia). O acom- 
panhamento com nutricionista e fundamental, pois de- 
ve-se preconizar restrigao de fosforo sem restringir em 
demasia a ingestao proteica, evitando-se, assim, desnutri- 
gao. Os alimentos que apresentam maior teor de fosforo 
sao os seguintes: carnes em geral, ovos, leite e derivados, 
graos (ervilha, feijao, amendoim, nozes, soja), refrigeran- 
tes (principalmente a base de cola), corantes e conservan- 
tes presentes em produtos industrializados. Essa restrigao 
alimentar e importante mesmo para pacientes em trata¬ 
mento conservador da DRC e com valores de fosforo den- 
tro dos limites de normalidade. A sobrecarga de fosforo 
nessa populagao acarreta aumento da produgao de hor- 
monios fosfaturicos, como FGF-23 e PTH, que elevam a 
fragao de excregao de fosforo, trazendo-o de volta a nor¬ 
malidade no sangue, mas a custa da ativagao de mecanis- 
mos que culminam com doenga ossea associada a DRC; 

■ quelantes de fosforo: seu uso corresponde a uma 
estrategia que permite reduzir a carga total de fosforo 
ofertada ao organismo. Devem ser utilizados impreteri- 
velmente antes das refeigoes, por promover menor ab- 
sorgao intestinal de fosforo. Sempre devem ser associa- 
dos a restrigao de fosforo na alimentagao (sevelamer 
- 800 mg/comp, ate 3 comp, 3 vezes ao dia; carbonato de 
calcio - 500 mg/comp de calcio elementar, maximo de 
1 comp, 3 vezes ao dia). Em pacientes dialiticos, evita-se 
o uso de carbonato de calcio como quelante, por causa 
dos riscos de desenvolvimento de calcificagoes extraos- 
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seas, notadamente a coronaria. Pode ser utilizado se hou- 
ver hipocalcemia. Cloridrato de sevelamer nao e indica- 
do para tratamento conservador da DRC, por induzir 
piora da acidose metabolica (por sobrecarga de cloro); 

■ vitamina D: os rins apresentam papel fundamen¬ 
tal no metabolismo da vitamina D, por meio da enzima 
1-alfa-hidroxilase, transformando-a em um metabolito 
ativo. Em suma, existem 2 tipos de vitamina D: colecal- 
ciferol (vitamina D3) e ergocalciferol (vitamina D2), sen- 
do a l a resultante essencialmente da conversao do 7-dei- 
drocolesterol na pele estimulada pela exposiqao solar. 
Ambas sofrem um 1° processo de hidroxilaqao no figa- 
do, sendo convertidas, genericamente, em 25(OH)-vita- 
mina D e, nos rins, sofrem a 2 a hidroxilaqao, transfor- 
mando-se em l,25(OH) 2 -vitamina D. A dosagem de 
vitamina D no sangue refere-se a quantifica^ao de 25(OH)- 
-vitamina D, e seus valores de referenda encontram-se 
na Tabela 12. Recomenda-se que os padentes com DRC, 
independentemente de seu estadio, tenham a dosagem 
de vitamina D > 30 ng/mL. Segundo as diretrizes brasi- 
leiras de disturbios minerais osseos da SBN, pode ser 
realizada reposiqao com colecalciferol ou ergocalciferol 
da seguinte forma: 

- niveis sericos < 5 ng/mL: reposi^ao de 50.000 UI/ 
semana por 3 meses; apos, 50.000 Ul/mes; reavaliar em 
6 meses; 

- entre 5 e 15 ng/mL: 50.000 Ul/semana por 4 se- 
manas; apos, 50.000 Ul/mes; reavaliar em 6 meses; 

- entre 16 e 30 ng/mL: 50.000 Ul/mes; reavaliar em 
6 meses; 


Tabela 12 

Classificagao de gravidade de hipovitaminose 

Vitamina D 
(ng/mL) 

- 25(0H)-vitamina D Classificagao 

<10 

Insuficiencia 

10-30 

Deficiencia 

>30 

Normal 


■ analogos da vitamina D: com a perda progres¬ 
siva da funqao renal, ha menor conversao de 25(OH)- 
-vitamina D em l,25(OH) 2 -vitamina D, por causa da 
menor produ^ao de 1-alfa-hidroxilase. Tal enzima ini- 
be a libera^ao de PTH pelas glandulas paratireoides, 
sendo um dos motivos do desenvolvimento de hiper- 
paratireoidismo secundario. O l,25(OH) 2 -vitamina D 
promove maior absor^ao de calcio e fosforo intestinal e, 
portanto, o uso de analogos de vitamina D somente deve 
ser empregado quando as demais medidas nutricionais 
(uso de quelantes de fosforo e vitamina D) estiverem ple- 
namente implementadas e se nao houver hiperfosfate- 


mia ou hipercalcemia (calcitriol - em DRC conservador 
ou dialise peritoneal: 0,25 meg/cap, 1 cap a cada 48 ho- 
ras ate 4 caps, 1 vez ao dia; em hemodialise: amp 1 meg, 
1 mL, 1-3 amp, 3 vezes por semana). Uma op^ao ao cal¬ 
citriol e o uso de um ativador seletivo do receptor de vi¬ 
tamina D, que nao causa tanta elevaqao de fosforo (pa- 
ricalcitol - 0,04-0,1 meg/kg, EV). O racional para o 
controle do hiperparatireoidismo secundario e que a ele- 
vaqao de PTH > 400-600 pg/mL acarreta aumento de 
mortalidade, principalmente por promover calcificagbes 
vasculares e, consequentemente, doenqa cardiovascular. 
Deve-se ter em mente que a supressao excessiva da glan- 
dula paratireoide (com niveis de PTH abaixo dos valo¬ 
res de referenda) pode levar ao outro polo da doenqa 
ossea, caracterizada por baixo remodelamento, conhe- 
cida como doenija ossea adinamica, o que traz riscos ele- 
vados de fraturas e calcifica^oes extraosseas; 

■ calcimimeticos: sao ativadores alostericos do re¬ 
ceptor de calcio das glandulas paratireoides que aumen- 
tam a sensibilidade dessas glandulas ao calcio extracelu- 
lar. Devem ser usados somente em pacientes dialiticos, 
quando os niveis de calcio e fosforo estiverem elevados 
(ou seja, quando o uso de analogos de vitamina D deve 
ser evitado). Devido ao elevado custo, tem uso restrito 
no Brasil (cinacalcete - 30-180 mg/dia); 

■ paratireoidectomia: esta indicada em pacientes 
com DRC nas seguintes situaqoes (recomenda^oes ex- 
traidas das diretrizes brasileiras de disturbios minerais 
osseos na DRC): 

- hiperparatireoidismo secundario, com PTH >800 
pg/mL associado a: 

a. hipercalcemia ou hiperfosfatemia refratarias ao 
tratamento clinico; 

b. calcifica^des extraosseas ou arteriolopatia uremi- 
ca calcificante (calcifilaxia); 

C. doenqa ossea avan^ada e progressiva que nao res- 
ponde ao tratamento clinico; 

d. glandulas paratireoides volumosas a USG (> 1 cm 3 ); 

- hiperparatireoidismo terciario (produqao auto¬ 
noma de PTH) associado a: 

a. hipercalcemia maligna (calcio total > 14mg/dL); 

b. hipercalcemia persistente apos transplante renal 
associada a disfun^ao do enxerto ou mantida apos 1 ano 
do transplante. 

HAS 

A genese da HAS em pacientes com DRC e multifa- 
torial, resultante da menor capacidade dos rins de elimi- 
nar agua livre e excretar sodio, da ativaqao neuro-hor- 
monal sistemica e da redu^ao da complacencia vascular. 
A manutenqao de valores pressoricos elevados resulta 
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em progressao mais acelerada da DRC, representada por 
perda mais acentuada de filtragao glomerular e protei¬ 
nuria, alem de lesoes cardiacas, cerebrovasculares e re- 
tinianas. O manejo da HAS deve ser baseado em medi- 
das comportamentais, controle volemico e uso de me¬ 
dicares anti-hipertensivas: 

■ restrigao de sodio: limitar a ingestao de sodio, 
conforme preconizado pela dieta Dash, e fundamental 
para o controle pressorico nessa populagao. Uma forma 
de se aferir a ingestao de sodio, alem do inquerito ali- 
mentar, e por meio da dosagem de sodio em urina de 24 
horas. Como o balance de sodio e neutro - em um pa- 
ciente com dieta estavel -, a ingestao e a excregao de so- 
dio sao equivalentes. A ingestao recomendada de clore- 
to de sodio e sua respectiva representagao em urina de 
24 horas encontram-se na Tabela 13; 

Tabela 13 Ingestao de sodio e excregao urinaria 
correspondente 

Cloreto de sodio Sodio elementar Sodio em urina de 24 
(g/dia) (g/dia) horas (mEq/24 horas) 

6 2,4 104 


■ restrigao hidrica: avaliagao clinica e fundamen¬ 
tal para se avaliar o status volemico do paciente. Presen- 
9 a de edema de membros inferiores, turgencia de veias 
jugulares, crepitates a ausculta pulmonar, queixa de 
dispneia, ortopneia e dispneia paroxistica noturna sao 
sinais e sintomas sugestivos de sobrecarga volemica. A 
presenga de edema de membros inferiores, um dos si¬ 
nais mais classicos de hipervolemia, so ocorre quando 
ha sobrecarga de, ao menos 3 kg de agua, devido a com- 
placencia do leito venoso e a drenagem linfatica; 

■ diureticos: a classe dos medicamentos diureticos 
e essencial em pacientes com DRC, por ajudar no resta- 
belecimento do balango hidrico. Os mais utilizados sao 
os diureticos de alga, os diureticos tiazidicos (que podem 
ser empregados mesmo quando RFG < 30 mL/min/1,73 
m 2 , porem geralmente em doses mais elevadas) e os an- 
tagonistas da aldosterona; 

■ anti-hipertensivos: qualquer classe de anti-hi- 
pertensivos pode ser utilizada em pacientes com DRC. 
Preferencialmente, deve-se utilizar um iECA ou BRA 
(especialmente se houver proteinuria), por haver evi¬ 
dences de retardo de progressao da DRC tanto em dia- 
beticos quanto em nao diabeticos. O uso combinado 
dessas medicates e contraindicado em pacientes com 
fatores de risco cardiovascular adicionais. A combina- 
gao com inibidores da renina (alisquireno) tambem nao 
e recomendada. 


Vacinagao 

Pacientes com DRC devem receber: 

■ vacinas do esquema basico (Capitulo 26); 

■ influenza anual; 

■ vacina antipneumococica: para pacientes nunca 
vacinados previamente, idealmente deve-se administrar 
1 dose da vacina 13-valente; apos 8 semanas, 1 dose da 
vacina 23-valente; e repetigao desta apos 5 anos. Para pa¬ 
cientes que ja completaram o esquema vacinal com a va¬ 
cina 23-valente, deve-se administrar 1 dose da vacina 
13-valente; 

■ vacina contra hepatite B; 

■ vacina contra papilomavirus (para mulheres ate 
26 anos de idade). 

Pela menor atividade imunologica celular, a respos- 
ta a vacinagao tende a ser menor, e a perda da memoria 
imunologica, mais rapida nesses individuos. Desse modo, 
a vacinagao para hepatite B geralmente e realizada com 
o dobro da dose usual, em 3 ou 4 tomadas. Deve-se re- 
petir anualmente os titulos de anticorpos anti-HBs apos 
imunizagao adequada para avaliar se ha necessidade de 
revacinagao. 

Disturbios hidroeletrollticos e acidobasicos 

A fisiopatologia e a conduta em disturbios hidroe- 
letroliticos e acidobasicos serao abordadas com mais de- 
talhes, respectivamente, nos Capitulos 129 e 130. 

O papel nutricional, principalmente quanto a inges¬ 
tao de potassio e proteina (cujo metabolismo gera aci- 
dos), e essencial. A medida que o RFG progressivamen- 
te reduz, menor e a capacidade dos nefrons residuais de 
manejar o excesso de potassio e ions H + . Nesse contex- 
to, diureticos e alcalinizantes sao de grande importancia 
para a corregao dos disturbios. A reposigao de bicarbo¬ 
nate de sodio deve ser preconizada com 0 intuito de atin- 
gir um nivel serico > 22 mmol/L. 

Dentre as populagoes que podem apresentar altera- 
goes hidroeletroliticas desproporcionais a queda de fil- 
tragao glomerular (notadamente hiperpotassemia), des- 
tacam-se os pacientes com DM e doenga falciforme. Na 
1 \ pode ocorrer uma lesao especifica da nefropatia dia¬ 
betica, que corresponde a lesao do aparelho justaglome- 
rular, com redugao da produgao de renina. Dessa forma, 
ocorre menor produgao de aldosterona (hipoaldostero- 
nismo hiporreninemico) e consequentes acidose e hiper¬ 
potassemia, mesmo com RFG preservado ou pouco di- 
minuido. Na doenga falciforme, por sua vez, as principais 
alteragoes encontradas sao microinfartos na regiao me- 
dular, levando a hipostenuria (redugao da capacidade de 
concentragao urinaria) e redugao da excregao de potas- 
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sio, por lesao de tubulos distais e coletores, em que ocor- 
re a maior parte da secregao de potassio. 

Preparo do paciente para terapia 
de substituigao renal 

Indicagoes 

Nao existe um valor espedfico de taxa de filtragao 
glomerular mandatorio para inlcio de terapia de substi- 
tuigao renal (TSR), seja ela hemodialise, dialise perito¬ 
neal ou transplante renal preemptivo. A indicagao de 
TSR baseia-se em parametros clinicos e laboratoriais: 

■ hipervolemia refrataria a restrigao de sodio e agua 
e ao uso de diureticos; 

■ anorexia ou sintomas gastrointestinais (nauseas, 
vomitos); 

■ hiperpotassemia/acidose refratarias ao tratamen- 
to clinico; 

■ pericardite, sangramento ou encefalopatia atri- 
buiveis a uremia (geralmente, indicates de urgencia dia- 
litica). 

Dessa forma, um paciente pode tolerar um RFG tao 
baixo quanto 7 mL/min/1,73 m 2 e permanecer fora de 
programa de dialise cronico, ao passo que pacientes car- 
diopatas ou que nao tolerem volume podem necessitar de 
TSR antes mesmo de atingir RFG < 10 mL/min/1,73 m 2 . 
Ou seja, a indicagao para inicio de uma modalidade dia- 
litica e absolutamente individualizada. O objetivo e ini- 
ciar TSR com o minimo de sintomas relacionados a ure¬ 
mia ou quando as comorbidades relacionadas a DRC (p. 
ex., doenga ossea, desnutrigao) possam ser mais bem 
controladas com TSR. Com isso, pretende-se evitar o ini¬ 
cio nao planejado (urgente) da dialise. 

Acesso para dialise 

Uma etapa importante antes de conduzir um pacien¬ 
te ao centro de dialise e a confecgao de acesso para he¬ 
modialise ou dialise peritoneal. As opgoes de acesso sao: 

■ fistula arteriovenosa em membros superiores; 

■ protese vascular (do tipo politetrafluoretileno) 
em membros superiores; 

■ cateteres venosos para hemodialise de longa per- 
manencia; 

■ cateteres venosos para hemodialise de curta per- 
manencia; 

■ cateteres peritoneais. 

Idealmente, indica-se ao paciente um cirurgiao vas¬ 
cular para confecgao de fistula arteriovenosa de modo 
programado, ou seja, durante acompanhamento ambu- 


latorial. A depender da agilidade do servigo vascular e 
da velocidade de progressao da DRC, pode-se encami- 
nhar o paciente enquanto apresentar taxas de filtragao 
glomerular entre 10 e 20 mL/min/1,73 m 2 , desde que o 
acesso ja esteja pronto para uso no momento em que o 
paciente o necessitar. Deve-se levar em consideragao que 
uma fistula arteriovenosa leva de 1 -2 meses para sua ma- 
turagao (arterializagao da veia). Proteses somente devem 
ser enxertadas quando o cirurgiao julgar impossivel a 
confecgao de uma fistula arteriovenosa. 

Como recomendagao geral, e importante evitar afe- 
rir a PA e efetuar punches venosas no brago que sera sub- 
metido ao procedimento vascular, de forma a preservar o 
territorio venoso para se obter maior sucesso na cirurgia. 

O uso de cateteres deve ser relegado somente para 
casos em que nao houver tempo habil para o preparo do 
acesso vascular. Nesse caso, priorizam-se os cateteres tu- 
nelizados (ou de longa permanencia), cujo risco de in- 
fecgao e substancialmente menor em comparagao com 
os nao tunelizados. Desse modo, pode-se programar a 
confecgao de fistula arteriovenosa posteriormente, com 
o paciente ja em programa de hemodialise. 

Com relai;ao a cateteres peritoneais tunelizados, 
idealmente, deve-se aguardar ao menos 2 semanas antes 
de seu uso para completa cicatriza^ao do tunel, evitan- 
do infec^oes e extravasamento de liquido peritoneal. 

Paliagao 

Para pacientes que desenvolvem DRC terminal com 
indicagao de TSR que, no entanto, possuam expectativa 
de vida < 1 ano devido a outras comorbidades (p. ex., 
doengas cronicas avangadas, acamados, demenciados), 
pode-se optar por nao iniciar dialise. Nesses casos, pos- 
sivelmente, a TSR traria somente piora da qualidade de 
vida, sem acrescimo substancial a sobrevida dos pacien¬ 
tes. Tal decisao deve ser tomada em conjunto com a fa- 
milia e os cuidadores do paciente. 

Consideragoes finais 

O periodo que antecede o inicio da TSR e o inicio 
da dialise propriamente dita e de extrema importancia, 
por corresponder a uma fase de intensa modificagao nos 
habitos e estilo de vida do paciente. Para alguns, a nova 
realidade e encarada com naturalidade, porem, para ou- 
tros, a concepgao de “depender de uma maquina para 
sobreviver” e absolutamente incompativel com sua men- 
talidade. Para estes, entrar previamente em contato com 
a rotina de uma clinica de dialise e ver como os pacien¬ 
tes dialiticos podem levar uma vida praticamente nor¬ 
mal, sem grandes restrigoes ao seu estilo de vida, e que 
existem profissionais capacitados para ajuda-los a en- 
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frentar toda e qualquer dificuldade que possa surgir ao 
longo de seu tratamento pode ser uma estrategia interes- 
sante para adaptagao. 

Em todas as fases do tratamento, o atendimento mul- 
tidisciplinar e fundamental, em especial o acompanha- 
mento psicologico no periodo anterior ao inicio da TSR. 
Se este ainda nao tiver sido iniciado, sera de extrema im- 
portancia para a adaptagao do paciente a sua nova con- 
digao e para o sucesso do tratamento. 
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TERAPIAS DE SUBSTITUigAO 
RENAL 

Bruno Caldin da Silva, Etienne Macedo 


DEFINIQAO 

O termo dialise e proveniente do grego dialusis e sig- 
nifica separar. O prindpio geral das terapias dialiticas con- 
siste em remover do plasma substancias que normalmen- 
te sao depuradas pelos rins, notadamente sodio, potassio, 
fosforo, acidos e agua. Tais terapias podem ser utilizadas 
tanto em pacientes com injuria renal aguda (IRA) quan¬ 
to doenga renal cronica (DRC) dialitica. Apesar de os prin- 
cipios fisiologicos e ate mesmo os aparelhos utilizados em 
ambas as situagoes poderem ser os mesmos, ha diferen- 
gas marcantes entre as 2 que devem ser levadas em consi- 
deragao ao se prescrever uma modalidade dialitica. 


MET0D0S DIAUTICOS 

Existem 2 maneiras de acessar substancias plasma- 
ticas: diretamente pelo sangue ou atraves da membrana 
peritoneal. Na l a modalidade, o sangue pode ser obtido 
por meio de cateteres inseridos em veias profundas ou 
pela canulagao de proteses ou fistulas arteriovenosas para 
posterior passagem no dialisador (composto de uma 
membrana semipermeavel), no qual ocorre a depuragao 
dos componentes do plasma. No caso da dialise perito¬ 
neal (DP), a propria membrana peritoneal e a responsa- 
vel pelas trocas existentes entre o plasma e o liquido in- 
fundido no espago peritoneal. Nessa membrana, existem 
inumeros poros, de tamanho variavel, permeaveis a so- 
lutos e a agua. 

PR0CESS0S DE CLEARANCES S0LUT0S 

Existem 2 processos de interagao entre o sangue e a 
membrana semipermeavel: 

■ difusao: caracteriza-se pela troca de solutos por 
diferenga de concentragao nos 2 lados da membrana do 
dialisador (sangue e solugao de dialise). Nesse caso, os 
solutos em excesso no plasma passam para o banho de 
dialise, e vice-versa. Portanto, solutos como ureia, potas¬ 
sio e fosforo tendem a passar para a solugao de dialise, e 
o bicarbonato tende a fazer o caminho inverso, reequi- 
librando o fluido extracelular do paciente do ponto de 
vista hidroeletrolitico; 

■ convecgao: processo pelo qual o sangue e subme- 
tido a uma pressao hidrostatica contra a membrana do 
dialisador, o que gera um ultrafiltrado do plasma, permi- 
tindo a remogao de solutos por arraste (solvent drag). Pode 
haver remogao de moleculas tambem por adsor^ao a 
membrana. Este fenomeno e similar ao que ocorre nos 
capilares glomerulares, em que e gerado um ultrafiltrado 
do plasma para o espaijo de Bowman. Nesse metodo, nao 
existe soluqao de dialise no outro lado da membrana. O 
ultrafiltrado removido (rico em ureia, potassio, fosforo 
etc.) e reposto diretamente ao paciente atraves de solu- 
9&0 cujo tampao geralmente e o bicarbonato. 

HEMODIALISE E HEM0FILTRAQA0 

A escolha da terapia dialitica depende basicamente 
do processo de clearance de solutos escolhido, conforme 
apresentado na Tabela 1. 


Tabela 1 Processos de clearance de solutos 

Modalidade 

Processo de clearance 

Hemodialise 

Difusivo 

Hemofiltragao 

Convectivo 

Hemodiafiltragao 

Difusivo e convectivo 
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Existem algumas peculiaridades referentes as mo- 
dalidades de terapia dialitica: 

■ hemodialise: o processo difusivo que caracteriza 
este metodo e mais eficiente para remo^ao de particulas 
pequenas do plasma (ate 500 Da). Nessa faixa molecular, 
encontram-se eletrolitos e ureia, sendo esta um marcador 
classicamente empregado para avalia^ao da eficiencia da 
dialise. A passagem do banho de dialise e realizada em 
contracorrente em rela^ao ao fluxo de sangue, com o ob- 
jetivo de aumentar a eficiencia do processo difusivo; 

■ hemofiltra^ao: nesta modalidade, o ultrafiltrado 
plasmatico gerado pela pressao transmembrana e elimina- 
do do paciente e substituido por uma solu^ao eletrolitica, 
denominada reposigao, que pode ser feita antes e/ou apos 
a passagem pelo dialisador (Tabela 2). Ao se utilizar a re- 
posi^ao pre-capilar, dilui-se o sangue antes da entrada no 
dialisador. Com isso, tende-se a perder eficiencia da he- 
mofiltrarjao (por causa da reduipao da concentrarjao dos so- 
lutos plasmaticos), mas aumenta-se a sobrevida do hemo- 
filtro (por causa da redu^ao da massa de globulos vermelhos 
no volume sanguineo - Ht). Ao se utilizar um metodo con- 
vectivo, devem-se empregar membranas de alta eficiencia 
(que possuem poros maiores), com o intuito de remover 
moleculas medias (500-60.000 Da). Geralmente, tais mem¬ 
branas sao eficazes na remo^ao de moleculas com peso de 
ate 12.000 Da. Vantagens potenciais desses metodos em 
relaijao ao processo difusivo e evidencias em literatura acer- 
ca dessa caracteristica serao abordadas mais adiante. 


Tabela 2 Modos de reposigao e denominagao 

Modo de reposigao 

Denominagao 

Antes do dialisador 

Reposigao pre-capilar 

Apos o dialisador 

Reposigao pos-capilar 


Ha, ainda, a possibilidade de se dividir a reposigao (p. ex., 2/3 pre-capilar e 1/3 pos- 
capilar). 


MODAUDADES DE DlALISE E N0MENCLATURA 

Existem diversas modalidades de dialise, classifica- 
das com base no metodo de depura^ao de solutos utili- 
zado e no tempo de dura^ao do procedimento. Ha uma 
nomenclatura universal empregada em literatura medi- 
ca para caracterizar cada uma dessa modalidades, tanto 
em IRA quando em DRC dialitica. 

IRA 

Os metodos dialiticos empregados em IRA podem 
ser divididos de acordo com os seguintes aspectos: 


■ terapias intermitentes ou continuas: por defini- 
9 & 0 , terapias continuas sao aquelas cujo tempo de dura- 
fao planejado e de, no minimo, 24 horas; 

■ tipos de acesso: referentes ao local de onde o san¬ 
gue e retirado e para onde e devolvido para o paciente 
(A, para arteria; e V, para veia); 

■ processos de clearance de solutos: se hemofiltra- 
^ao, usa-se apenas a letra H; se hemodialise, utiliza-se a 
sigla HD; se hemodiafiltra^ao, HDF. 

Dessa forma, e possivel classificar as terapias con- 
forme a Tabela 3. 

DRC 

Conforme descrito no Capitulo 127, a escolha da te¬ 
rapia de substitui^ao renal (TSR) para um paciente com 
DRC dialitica depende fundamentalmente da avaliaguo 
medica e, principalmente, da op^ao do paciente. O me¬ 
todo mais difundido e amplamente empregado continua 
sendo a hemodialise classica, 3 vezes por semana e com 
3-4 horas de dura^ao, nos centros de dialise. Na Tabela 
4, sao descritos os principals metodos dialiticos possi- 
veis para essa populate. 

A hemodialise noturna pode ser realizada tanto no 
centro de dialise quanto na residencia do paciente. He- 
mofiltra^ao e hemodiafiltra^ao podem ser empregadas 
no lugar da hemodialise em qualquer uma das catego- 
rias descritas. 

DP (pacientes cronicos) 

A DP tambem pode ser prescrita de diversos mo- 
dos, sendo a principal diferen^a o modo como sao feitas 
as trocas: 

■ manual: caracteriza a modalidade continuous 
ambulatory peritoneal dialysis (CAPD), que e o metodo 
mais simples, geralmente empregado na admissao do 
paciente no programa de DP. O paciente infunde e re- 
tira o liquido peritoneal da cavidade manualmente; 

■ automatizado atraves de cicladora: a cicladora e 
responsavel pela infusao e pela drenagem do liquido de 
DP. As principals modalidades sao: 

- nocturnal intermittent peritoneal dialysis (NIPD): 
consiste em infusao de drenagem de liquido exclusiva- 
mente a noite, mantendo a cavidade peritoneal seca du¬ 
rante o dia; 

- continuous cyclic peritoneal dialysis (CCPD): e o 
metodo em que se deixa liquido na cavidade peritoneal 
durante o dia alem do uso da cicladora a noite. 
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Tabela 3 

Classificagao das terapias dialiticas 


Metodos 

Modalidades 

Variagoes 

Observagoes 

Intermitentes Hemodialise 

Intermittent hemodialysis [ IHD) 

Metodo empregado em pacientes com IRA e cuja 


intermitente (classical 


duragao prescrita e de ate 5 horas 


Estendida 

Prolongued intermittent renal replacement therapy 

Metodo cujo tempo de duragao e eficiencia estao entre 



(PIRRT)*: 

hemodialise classics e metodos continuos; sua duragao 



hemodialise estendida [extendeddialysis- ED) 
hemofiltragao estendida ( extended filtration- EF) 
hemodiafiltragao estendida [extended diafiltration 
— EDF) 

usual e de 6-12 horas 

Continuos 

DP 

Intermittent peritoneal dialysis (IPD) 

Mais bem conhecida como DPI, caracteriza-se por ser o 
metodo de DP em ambiente hospitalar, com uso de 
maquina cicladora 



Continuous equilibration peritoneal dialysis (CEPD) 

Similar a tecnica de CAPD, porem realizada em ambiente 
hospitalar 



High volume peritoneal dialysis (HVPD) 

Modalidade em que se utiliza elevado volume de 
dialisato na cavidade peritoneal 


Continuous renal 

Slow continuous ultrafiltration (SCUF) 

Metodo em que ocorre apenas ultrafiltragao, ou seja, 


replacement therapy 


nao ha solugao de dialise envolvida. 0 objetivo deste 


(CRRT) 


metodo e a remogao de fluidos, sem alteragao da parte 
metabolica, sendo empregado em pacientes com 
sobrecarga de volume, notadamente cardiopatas 



Continuous arteriovenous hemofiltration (CAVH), 

A sequencia CAV e utilizada quando se retira o sangue 



continuous venovenous hemofiltration (CVVH) 

de uma arteria e o devolve em veia - tecnica raramente 



Continuous arteriovenous hemodialysis (CAVHD), 
continuous venovenous hemodialysis (CWHD) 

empregada; por sua vez, a sigla CVV e aplicada quando a 
retirada e a devolugao do sangue ocorrem somente em 
' territorio venoso, seja fistula ou cateter 



Continuous arteriovenous hemodiafiltration 
(CAVHDF), continuous venovenous hemodiafiltration 
(CWHDF) 



* Nomenclatura corrente em substituigao ao termo anterior, sustained low-efficiency dialysis (SLED). 

CAPD: continuous ambulatory peritoneal dialysis', CW: continuous venovenous ; DP: dialise peritoneal; DPI: dialise peritoneal intermitente; IRA: injuria renal aguda. 


ESCOLHA DA MODALIDADE DIALITICA 


Tabela 4 Tempo e frequencia de metodos dialiticos 

Modalidade 

Duragao 

Frequencia 

Hemodialise classics 

3-5 horas 

3x/semana 

Hemodialise diaria 

1,5-3 horas 

6x/semana 

Hemodialise estendida 

> 5 horas 

3-6x/semana 

Hemodialise noturna 

6-8 horas 

3-6x/semana 


IRA 

A analise dos criterios seguintes e fundamental an¬ 
tes de se indicar uma terapia dialitica: 

■ condigoes clinicas e hemodinamicas do paciente; 

■ equipamentos disponiveis; 

■ conhecimento tecnico e disponibilidade das equi- 
pes medica e de enfermagem. 


De modo diferente do que ocorre nas sindromes co- 
ronarias agudas, para as quais se sabe precisamente quan- 
do o insulto ocorreu e ha biomarcadores que as definem, 
em IRA, por vezes, tal avaliagao e imprecisa. A injuria 
renal pode decorrer de diversos insultos ao longo do tem¬ 
po de permanencia em UTI (p. ex., nefrotoxicidade por 
drogas, hipotensao, estados inflamatorios). Soma-se a 
isso o fato de a creatinina, biomarcador mais frequente- 
mente utilizado, somente apresentar elevaqao quando se 
perde cerca de 50% da filtraqao glomerular. Portanto, o 
diagnostico de IRA pode ser tardio (Capitulo 126). 

Alem disso, nao existem criterios definidos que in- 
diquem o momento de inicio da TSR. Ha muito debate 
sobre esse tema, porem se sabe que o inicio tardio da dia¬ 
lise pode acarretar aumento da mortalidade, especial- 
mente nos casos em que o balance hidrico acumulado 
for muito significativo - ou seja, em pacientes oliguri- 
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cos, mesmo sem altera^oes eletroliticas relevantes ou au- 
mento substancial de creatinina e ureia, pode-se indicar 
TSR para evitar sobrecarga volemica contudo, indica¬ 
tes precoces de dialise podem culminar em procedi- 
mentos desnecessarios, aumentando os custos da inter- 
nafao e, principalmente, trazendo riscos aos pacientes. 

Sabe-se que a IRA e um fator independente de mor- 
talidade em pacientes em UTI. Pacientes que necessitam 
de TSR podem apresentar mortalidade ainda mais eleva- 
da (50-80% em algumas series). Mesmo com o desenvol- 
vimento de novas tecnicas de dialise e o aperfei^oamen- 
to de maquinas e capilares, a mortalidade de pacientes 
com IRA nao sofreu altera^ao significativa nos ultimos 
40 anos. Naturalmente, a complexidade clinica dos pa¬ 
cientes aumentou nas ultimas decadas, fato que pode ex- 
plicar parcialmente tal fenomeno. No entanto, a TSR pode 
modificar a mortalidade em situaqoes com risco de mor- 
te, como hiperpotassemia, sobrecarga volemica e algu¬ 
mas intoxicates exogenas. Nesse contexto, o conceito de 
dialise em pacientes com IRA deve ser o de suporte re¬ 
nal, ou seja, de promover controle volemico e hidroele- 
trolitico, enquanto as medidas que realmente impactam 
na sobrevida do paciente, como uso de antibioticos em 
sepse, procedimentos cirurgicos nos casos em que ha in¬ 
dicant imunossupressao nos pacientes com doemjas au- 
toimunes etc., tomam parte como pilar do tratamento 
desses pacientes. 

Quanto a modalidade de dialise a ser utilizada, nao 
ha nenhuma evidencia que mostre diferen^a do impac- 
to sobre a mortalidade ou a recuperafao de funqao renal 
com o uso de terapias continuas em comparaqao com in- 
termitentes ou hemofiltraqao com hemodialise. O bene- 
ficio teorico e experimental de remo^ao de moleculas 
medias dos processos convectivos sobre os difusivos, com 
consequente remo^ao de citocinas, nao foi demonstra- 
do na pratica clinica. Deve-se ter em mente que a remo- 
^ao de citocinas nao e um processo seletivo (pois tanto 
as citocinas pro quanto anti-inflamatorias sao removi- 
das), e o que de fato reduzira o quadro inflamatorio sis- 
temico e o emprego das medidas clinicas e/ou cirurgicas 
citadas anteriormente. 

Um principio fundamental a ser seguido ao se ele- 
ger uma ou outra terapia dialitica e que ela deve adap- 
tar-se ao paciente - e nunca o contrario. De modo ge- 
ral, a escolha entre um metodo intermitente ou continuo 
deve se basear nas necessidades do paciente e em suas 
conduces hemodinamicas. Metodos continuos sao de 
baixa eficiencia, ou seja, apresentam menor clearance 
de solutos em relaijao a um metodo intermitente se con- 
siderado o mesmo intervalo de tempo; no entanto, per- 
mitem maior estabilidade hemodinamica, tanto por 


promoverem ultrafiltra^ao em um periodo mais pro- 
longado, quanto por reduzirem o poder osmotico do 
plasma mais lentamente (pela menor remo^ao de ureia 
no tempo). 

Metodos intermitentes podem ser empregados em 
pacientes em uso de drogas vasoativas, desde que o vo¬ 
lume de ultrafiltraqao prescrito seja toleravel no tempo 
programado de terapia. Uma op^ao interessante ao se 
utilizar a prolongued intermittent renal replacement the¬ 
rapy (PIRRT) e aumentar o tempo de dura^ao da tera¬ 
pia e reduzir sua eficiencia (se a maquina utilizada o 
permitir). Caso se julgue que o paciente nao pode tole- 
rar este metodo, deve-se iniciar terapia continua. Ao 
longo da interna^ao, pode-se alternar entre os meto¬ 
dos, dependendo das condiqoes clinicas do paciente. 
Uma indica^ao formal de terapia continua consiste na 
presen^a de hipertensao intracraniana. A menor efi¬ 
ciencia do metodo permite reduqao mais lenta da ureia 
e, portanto, da osmolaridade plasmatica, acarretando 
menor edema cerebral. Sintomas e sinais neurologicos 
decorrentes do edema cerebral durante um procedi- 
mento dialitico sao conhecidos pelo termo sindrome 
do desequilibrio. 

O emprego da DP em pacientes com IRA ganhou 
novo impulso apos a descri^ao da tecnica high volume 
peritoneal dialysis (HVPD). Ate recentemente, acredita- 
va-se que hemodialise ou hemofiltraipao eram superio- 
res a DP (principalmente em comparaipao com a tecni¬ 
ca de DP intermitente - DPI). A HVPD, no entanto, 
apresenta mortalidade similar a hemodialise diaria em 
pacientes criticos. Contraindicates a essa tecnica sao 
hipervolemia grave (especialmente se houver congestao 
pulmonar importante), hipercatabolismo e cirurgia ab¬ 
dominal recente. 

Dose de dialise 

Uma vez indicada TSR, esta deve ser fornecida de 
modo a promover um adequado controle hidroeletroli- 
tico e volemico. Doses muito baixas de dialise podem 
nao ser suficientes para se atingir tal objetivo. Em pa¬ 
cientes com IRA em uso de terapias continuas, a dose de 
dialise e quantificada em volume de efluente gerado (re- 
posiijao/banho de dialise + ultrafiltra^ao) durante 1 hora 
e normalizada pelo peso do paciente. O valor obtido deve 
estar entre 20 e 25 mL/kg/h, pois estudos mostram que 
valores inferiores a esses estao associados a aumento de 
mortalidade (subdialise). Costuma-se prescrever valo¬ 
res mais elevados (cerca de 30-35 mL/kg/h), pois fre- 
quentemente o procedimento e interrompido pela ne- 
cessidade de o paciente ser submetido a exames ou outros 
procedimentos, ou, ainda, por coagula^ao do sistema. 
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Anticoagulagao 

A patencia do capilar durante um procedimento de 
hemodialise ou hemofiltragao depende do emprego de 
algum metodo de anticoagulagao. Os metodos empre- 
gados sao: anticoagulagao regional com citrato, anticoa¬ 
gulagao com heparina nao fracionada e dialise sem an¬ 
ticoagulagao. 

■ Anticoagulagao regional com citrato 

O citrato e um quelante do calcio, cation indispen- 
savel na cascata de coagulagao. O prindpio deste meto¬ 
do de anticoagulagao consiste em infundir o citrato an¬ 
tes da passagem do sangue pelo capilar, com reposigao 
de calcio apos o dialisador. Dessa forma, reduz-se a con¬ 
centragao de calcio nos capilares, evitando a coagula¬ 
gao do sangue no local. A grande vantagem desse me¬ 
todo e que a anticoagulagao e, portanto, apenas regional. 
O paciente nao e anticoagulado de forma sistemica. De- 
ve-se monitorizar o calcio ionico conforme apresenta- 
do na Tabela 5. 


Tabela 5 

Monitorizapao do calcio ionico 


Nomenclatura Definigao 

Valores de 

normalidade 

Calcio 

Concentragao de calcio ionico antes 

4,4-5,2 mg/dL 

pre-capilar 

da passagem pelo dialisador 


Calcio 

Concentragao de calcio ionico apos 

1-1,4 mg/dL 

pos-capilar 

passagem pelo dialisador 



Assim, o calcio ionico pre-capilar corresponde ao 
valor do calcio sistemico do paciente e pode ser colhido 
de um acesso vascular ou na propria maquina, em local 
anterior ao de infusao do citrato. O calcio pos-capilar, 
por sua vez, e colhido na linha venosa (ou de retorno ao 
paciente), apos infusao do citrato. Ajustes na velocidade 
de infusao do citrato e do cloreto de calcio devem ser 
realizados conforme protocolo anexado na prescrigao da 
continuous renal replacement therapy (CRRT). Recomen- 
da-se a coleta de eletrolitos a cada 6 horas ate ajuste ideal 
da anticoagulagao. 

O excesso de citrato que volta ao paciente e meta- 
bolizado no figado. Cada molecula de citrato e conver- 
tida em 3 moleculas de bicarbonato. Pacientes com in- 
suficiencia hepatica podem nao conseguir metabolizar 
o citrato adequadamente, acumulando acido citrico no 
plasma, o que pode acarretar acidose e hipocalcemia. 
Portanto, deve-se suspeitar de intoxicagao por citrato nas 
seguintes situagoes: hipocalcemia, relagao calcio total/ 
calcio ionico > 2,5 e acidose metabolica com anion-gap 
alargado. Nessas circunstancias, recomenda-se reduzir 
a infusao do citrato ou, dependendo da gravidade do 


quadro, trocar o metodo de anticoagulagao. Mesmo em 
hepatopatas, o metodo de anticoagulagao de eleigao e o 
citrato. Dependendo da gravidade da lesao hepatica, po- 
de-se iniciar a infusao de citrato a uma velocidade infe¬ 
rior em relagao a habitualmente utilizada e coletar con- 
troles de eletrolitos sericos mais frequentemente. 

■ Anticoagulagao com heparina nao fracionada 

Diferente do que ocorre na anticoagulagao com ci¬ 
trato, a anticoagulagao com heparina nao fracionada 
(HNF) nao e regional e, sim, sistemica. Anticoagula-se, 
portanto, o paciente, e nao somente o circuito da diali¬ 
se. Isso geralmente nao e desejavel em UTI, pois tais pa¬ 
cientes ja apresentam risco aumentado de sangramento. 
Costuma-se empregar tal metodo quando ja ha neces- 
sidade de anticoagulagao sistemica por algum outro mo- 
tivo (p. ex., sindromes coronarias agudas, tromboembo- 
lismo pulmonar etc.). 

De modo geral, a anticoagulagao com heparina para 
terapias continuas tern perdido espago para a anticoagu¬ 
lagao regional com citrato em todo o mundo, por causa 
da maior seguranga desta ultima estrategia, alem da maior 
patencia do sistema. Ja em terapias intermitentes, prefe- 
re-se a administragao de HNF em bolus no initio da ses- 
sao e, se necessario, com repetigao da dose no meio da 
sessao, ou mesmo em infusao continua durante o proce¬ 
dimento. Por algumas questoes tecnicas, nao se usa an¬ 
ticoagulagao com citrato em terapias intermitentes. 

■ Dialise sem anticoagulagao 

Nos casos em que ha contraindicagao ao citrato e a 
heparinizagao plena, pode-se utilizar soment e flushes 
com solugao salina antes da entrada do sangue no capi¬ 
lar a cada 20 ou 30 minutos. O rational desta tecnica 
consiste em “lavar” o capilar para reduzir os riscos de 
coagulagao do sistema. Este metodo geralmente e pou- 
co eficaz e somente deve ser usado em ultimo caso. De¬ 
ve-se lembrar de se adicionar o volume de solugao sali¬ 
na infundida a ultrafiltragao total, de modo a evitar que 
o paciente acumule o fluido administrado. 

DRC 

Diferente da TSR em pacientes agudos, uma dialise 
de boa qualidade e capaz de alterar a mortalidade dos 
pacientes com DRC dialitica. Uma abordagem ampla e 
completa do tratamento desses individuos, incluindo 
acompanhamento nutricional, corregao de anemia, cor- 
regao dos disturbios hidroeletroliticos, e prevengao e tra¬ 
tamento de doengas cardiovasculares e da doenga ossea, 
pode reduzir drasticamente a mortalidade desses pacien¬ 
tes (Capitulo 127). 
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A dose de dialise em pacientes cronicos e avaliada 
segundo o modelo de cinetica de ureia, que e dependen- 
te, basicamente, de 3 variaveis: 

■ performance do dialisador, avaliada quanto ao 
clearance de ureia (K, em mL/min); 

■ tempo de dialise (t, em minutos); 

■ volume de distribuiqao da ureia, ou agua corpo¬ 
ral do paciente (V, em mL). 

A formula empregada nesse modelo e: 

KXt 

V 

O valor obtido a partir dessa equaqao e adimensio- 
nal. Grandes estudos populacionais demonstraram, em 
hemodialise, que valores <1,2 acarretam aumento de 
mortalidade. Assim, devem ser usados valores superio- 
res a esse como dose de dialise (em DP, preconiza-se que 
o valor semanal seja > 1,7). Apesar de este ser um padrao 
mundial de recomendaqao, a mortalidade de pacientes 
dialiticos nao e uniforme no mundo. Observa-se que, nos 
locais onde se utiliza um melhor dialisador em detrimen- 
to do tempo de dialise, a mortalidade aumenta. Portan- 
to, objetivar somente valores > 1,2 nao e suficiente para 
promover uma dose adequada de dialise. Deve-se preco- 
nizar, no minimo, 4 horas de hemodialise por sessao para 
se obter algum impacto na reduqao da mortalidade ou 
aumentar a frequencia das sessoes. O uso de dialisadores 
adequados tambem tern impacto na mortalidade. Mem- 
branas de alto fluxo, que permitem um clearance convec- 
tivo mesmo em hemodialise, acarretam reduqao de mor¬ 
talidade em pacientes diabeticos, hipoalbuminemicos ou 
que estavam em hemodialise havia > 3,7 anos. A escolha 
de um dialisador adequado para o paciente (com super- 
ficie compativel com seu tamanho e, eventualmente, de 
alto fluxo) pode ser benefica, desde que nao seja reduzi- 
do o tempo de dialise. 

COMPLICAQOES DURANTE PROCEDIMENTOS 
DIALITICOS 

A dialise e um procedimento invasivo e que cursa 
com altera^oes significativas do meio interno do pacien¬ 
te. As principais complicates observadas sao: hipoten- 
sao, arritmias, hipoglicemia, caibras, cefaleia e hipofos- 
fatemia. 

Hipotensao e caibras geralmente resultam de inade- 
quaqao do volume de ultrafiltraqao prescrito no tempo 


determinado para o procedimento. Rapidas alteraqoes 
hidroeletroliticas, notadamente variances do potassio, 
podem desencadear arritmias, especialmente em pacien¬ 
tes suscetiveis. Cefaleia, nauseas e vomitos podem ser 
decorrentes de hipertensao intracraniana, sendo geral¬ 
mente associadas a sindrome de desequilibrio (por alte- 
raqao rapida da osmolaridade plasmatica). Cuidados 
quanto ao valor de sodio serico do paciente e do dialisa- 
to sao especialmente importantes, pois varia^oes rapidas 
desse cation podem desencadear aumento do edema ce¬ 
rebral. A maioria dos banhos de dialise nao contem gli- 
cose ou fosforo e, dependendo da duraqao do procedi¬ 
mento e dos valores basais desses elementos no sangue, 
hipoglicemia e hipofosfatemia podem ocorrer. 

CONSIDERAQOES FINAIS 

As TSR sao tecnicas ainda muito recentes na histo- 
ria da medicina e estao em evoluqao constante. Ha mui- 
tas duvidas acerca de quando devem ser iniciadas (prin- 
cipalmente em IRA), qual a melhor modalidade para 
cada tipo de paciente e quais os potenciais beneficios (e 
potenciais maleficios) que podem causar. A mortalida¬ 
de de pacientes, tanto na DRC quanto na IRA, ainda e 
inaceitavelmente elevada. Portanto, ateni^ao especial deve 
ser dispensada a essa populaqao, nao somente no aspec- 
to da TSR em si, mas tambem quanto as doenqas que le- 
vam a lesao renal. 
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DISTURBIOS ACIDOBASICOS 


Liliany Pinhel Repizo 


FISIOPATOLOGIA 

A acidose metabolica ocorre quando ha aumento da 
produgao de acidos nao volateis, perda de bicarbonato 
pelo organismo, ou, ainda, por algum prejuizo na acidi- 
ficagao urinaria. 


Os disturbios do equilibrio acidobasico sao frequen- 
tes na pratica clinica, em especial entre os pacientes in- 
ternados, e geralmente sao secundarios a multiplos me- 
canismos que devem ser discriminados para melhor 
entendimento da fisiopatologia e, consequentemente, 
para adequagao do tratamento. 

Existem algumas abordagens na discussao dos dis¬ 
turbios acidobasicos, como a tradicional, baseada no cal- 
culo do anion-gap, e a fisicoquimica, que se baseia nos 
principios da eletroneutralidade, da conservagao das 
massas e da dissociagao da agua. Ambas apresentam van- 
tagens e desvantagens em seu uso; no entanto, do ponto 
de vista de orientagao ao tratamento do paciente, elas se 
equivalem. Neste capitulo, sera utilizada a abordagem fi¬ 
sicoquimica. 

■ ACIDOSE METABOLICA 

O pH arterial se mantem entre os valores da norma- 
lidade (7,35-7,45) por meio de mecanismos regulatorios 
exercidos pelos pulmoes, rins e tampoes. 

O acumulo de acidos fixos no organismo, usualmen- 
te caracterizado por uma diminuigao do pH sanguineo 
e por baixas concentrates de bicarbonato plasmatico, 
constitui o quadro denominado acidose metabolica. A 
acidose respiratoria, por sua vez, da-se pelo acumulo de 
um acido volatil, que e o dioxido de carbono. 

A equagao de Henderson-Hasselbalch demonstra 
como o bicarbonato e o dioxido de carbono se correla- 
cionam: 


pH = 6,1 + log 


[HC0 3 ~] 
0,03 X pC0 2 


Tabela 1 Valores de normalidade para os parametros 
gasometricos arteriais 

pH 

7,35-7,45 

P0 2 

80-100 mmHg 

pC0 2 

40 ± 5 mmHg 

hco 3 - 

24 ± 2 mEq/L 

BE 

0 ± 2,5 

Sat0 2 

> 95 mmHg 


BE: excesso de bases. 


Produgao de acido 

Em condigoes metabolicas normais, a media de pro¬ 
dugao acida e de 1 mmol/kg/dia em adultos e 1-3 mmol/ 
kg/dia em criangas. Anormalidades do metabolismo, como 
as que ocorrem na acidose lactica, na cetose e na ingestao 
de substancias que sao metabolizadas em acidos organi- 
cos (p. ex., metanol e etilenoglicol), geram um aumento 
significativo da quantidade de acidos no organismo. 

Regulagao renal do metabolismo acidobasico 

A maioria do HC0 3 _ filtrado (80-85%) e reabsorvida 
no tubulo proximal por 2 transportadores na membrana 
luminal que excretam H + : 90%, pelo transportador Na-H + ; 
e 10%, pela bomba H + -ATPase. O H + reage com o HC0 3 ~ 
na luz luminal, convertendo-se em acido carbonico (H,C0 3 ) 
e, por agao da enzima anidrase carbonica, converte-se em 
C0 2 + H 2 0. O processo inverso ocorre dentro da celula 
do epitelio tubular. Na membrana basolateral, atraves do 
cotransportador Na + /HC0 3 ~, ocorre o transporte do HC0 3 _ 
para o intersticio. Na parte espessa ascendente da alga de 
Henle, ha absorgao de HC0 3 ~, pelo mesmo mecanismo do 
tubulo proximal, atraves da secregao de H + pela bomba 
Na-H + e pela agao da anidrase carbonica. 

Por fim, o tubulo coletor caracteriza-se por ser o ul¬ 
timo segmento do nefron importante para a acidificagao 
urinaria. Diferentemente do observado no tubulo proxi¬ 
mal, a maior parte do H + secretado no tubulo coletor e 
utilizada para titular os tampoes fixos ali presentes, prin- 
cipalmente o fosfato, sendo o tubulo coletor regulado por 
mecanismos locais e sistemicos, como angiotensina II, 
receptor sensivel a calcio, calcio extracelular, pH e pC0 2 . 

DIAGN0STIC0 

Deve-se sempre seguir uma sequencia logica no diag- 
nostico de acidoses metabolicas: 

■ acidose metabolica: 

- o pH baixo indica a existencia de uma acidose; 

- o ion IIC0 3 diminuido e compativel com exces¬ 
so de acido fixo ou redugao, per se, de HC0 3 , compati¬ 
vel com acidose metabolica; 

- a pC0 2 baixa indica a existencia de uma hiper- 
ventilagao e que, portanto, a causa da acidose nao pode 
ser uma retengao de C0 2 - na verdade, a hiperventila- 
gao e compensatoria; 
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- a pC0 2 normal ou alta indica a existencia de aci- 
dose respiratoria associada; 

- uma compensagao completa - ou quase comple- 
ta - sugere a existencia de uma alcalose respiratoria as¬ 
sociada; 

■ acidose metabolica com disturbio respiratorio as- 
sociado: calcula-se a pC0 2 esperada para tal acidose, com 
a formula: 

pC0 2 = 1,5[HC0 3 “] + 8 ± 2 

- pC0 2 real > pC0 2 esperada: acidose respiratoria 
associada a acidose metabolica; 

- pC0 2 real < pC0 2 esperada: alcalose respiratoria 
associada a acidose metabolica; 

■ calculo do anion-gap\ em toda acidose metaboli- 
ca, deve-se 1° descartar uma acidose de anion-gap au- 
mentado, conforme a formula: 

anion-gap = [Na + ] - [CP] - [HC0 3 ~] = 

11 ± 2 mmol/L 

Os principais componentes do anion-gap em situa- 
gao normal sao albumina e fosfato. Nesse caso, as hipoal- 
buminemias podem mascarar a presenga de um anion- 
-gap elevado. Para corrigir esse desvio, deve-se aplicar a 
equagao: 

anion-gap = anion-gap + 2,5 X 4,4 - albuminal 
corrigido plasmatica I 

A maioria das causas de elevagao do anion-gap de- 
corre do acumulo de anions organicos ou inorganicos 
(as principais causas serao apresentadas adiante neste ca- 
pitulo); se a acidose for resultante da perda de bicarbo¬ 
nate e do acumulo de cloreto (CP), trata-se de acidose 
metabolica de anion-gap normal, tambem denominada 
acidose hipercloremica; 

■ identificagao do disturbio metabolico associado: 
uma vez caracterizada a acidose metabolica de anion- 
-gap aumentado, deve-se sempre buscar a presenga de 
outro disturbio metabolico associado. Assim, deve-se 
utilizar a relagao entre a variagao de anion-gap e a varia¬ 
gao de bicarbonate (AAG/AHC0 3 ) para diagnosticar a 
presenga de um ou outro disturbio metabolico: 

- AAG/AHC0 3 _ entre 1 e 2: toda variagao de bi¬ 
carbonate e explicada pela variagao do anion-gap. Por- 
tanto, trata-se apenas de acidose metabolica de anion- 
-gap aumentado; 

- AAG/AIICOp < 1: a variagao de bicarbonato e 
maior do que a variagao do anion-gap. Trata-se de uma 


acidose metabolica de anion-gap aumentado associada 
a acidose metabolica hipercloremica; 


Tabela 2 Causas de acidose metabolica 

Mecanismos 

Anion-gap 

Anion-gap normal/ 

da acidose 

aumentado 

acidose hipercloremica 

Produgao acida 

■ Acidose lactica 


aumentada 

■ Cetoacidose diabetica 

■ Cetoacidose alcoolica 

■ Intoxicagao por 
salicilatos, etilenoglicol 
ou metanol 


Perda de 


■ Diarreia 

bicarbonato ou 


■ATR tipo 2 

precursores 


■ Uso de inibidores da 

anidrase carbonica 

■ Pos-tratamento da 

cetoacidose 

■ Derivagao ureteral 

Diminuigao da 

■DRC 

■ DRC e disfungao tubular 

excregao renal 


(com relativa preservagao 

de H + 


da filtragao glomerular) 

■ ATR tipo 1 

■ ATR tipo 4 


ATR: acidose tubular renal; DRC: doenga renal cronica. 


- AAG/AHC0 3 ~ > 2: a variagao do anion-gap e, 
pelo menos, 2 vezes a variagao de bicarbonato, ou seja, 
pelo acumulo dos acidos nao mensuraveis, deveria ha¬ 
ver uma acidose metabolica mais intensa. Isso nao ocor- 
re por causa da presenqa de algum outro disturbio ge- 
rando alcalose metabolica. 

Avaliagao das acidoses tubulares renais 

Para diferenciar as acidoses de anion-gap normal/ 
hipercloremicas de causas renais ou extrarrenais, de- 
ve-se medir o anion-gap urinario, que funciona como 
estimativa da excregao renal de amonio, por meio da 
avaliagao dos eletrolitos urinarios de sodio (U Na ), po- 
tassio (U K ) e cloro (U cl ), que se relacionam conforme a 
equagao: 

anion-gap urinario = U Na + U K — U C | 

Em casos de acidose metabolica hipercloremica por 
causa extrarrenal, como diarreia, sera observado anion- 
-gap urinario negativo (—20 a —50 rnEq/L), o que indi¬ 
ca que o rim, quando nao e a causa primaria da acidose, 
consegue acidificar a urina. 

Nas acidoses tubulares renais (ATR), o anion-gap 
urinario e fracamente positivo no caso da ATR tipo 2 ou 
realmente positivo nas ATR tipos 1 e 4 (Tabelas 3 e 4). 
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MANEJO 

E importante sempre tentar corrigir o disturbio de 
base, mas deve-se ter em mente que ha 2 grandes grupos 
de acidoses: as que se caracterizam por acumulo de aci- 
dos e as que se caracterizam por perda de bicarbonato. 
Diferencia-las, como foi descrito anteriormente, e um 
passo importante para a instituiqao do tratamento. 


Tabela 3 

Diagnostico diferencial das ATR 



ATR tipo 1 
(distal) 

ATR tipo 2 
(proximal) 

ATR tipo 4 

Defeito 

primario 

Prejufzo na 

acidificagao 

distal 

Redugao da 
reabsorgao de 
bicarbonato no 
tubulo proximal 

Diminuigao da 
produgao ou 
agao da 
aldosterona 

Bicarbonato 

serico 

Variavel, podendo 
chegara 
<10 mEq/L 

Comumente, 
12-20 mEq/L 

Comumente, 

> 17 mEq/L 

pH urinario 

>5,5 

< 5,5 (mas pode 
ser>5,5com 
suplementagao 
de bicarbonato) 

< 5,5 (mais 
comumente) 

Potassio 

serico 

Normalmente 

reduzido 

Reduzido 

Aumentado 


ATR: acidose tubular renal. 


Acidoses agudas 

A acidose lactica e a cetoacidose sao as principals 
causas de acidoses agudas. Ja foi demonstrado que a re- 
posiqao externa de bicarbonato de sodio, nessas situa- 
qoes, nao traz beneficio em relaqao a morbidade, mor- 
talidade e disfunqao cardiaca. Geralmente, nesses casos, 
faz-se a repositjao de base quando a acidemia e grave (pH 
< 7,1). Essa reposiqao de base e mais imperativa nas aci¬ 
doses hipercloremicas. 

A administraqao de bicarbonato se faz na dose de 
1-2 mEq/kg. Se o status volemico permitir, o ideal e ad- 
ministrar essa reposir/ao de forma isotonica, com soro 
bicarbonatado, conforme a equaqao: 

SG5%, 850 mL + NaHC0 3 a 8,4%, 150 mL -> soro 
(150 mEq/L de Na + e 150 mEq/L de HC0 3 ~) 

Nos casos em que a injuria renal aguda (IRA) e cau- 
sadora da acidose metabolica, com a presenqa de hiper- 
volemia e/ou hipernatremia, a indicaqao de terapia de 
substituiqao renal (TSR) se fortalece (Capitulo 128). 

Acidoses cronicas 

Nos casos de acidoses metabolicas cronicas, com 
ou sem disfunqao renal, tem-se demonstrado que a 


Tabela 4 Causas das ATR 

ATR tipo 1 (distal) 

ATR tipo 2 (proximal) 

ATR tipo 4 

Primarias: 

Primarias: 

Deficiencia mineralocorticoide: 

Idiopatica 

Idiopatica 

Hipoaldosteronismo hiporreninemico 

Familiar (autossomica dominante ou recessiva) 

Familiares: 

Diabetes 

Secundarias: 

■ cistinose 

AINH, inibidores da calcineurina, 

Doenga autoimunes: 

■ doenga de Wilson 

betabloqueadores 

■ sindrome de Sjogren 

■ sindrome de Lowe 

Hipoaldosteronismo hiper-reninemico: 

■ hepatite autoimune/cirrose biliar primaria 

■ galactosemia 

iECA 

■LES 

Secundarias: 

BRA 

■ artrite reumatoide 

Drogas: 

Heparina 

Drogas: 

■ ifosfamida 

Cetoconazol 

■ anfotericina B 

■ tenofovir 

Alteragao no ducto coletor: 

■ litio 

■ inibidores da anidrase carbonica 

Drogas: 

■ ifosfamida 

■ aminoglicosfdeo 

■ espironolactona 

Condigoes hipercalciuricas: 

Paraproteinas: 

■ eplerenona 

■ hiperparatireoidismo primario 

■ mieloma multiplo/doenga de cadeia leve 

■ triantereno 

■ intoxicagao porvitamina D 

■ amiloidose 

■ amilorida 

■ hipercalciuria idiopatica 

Toxicidade por metais pesados: 

■ trimetoprima 

■ sarcoidose 

■ chumbo 

Doenga tubulointersticial cronica 

Outras: 

■ mercurio 


■ doenga de Wilson 

■ cadmio 


■ uropatia obstrutiva 

■ cobre 


■ rim esponjomedular 

Deficiencia de vitamina D 

Transplante renal 

Hemoglobinuria paroxfstica noturna 



ATR: acidose tubular renal; BRA: bloqueadores do receptor de angiotensina; iECA: inibidores da enzima conversora da angiotensina; LES: lupus eritematoso sistemico. 
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reposiqao de base melhora ou reduz a progressao da 
doenqa ossea, normaliza o crescimento, reduz a lise 
muscular, melhora a slntese de albumina e retarda a 
progressao da doenqa renal cronica (DRC). Recomen- 
da-se que o HC0 3 “ serico se mantenha em 22-23 mEq/L. 

Nos casos de acidoses metabolicas com hipopotas- 
semia, como nas ATR tipos 1 e 2, a reposiqao da base 
pode ser acompanhada de potassio, com a reposiqao de 
citrato de potassio: 

■ bicarbonato de sodio po/comprimido - dose ini- 
cial: 2-5 g, l-2X/dia; ajustada conforme gasometria (1 
colher de cha de 5 g = 60 mEq de HC0 3 ~; 1 comp = 500 
mg de NaHC0 3 = 6 mEq de HC0 3 _ ); 

■ citrato de potassio - dose inicial: 10 mEq, VO, 
2X/dia; ajustada conforme gasometria (5 mEq = 540 
mg, 10 mEq = 1.080 mg). 

■ ALCAL0SE METABOLICA 

Define-se alcalose metabolica como um processo que 
causa excesso de alcali no organismo, de modo a elevar 
o pH e a concentraqao de bicarbonato no meio interno. 
As alcaloses acontecem por perda de acidos por via di- 
gestiva ou pela urina. Na avaliaqao clinica, deve-se veri- 
ficar historia de perda gastrointestinal alta (vomitos ou 
drenagem gastrica), uso de diureticos e medida da PA. 


A dosagem de U C1 ajuda a diferenciar perda extrar- 
renal (< 10 mEq/L) de perda renal (> 10 mEq/L) de aci- 
do como causadora da alcalose metabolica. 

A presenqa de HAS pode indicar um hiperaldoste- 
ronismo ou aparente excesso de mineralocorticoide. 

TRATAMENT0 

O principal tratamento e feito corrigindo-se a doen- 
qa de base, como a expansao volemica em caso de alca¬ 
lose de contraqao, a suspensao dos diureticos e, se neces- 
sario, o uso de inibidores da anidrase carbonica para 
gerar acidose metabolica. Em casos de alcaloses graves, 
principalmente quando ha associaqao de alcaloses me¬ 
tabolica e respiratoria, podem ser necessarios IOT, seda- 
qao e controle da frequencia respiratoria. 

- BIBUOGRAFIA 
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J Pediatr 2005;72(9):771-6. 

Emmett M. Anion-gap interpretation: the old and the new. Nat Clin Pract 
Nephrol 2006;2(l):4-5. 

Kraut JA, Madias NE. Metabolic acidosis: pathophysiology, diagnosis and 
management. Nat Rev Nephrol 2010;6(5):274-85. 
Rodriguez-Soriano J. Tubular disorders of electrolyte regulation. In: Avner 
ED, Harmon WE, Niaudet P (eds.). Pediatric nephrology. 5.ed. 
Baltimore: Lippincot Williams & Wilkins; 2004. p.729-56. 



Figura 1 Fluxograma para definir a causa da alcalose metabolica. Uc,: cloro urinario. 
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Tabela 1 Causas de hiponatremia 

Euvolemica 

SSIADH 

Hipotireoidismo 

Insuficiencia adrenal 

Drogas 

Hipovolemica 

Sodio urinario > 20 mmol/L - perdas renais 

■ Excesso de diureticos 

■ Nefropatia perdedora de sal 

■ Sindrome cerebral perdedora de sal 
■ATR 

■ Deficiencia de mineralocorticoide 

■ Diurese osmotica 

Sodio urinario < 20 mmol/L - perdas extrarrenais 

■ Perdas gastrointestinais 

■ Perdas para o 3° espago (p. ex., pancreatite, queimaduras) 
Hipervolemica 

Sodio urinario > 20 mmol/L 


DISTURBIOS 
HIDROELETROUTICOS 

Janaina de Almeida Mota Ramalho 

■ HIPONATREMIA 

DEFINIQOES 

■ Hiponatremia: concentrai^ao de sodio serico < 
135 mEq/L. E associada, na maioria dos casos, a redu- 
i/ao na osmolalidade serica, mas ha excei^oes. 

■ Pseudo-hiponatremia (isotonica): ocorre quan- 
do ha acentuadas hiperlipidemia ou hiperproteinemia 
(como no mieloma multiplo) e o sodio e medido por es- 
pectrofotometria de chama. Tal erro nao acontece nos 
aparelhos com eletrodos ion-especificos. 

■ Hiponatremia hipertonica (translocacional): ocor¬ 
re quando ha elevai/ao na osmolalidade serica induzida, 
p. ex., por hiperglicemia, que leva a saida de agua das ce- 
lulas e, portanto, a redur/ao do sodio por dilui^ao. 

■ Hiponatremia verdadeira (hipotonica): tipica- 
mente, resulta do prejuizo na excre^ao de agua pela in- 
capacidade de suprimir a secre^ao de hormonio antidiu- 
retico (ADH). Excei/ao incomum ocorre em pacientes 
com polidipsia primaria, nos quais a elevada quantida- 
de de fluido ingerida supera a capacidade de excre^ao do 
rim a despeito da adequada supressao do ADH. 

ETI0L0GIA 

Uma vez excluidas pseudo-hiponatremia e hiponatre¬ 
mia hipertonica, a hiponatremia deve ser classificada em 
euvolemica, hipovolemica ou hipervolemica (Tabela 1). 

Sabe-se que as alterapies no sodio serico sao decor- 
rentes de disturbios no manejo da agua corporal. 

A hiponatremia euvolemica e a mais comumente en- 
contrada entre pacientes hospitalizados. Nesse grupo, 
encontram-se a sindrome de secrei/ao inapropriada de 
ADH (SSIADH) e o uso de drogas. SSIADH e a causa 
mais comum de hiponatremia em pacientes hospitaliza¬ 
dos, decorrente de carcinoma broncogenico, pneumo¬ 
nia viral e bacteriana, abscesso pulmonar, tuberculose, 
encefalite viral ou bacteriana, drogas, meningite, trauma 
craniano, abscesso cerebral, tumores cerebrais e Aids ou 
tern causa idiopatica. Tern como caracteristicas gerais: 

■ osmolalidade serica diminuida (< 270 mOsm/kg 
de agua); 

■ osmolalidade urinaria inapropriadamente eleva¬ 
da (> 100 mOsm/kg de agua); 

■ euvolemia; 


■ Insuficiencia renal 

Sodio urinario < 20 mmol/L 

■ Insuficiencia cardiaca 

■ Cirrose 

■ Sindrome nefrotica 

ATR: acidose tubular renal; SSIADH: sindrome de secregao inapropriada do hormonio 
antidiuretico. 

■ concentrai/ao de sodio na urina elevada (usual- 
mente > 40 mEq/L); 

■ ausencia de insuficiencia adrenal, hipotireoidis¬ 
mo, insuficiencia renal ou uso de diuretico; 

■ concentrai/ao de acido urico serico baixa. 

As principals drogas associadas a hiponatremia sao: 
tiazidicos, desmopressina/ocitocina, inibidores seletivos 
da recapta^ao de serotonina, antidepressivos triciclicos, 
opioides, fenotiazinas, AINH, clorpropamida, clofibra- 
to, carbamazepina, vincristina, ciclofosfamida, metanfe- 
taminas e nicotina. 

QUADR0 CUNIC0 

A hiponatremia hipotonica causa movimento de 
agua do espago extracelular para o intracelular, resul- 
tando em edema cerebral. O cerebro se adapta, perden- 
do solutos celulares osmoticamente ativos, o que limita 
o edema e faz com que a maioria dos pacientes com so¬ 
dio serico > 125 mEq/L seja assintomatica. As princi¬ 
pals manifesta^oes sao associadas a disfuni/ao do SNC 
e sao mais evidentes quando a queda na concentra^ao 
de sodio e grande ou rapida (em horas). Incluem cefa- 
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leia, nauseas, vomitos, reflexos deprimidos, desorienta- 
qao, letargia, psicose, convulsoes e coma. Raramente, o 
edema cerebral pode ser tao grave que leva a hiperten- 
sao intracraniana, herniaqao tentorial, depressao respi- 
ratoria e morte. 

TRATAMENTO 

O manejo da hiponatremia deve considerar a pre- 
senqa de sintomas e a cronicidade do disturbio. 

A correqao rapida do sodio pode levar a desmielini- 
zaqao osmotica (tambem denominada mielinolise pon- 
tina, por afetar mais comumente a ponte). A correqao 
rapida da osmolalidade serica pode levar, entao, a desi- 
drataqao cerebral e quebra da barreira hematoencefali- 
ca. O risco esta relacionado a gravidade e a cronicidade 
da hiponatremia. Os sintomas sao bifasicos: inicialmen- 
te, ha encefalopatia generalizada e, apos 2-7 dias da cor- 
reqao do sodio, podem ocorrer alteraqoes de comporta- 
mento, paralisia pseudobulbar, tetraplegia, convulsoes 
ou coma. Em todos os casos, deve-se buscar e tratar a 
causa de base da hiponatremia. 

Na hiponatremia hipovolemica, deve-se restaurar o 
volume de fluido extracelular com soluqoes cristaloides. 

Restriqao hidrica de 800 mL/dia e uso de diuretico 
de al^a estao indicados para o tratamento da hiponatre¬ 
mia nos estados edematosos, na SSIADH e na insufi- 
ciencia renal avanqada. O diuretico de alqa induz diu- 
rese hipo-osmolar, com maior perda de agua do que de 
sodio. 

As hiponatremias sintomaticas ou graves devem 
ser tratadas com infusao cautelosa de cloreto de sodio 
3% (513 mEq/L), com um ritmo inicial de correqao do 
sodio de 1 mEq/L/h nas primeiras horas e um aumen- 
to do sodio em 24 horas nao excedendo 8 mEq/L. Po- 
de-se associar furosemida. O prepare do sore hiperto- 
nico (cloreto de sodio 3%) pode ser feito conforme a 
equaqao: 

NaCI a 3% (51 3 mEq/L de sodio) = 

SF, 890 mL + NaCI a 20%, 110 mL 

A variaqao de sodio esperada com 1 L de uma dada 
soluqao pode ser calculada a partir da formula de Adro- 
gue-Madias, conforme apresentado na Tabela 2. 

Deve-se ter maior cautela com a correqao do sodio 
com cloreto de sodio 3% nos casos de hiponatremia > 48 
horas de instala^ao, nos quais o risco de desmieliniza^ao 
e maior. 

Antagonistas do receptor de vasopressina, tolvapta- 
na (VO) e conivaptana (EV) estao disponiveis e aprova- 
dos nos EUA para uso em pacientes com SSIADH. 


Tabela 2 Formula de Adrogue-Madias 

Variagao estimada no sodio serico com 1 L de qualquer solugao 

(contendo apenas sodio) 


A M a + _ Na + infusao - Na 

i + paciente 

agua corporal total + 1 

Variagao estimada no sodio serico com 1 L de qualquer solugao 

(contendo sodio e potassio) 


M a + _ (Na + + K + ) infusao - 

Na + paciente 

agua corporal total + 1 

Estimativa da agua corporal total 

Homem jovem 

Peso (kg) X 0,6 

Mulher jovem 

Peso (kg) X 0,5 

Homem idoso 

Peso (kg) X 0,5 

Mulher idosa 

Peso (kg) X 0,45 

Concentragao de sodio nas solugoes 

SG5% 

0 

Cloreto de sodio 0,45% (soro ao meio) 

77 mEq/L 

SF 

154 mEq/L 

Ringer-lactato* 

130 mEq/L 

Cloreto de sodio 3% (soro hipertonico) 

513 mEq/L 


* [K+] = 4 mEq/L. 


■ HIPERNATREMIA 

DEFINIQA0 

Hipernatremia e caracterizada por sodio serico > 145 
mEq/L e invariavelmente denota hiperosmolaridade serica. 

ETI0L0GIA 

Assim como as hiponatremias, a hipernatremia deve 
ser classificada em euvolemica, hipovolemica ou hiper- 
volemica (Tabela 3). 

Pacientes com hipernatremia hipovolemica tern per- 
das renais ou gastrointestinais de fluidos hipotonicos. 

A hipernatremia hipervolemica e a menos comum. 
Frequentemente, resulta da administraqao de soluqoes 
salinas hipertonicas para tratamento de hipertensao in¬ 
tracraniana ou de bicarbonate de sodio para acidose, hi- 
perpotassemia ou parada cardiorrespiratoria. 

A maioria dos pacientes com hipernatremia por per¬ 
da de agua apresenta-se euvolemica porque a perda de 
agua sem sodio nao leva a contraqao de volume impor- 
tante. As perdas podem ser extrarrenais (perdas pela pele 
ou trato respiratorio nao compensadas pelo aumento de 
ingesta hidrica, por falta de acesso a agua ou por percep- 
qao da sede prejudicada) ou renais (por defeito na pro- 
duqao ou na liberaqao da vasopressina - diabetes insipi¬ 
dus central - ou na resposta do tubulo coletor renal a esse 
hormonio - diabetes insipidus nefrogenico) (Tabela 4). 
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Tabela 3 Causas de hipernatremia 
Euvolemica 

Diabetes insipidus central e nefrogenico 
Perdas insensiveis pela pele e trato respiratorio 

Hipovolemica 

Sodio urinario > 20 mmol/L - perdas renais 

■ diurese osmotica 

■ diureticos de alga 

■ pos-desobstrugao do trato urinario 

■ doenga renal intrfnseca 

■ fase poliurica da NTA 

Sodio urinario < 20 mmol/L - perdas extrarrenais 

■ sudorese excessiva 

■ diarreia 

■ queimaduras 
Hipervolemica 
Hiperaldosteronismo primario 
Sfndrome de Cushing 

Infusao de bicarbonato de sodio hipertonico 
Infusao de solugao salina hipertonica 
Dialise com sodio elevado no banho 
NTA: necrose tubular aguda 

Tabela 4 Causas de diabetes insipidus 
Diabetes insipidus central 

Congenito 

■ autossomico dominante ou recessivo 

Adquirido 

■ pos-trauma 

■ pos-cirurgico 

■ tumores 

■ granulomas 

■ infecgoes (meningite, encefalite) 

■ idiopatico 

Diabetes insipidus nefrogenico 

Congenito 

Adquirido 

■ DRC 

• hipopotassemia 

■ hipercalcemia 

• anemia falciforme 

■ gestagao 

■ drogas (litio - causa mais comum de diabetes insipidus nefrogenico, 
demeclociclina, anfotericina B, foscarnete) 

DRC: doenga renal cronica. 

A distingao entre diabetes insipidus central e nefro¬ 
genico pode ser feita por meio do teste de privagao de 
agua seguido da administragao de vasopressina, que leva 
a aumento na osmolaridade urinaria no diabetes insipi¬ 
dus central, mas nao no diabetes insipidus nefrogenico. 


QUADRO CUNICO 

Como na hiponatremia, os sinais e sintomas relacio- 
nam-se a disfungao do SNC e sao mais evidentes quan- 
do a elevagao de sodio e grande ou rapida (em horas). In- 
cluem nauseas ou vomitos, irritabilidade, inquietagao, 
letargia, convulsoes, hiper-reflexia e espasticidade. A de- 
sidratagao cerebral induzida pela hipernatremia pode le- 
var a ruptura vascular, com hemorragia subaracnoidea, 
dano neurologico permanente ou morte. A desidratagao 
e acompanhada de resposta adaptativa que consiste no 
ganho de soluto pelas celulas cerebrais, o que limita a sai- 
da de agua da celula e restaura o volume cerebral, sobre- 
tudo quando a hipernatremia se desenvolve lentamente. 

TRATAMENTO 

Em todos os casos de hipernatremia, deve-se bus- 
car e tratar a causa de base. 

O calculo do deficit de agua livre pode servir como 
guia inicial para a terapia. Para tanto, deve-se utilizar a 
equagao: 

deficit = gg Ua cor poral total X I s ^ r ' co - l) 
deagua I 140 I 

Pacientes hipovolemicos devem ser tratados, inicial- 
mente, com solugao salina isotonica ate a corregao da hi- 
povolemia, seguida de solugao hipotonica para corregao 
do deficit de agua. 

A excegao dos hipovolemicos, pacientes com hiper¬ 
natremia devem ser tratados com solugoes hipotonicas 
- agua VO ou por sonda, SG5% ou cloreto de sodio 0,45%, 
EV (Tabela 2). 

A corregao rapida do sodio pode levar a edema ce¬ 
rebral, pois a queda da osmolalidade serica leva a entra- 
da de agua nas celulas cerebrais que acumularam solu- 
tos como adaptagao a hipernatremia. O risco de edema 
e maior nas hipernatremias de duragao prolongada. 

A queda do sodio deve ser de 1 mEq/L/h na corregao 
das hipernatremias de instalagao aguda, e nao mais do 
que 0,5 mEq/L/h nos casos de duragao prolongada ou des- 
conhecida. A variagao de sodio nao deve ser > 10 mEq/24 
horas. O volume de determinado fluido necessario para 
essa corregao deve ser calculado a partir da formula de 
Adrogue-Madias, apresentada no item “Hiponatremia”. 

O tratamento de longo prazo do diabetes insipidus 
central e feito geralmente com desmopressina por via in¬ 
tranasal. 

O diabetes insipidus nefrogenico e tratado com diureti¬ 
cos tiazidicos. Nos casos induzidos por litio, deve-se intro- 
duzir amilorida (bloqueio de canais epiteliais de sodio no 
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tubulo coletor, que servem como via de entrada do litio na 
celula). A descontinuagao de drogas e a corregao de distur- 
bios hidroeletroliticos associados ao diabetes insipidus ne- 
frogenico restaura a capacidade de concentragao urinaria. 

- HIPOPOTASSEMIA 

DEFINIQAO 

A hipopotassemia e definida como uma concentra¬ 
gao serica de potassio < 3,5 mEq/L. 

ETIOLOGIA 

Tipicamente, resulta de 1 entre 4 causas (Tabela 5). 

Tabela 5 Causas de hipopotassemia 

Ingestao diminufda (raramente causa hipopotassemia 

isoladamente) 

Redistribuigao 

Excesso de insulina 

Atividade beta-adrenergica aumentada (p. ex., uso de beta-2-agonistas, 
abstinencia de alcool) 

Paralisia periodica hipopotassemica (hereditaria ou adquirida - 
pacientes com hipertireoidismo) 

Alcalose metabolica ou respiratoria 

Perdas extrarrenais 

Vomitos (apesar do baixo conteudo de potassio na secregao gastrica, 
alcalose metabolica e contragao de volume levam a hiperaldosteronismo 
secundario e perda de potassio tambem na urina) 

Diarreia 

Sudorese excessiva (e rara, mas pode ocorrer, p. ex., em pacientes com 
fibrose cfstica) 

Perdas renais 

Diureticos 

Hiperaldosteronismo primario ou secundario, sindrome de Cushing 
ATR tipos 2 (proximal) e 1 (distal) 

Hipomagnesemia 

Uso de anfotericina B, aminoglicosideos 
Sfndromes de Bartter, Gitelman e Liddle 
ATR: acidose tubular renal. 

Medida de potassio urinario > 20 mmol/24 horas e 
indicativa de perda urinaria de potassio. 

QUADRO CUNICO 

As manifestagoes clinicas da hipopotassemia sao: 

■ fraqueza muscular, incluindo fraqueza da mus- 
culatura respiratoria; 

■ ileo adinamico e seus sintomas associados, como 
nauseas, vomitos e distensao abdominal; 


■ alteragoes eletrocardiograficas como depressao 
do segmento ST, diminuigao da amplitude da onda T, 
aumento da amplitude da onda U e prolongamento do 
intervalo QT; 

■ arritmias cardiacas, sobretudo em idosos e pa¬ 
cientes com doenga cardiaca, em uso de digoxina ou an¬ 
ti arritmicos; 

■ poliuria, por prejudicar os mecanismos de con¬ 
centragao da urina; 

■ rabdomiolise. 

TRATAMENTO 

Em todos os casos, deve-se buscar e corrigir a cau¬ 
sa de base. 

A reposigao de potassio esta indicada nos pacientes 
com perdas renais ou gastrointestinal e deve ser consi- 
derada nos casos de redistribuigao de potassio (p. ex., 
paralisia periodica hipopotassemica) se houver compli- 
cagoes graves como paralisia, rabdomiolise ou arritmias. 

As preparagoes mais utilizadas para reposigao de po¬ 
tassio sao apresentadas na Tabela 6. 


Tabela 6 Preparagoes para reposigao de potassio 

Cloreto de potassio 6%, solugao oral 

8 mEq/10 mL 

Cloreto de potassio 10%, solugao oral 

13 mEq/10 mL 

Cloreto de potassio 600 mg 

8 mEq/dragea 

Cloreto de potassio 19,1% 

25 mEq/10 mL 

Cloreto de potassio 10% 

13 mEq/10 mL 


Os prindpios gerais do tratamento da hipopotas¬ 
semia sao: 

■ corregao do potassio serico para um nivel seguro, 
seguida da reposigao do deficit restante em dias a semanas; 

■ como regra geral, estima-se um deficit de 200- 
400 mEq de potassio para redugao de 1 mEq/L na con- 
centragao serica; 

■ VO deve ser a via preferida para reposigao, por 
ser mais segura; EV pode ser associada na hipopotasse¬ 
mia grave sintomatica; 

■ nos pacientes com 3-3,4 mEq/L de potassio, po- 
de-se iniciar reposigao VO de 20-80 mEq/dia de potas¬ 
sio divididos em 2-4 doses; 

■ para perdas renais, muitas vezes, e necessario as- 
sociar um diuretico poupador de potassio (amilorida, es- 
pironolactona, eplerenona); 

■ a velocidade ideal para reposigao EV de potassio 
e de 10 mEq/h; 

■ a velocidade maxima para reposigao EV de po¬ 
tassio e de 20 mEq/h; 
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■ a conccntra^ao maxima de potassio na solu^ao a 
ser infundida em veia periferica e de 40 mEq/L; 

■ a concentra^ao maxima de potassio na solu^ao a 
ser infundida em veia central e de 60 mEq/L; 

■ deve-se evitar a reposi^ao de potassio em solu- 
96 es contendo glicose (ha estimulo para a libera^ao de 
insulina, que leva a entrada de potassio nas celulas); 

■ cuidadosa monitoriza^ao e essencial, sobretudo 
nos pacientes que recebem reposi^ao de potassio para 
hipopotassemia por redistribui^ao (por causa do risco 
de hiperpotassemia de rebote). 

■ HIPERPOTASSEMIA 

DEFINIQAO 

A hiperpotassemia e definida como concentra^ao 
serica de potassio > 5 mEq/L. 

ETI0L0GIA 

Tabela 7 Causas de hiperpotassemia 

Ingestao excessiva (geralmente, nao leva a hiperpotassemia a 
menos que fatores contribuintes estejam presentes) 

Liberagao de potassio das celulas 

Acidose metabolica 
Deficiencia de insulina 

Hiperosmolaridade (safda de agua da celula, acompanhada da saida de 
potassio) 

Uso de betabloqueadores 

Rabdomiolise, sfndrome de lise tumoral, hemolise 

Paralisia periodica hiperpotassemica 

Excregao renal prejudicada 

Hipoaldosteronismo (prejuizo da secregao da aldosterona ou resistencia 
a sua agao) 

DRC e IRA 

DRC: doenga renal cronica; IRA: injuria renal aguda. 

Tabela 8 Principais causas de hipoaldosteronismo 
Secregao de aldosterona diminufda 

Insuficiencia adrenal 

Hipoaldosteronismo hiporreninemico (p. ex., nefropatia diabetica, AINH, 
inibidores de calcineurina) 

Uso de iECA e BRA 
Uso de heparina 

Resistencia a agao da aldosterona 

Uso de diureticos poupadores de potassio (espironolactona, amilorida, 
triantereno) 

(continual 


(continuagaoj 

Tabela 8 Principais causas de hipoaldosteronismo 
Resistencia a agao da aldosterona 

Uso de sulfametoxazol + trimetoprima e pentamidina 
Uropatia obstrutiva 
Anemia falciforme 
Pseudo-hipoaldosteronismo tipo 1 

BRA: bloqueadores do receptor de angiotensina; iECA: inibidores da enzima conversora 
de angiotensina. 

QUADRO CUNICO 

As manifesta^oes cbnicas da hiperpotassemia sao: 

■ fraqueza ou paralisia muscular; 

■ alteraggoes eletrocardiograficas: 

- ondas T apiculadas (ondas T em tenda); 

- alargamento do intervalo PR; 

- achatamento ou ausencia de onda P; 

- alargamento do QRS; 

- ritmo senoidal (superposicpao do QRS alargado 
com a onda T); 

■ disturbios de condu^ao e arritmias (incluindo 
bradicardia sinusal, ritmos idioventriculares, fibrila^ao 
ventricular e assistolia). 

TRATAMENTO 

Em todos os casos, deve-se buscar corrigir a causa 
de base da hiperpotassemia. 

Deve-se prescrever restri^ao de potassio na dieta em 
todos os casos de hiperpotassemia. 

O tratamento pode incluir medidas para estabiliza- 
9 ao eletrica da celula miocardica (e consequente reduqao 
do risco ou corre^ao de arritmias), para translocar o po¬ 
tassio para o meio intracelular e para remover o excesso 
de potassio do corpo. Estudos recentes observaram bons 
resultados de 2 novos agentes (patiromer e ciclosilicato de 
zirconio sodico - ZS-9), no tratamento da hiperpotasse¬ 
mia. Esses agentes trocam cations (calcio no caso do pa¬ 
tiromer e sodio no caso do ZS-9) por potassio no colon 
distal, aumentando a excre^ao fecal de potassio. 

- HIPOCALCEMIA 

DEFINIQAO 

A hipocalcemia e definida como concentra^ao seri¬ 
ca de calcio total < 8,5 mg/dL (2,2 mmol/L) ou de calcio 
ionico < 4,6 mg/dL (1,12 mmol/L). 

Em situates de hipoalbuminemia, a medida do cal¬ 
cio total pode estar diminuida (com a medida do calcio 
ionico normal). O calcio total deve ser corrigido para a 
concentragao de albumina conforme a formula: 
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Tabela 9 Tratamento da hiperpotassemia 
Estabilizagao da membrana eletrica da celula miocardica 

Gluconato de calcio 10%, 10 mL + SF oj SG5%, 100 mL, EV, em 2-3 
minutos oj cloreto de calcio 10%, 5-10 mL + SF oil SG5%, 100 mL, EV, 
em 2-3 minutos 

■ indicado quando houver alteragao eletrocardiografica, 
independentemente do nfvel de potassio 

■ a duragao de agao e de 30-60 minutos 

■ deve ser repetido em 5 minutos se persistirem as alteragoes 
eletrocardiograficas 

■ o cloreto de calcio deve ser administrado preferencialmente em veia 
central, por causa do risco de flebite 

Translocagao de potassio para o meio intracelular 

Inalagao com agonista beta-2-adrenergico: fenoterol ou salbutamol, 10 

gotas, ate a cada 4 horas 

Solugao polarizante: insulina R, 10 Ul + glicose, 50 g (p. ex., 500 mL de 
SGI0%), EV, em 60 minutos, ate a cada 4 horas 

■ indicada quando potassio > 6 mEq/L ou em nfveis menores se ha 
ascensao rapida do potassio 

■ bicarbonate de sodio EV tambem leva a translocagao de potassio para 
o meio intracelular 

■ geralmente, nao esta indicado, porque tern eficacia limitada e pode 
causar sobrecarga de volume e hipernatremia 

■ pode ser usado em casos com acidose associada 
Remogao de potassio 

Diureticos de alga ou tiazfdicos 

Resina de troca: Sorcal® (poliestirenossulfonato de calcio), 30 g + manitol 
10 ou 20%, 100 mL, a cada 4ou 6 horas, VO, preferencialmente; ou via retal 
(dobra-se a dose); deve ser mantido no colon por pelo menos 30-60 minutos 
Dialise 


Calcio total = Calcio total [(4 _ albumina) X 0,8] 
corrigido medido 

ETIOLOGIA 

As causas de hipocalcemia podem ser divididas de 
acordo com sua associagao com hipofosfatemia ou hi- 
perfosfatemia, conforme apresentado na Tabela 10. 

Na presenga de alcalose, o aumento da fragao de cal¬ 
cio ligada a albumina tambem pode levar a hipocalce¬ 
mia sintomatica por reduzir o calcio ionico (ou fragao 
livre, que e a fisiologicamente importante). 

QUADRO CUNICO 

Os sintomas dependem da gravidade da hipocalce¬ 
mia e da velocidade de instalagao. Incluem irritabilidade 
neuromuscular (parestesias periorais e de extremidades, 
caibras, espasmo carpopedal, laringoespasmo, convul- 
soes), alteragoes cardiovasculares (hipotensao, prejuizo 
da fungao miocardica, prolongamento do intervalo QT) 
e manifestagoes psiquiatricas (ansiedade, depressao, con- 


Tabela 10 Causas de hipocalcemia 
Associadas a fosforo serico normal ou baixo 
Deficiencia de vitamina D 

■ ingestao, absorgao ou exposigao solar reduzidas 
Deficiencia de calcitriol 

■ insuficiencia renal, raquitismo dependente de vitamina D tipo 1 

Resistencia ao calcitriol 

■ raquitismo dependente de vitamina D tipo 2 

Pancreatite aguda 
Deficiencia de magnesio 

Sfndrome da fome ossea (apos paratireoidectomia) 

Associadas a fosforo serico elevado 

Hipoparatireoidismo 

■ desenvolvimento glandular anormal 

■ pos-operatbrio 

■ autoimune 

■ associado a irradiagao ou doengas infiltrativas (hemocromatose, 
amiloidose, granulomas, cancer metastatico) 

■ regulagao do PTH alterada (p. ex., mutagoes no receptor sensor 
de calcio) 

Pseudo-hipoparatireoidismo (resistencia ao PTH) 

DRC em estagio avangado 
IRA 

Administragao de elevada carga de fosforo 
DRC: doenga renal cronica; IRA: injuria renal aguda; PTH: paratormonio. 

fusao, alucinagoes, psicose). Nos casos de hipocalcemia 
grave, pode haver papiledema, que e reversivel com a cor- 
regao do calcio. 

A irritabilidade neuromuscular pode hear evidente 
com os sinais de Chvostek (contragao dos musculos fa¬ 
cials ipsilaterais ao percutir 0 nervo facial anteriormen- 
te a orelha) e Trousseau (espasmo carpopedal induzido 
ao inflar o esfigmomanometro acima da pressao sistoli- 
ca por 3 minutos). 

TRATAMENTO 

O tratamento depende da gravidade e da velocida¬ 
de de instalagao da hipocalcemia. 

Nos casos sintomaticos ou nos assintomaticos com 
hipocalcemia aguda grave (calcio serico < 7,5 mg/dL - 
1,9 mmol/L), esta indicada reposigao de calcio EV (Ta¬ 
bela 11): 

■ iniciar com bolus de 1-2 g de gluconato de calcio 
10% (90-180 mg de calcio elementar) em 100 mL de 
SG5% ou SF em 10-20 minutos, seguido de infusao con- 
tinua de 0,5-1,5 mg/kg/h; 

■ essa infusao sera reduzida de acordo com novos 
nfveis de calcio e com a introdugao do tratamento VO; 
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Tabela 11 Concentragao de calcio elementar nas solugoes para 

reposigao EV 


Gluconato de calcio 10% (1 g/10 mL) 

93 mg/10 mL 

Cloreto de calcio 10% (1 g/10 mL) 

273 mg/10 mL 


■ soluqao para infusao continua com 1 mg/mL de 
calcio pode ser preparada com gluconato de calcio 10%, 
11 g (990 mg de calcio elementar) + SG5% ou SF, 890 mL; 

■ cloreto de calcio a 10% pode tambem ser utiliza- 
do, mas esta associado a maior risco de necrose tecidual 
em caso de extravasamento. 

Nao se deve repor o calcio em soluqoes com fosfato 
ou bicarbonato (precipita^ao de sais de calcio insoluveis). 

Nos casos agudos assintomaticos (ou com sintomas 
leves) com calcio serico > 7,5 mg/dL ou na hipocalcemia 
cronica, a terapia se baseia na reposiqao VO de calcio e 
suplementos de vitamina D: 

■ administrar 1.500-2.000 mg/dia de calcio elemen¬ 
tar em doses divididas; 

■ alem do calcio, pacientes com deficiencia de vi¬ 
tamina D ou hipoparatireoidismo requerem suplemen- 
taqao de vitamina D (Capitulo 127); 

■ como o PTH e requerido para a conversao de cal- 
cidiol (25(OH)-vitamina D) em calcitriol (l,25(OH) 2 _ 
-vitamina D), pacientes com hipoparatireoidismo sao 
preferencialmente tratados com calcitriol. 

Pacientes com hipocalcemia relacionada a DRC ra- 
ramente sao sintomaticos. O objetivo do tratamento e 
prevenir o disturbio mineral e osseo da DRC (Capitulo 
127). 

Deve-se corrigir o nivel serico de magnesio quando 
este estiver baixo (hipomagnesemia pode induzir resis- 
tencia ao PTH e diminuir sua secreqao). 

- HIPERCALCEMIA 

DEFINIQA0 

A hipercalcemia e definida com concentraqao seri- 
ca de calcio total > 10,2 mg/dL (2,5 mmol/L) ou de cal¬ 
cio ionico > 5,3 mg/dL (1,32 mmol/L). 

ETI0L0GIA 

As causas de hipercalcemia podem ser divididas de 
acordo com o nivel de PTH (aumentado ou diminuido). 
Dessa forma, a avaliaqao da causa da hipercalcemia se 
inicia com a dosagem do PTH intacto. 

Nos casos associados a neoplasias, o mecanismo mais 
comum e a produqao de peptideo relacionado ao PTH 
(PTH-rp), mas a hipercalcemia pode, ainda, resultar de 


metastases osseas osteoliticas ou da produc^ao l,25-(OH) 2 _ 
-vitamina D pelas celulas neoplasicas. 

Hiperparatireoidismo primario e neoplasias sao res- 
ponsaveis por > 90% dos casos de hipercalcemia. 

QUADR0 CUNIC0 

Os sintomas dependem do nivel de calcio e da velo- 
cidade de sua ascensao. Pacientes com hipercalcemia da 
malignidade, p. ex., usualmente tern niveis de calcio mais 
altos e com ascensao mais rapida e sao mais sintomaticos 
do que pacientes com hiperparatireoidismo primario. 

As manifestaqoes clinicas da hipercalcemia sao: 

■ neuropsiquiatricas: ansiedade, depressao, disfun- 
qao cognitiva, letargia, confusao, estupor, coma; 

■ gastrointestinais: anorexia; nauseas; constipaqao; 
menos frequentemente, doenqa ulcerosa peptica; pan- 
creatite; 

■ renais: diabetes insipidus nefrogenico, nefrolitia- 
se, nefrocalcinose, ATR distal, IRA (por contra^ao de vo¬ 
lume e vasoconstriqao renal); 

■ cardiovasculares: calcificaqao valvar, coronaria e 
miocardica; hipertensao; miocardiopatia; 

■ musculoesqueleticas: fraqueza muscular. 

TRATAMENTO 

Em todos os casos, deve-se buscar e corrigir a cau¬ 
sa de base. 

Os niveis de calcio e a velocidade de sua ascensao 
determinam os sintomas e a urgencia da terapia. Pacien¬ 
tes com calcio total > 14 mg/dL requerem tratamento in- 
dependente dos sintomas. O tratamento tambem deve 
ser instituido nos pacientes sintomaticos com calcio to¬ 
tal entre 12 e 14 mg/dL. 

■ Hidrata<;ao venosa: iniciar SF, 200-300 mL/h, com 
ajuste para obter debito urinario de 100-150 mL/h. A in¬ 
fusao deve ser ajustada de acordo com as comorbidades 
(p. ex., menor infusao nos casos de insuficiencia cardia- 
ca ou insuficiencia renal). 

■ Furosemida, 20-40 mg, EV, a cada 6-12 horas, 
apos adequada repleqao de volume. 

■ Bisfosfonatos: pamidronato, 90 mg, EV, em 2-4 
horas (controle do calcio por 2-4 semanas; nao repetir a 
dose em < 7 dias); ou acido zoledronico, 4 mg, EV, em 
15 minutos. Efeito maximo em 2-4 dias. Sugere-se cau- 
tela e reduqao de dose/velocidade de infusao em pacien¬ 
tes com fun^ao renal prejudicada para reduzir o risco de 
nefrotoxicidade (pamidronato, 30-45 mg, em 4 horas; e 
acido zoledronico, 4 mg, em 30-60 minutos). 

■ Calcitonina, 4-8 Ul/kg, IM ou SC, a cada 12 ho¬ 
ras, nos casos de hipercalcemia grave (calcio total > 14 
mg/dL) em associaqao as medidas anteriormente cita- 
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das; vantagem de inicio rapido de a^ao (4-6 horas), po- 
dendo ser usada do inicio do tratamento ate o inicio do 
efeito do bisfosfonato; eficacia limitada as primeiras 48 
horas devido ao desenvolvimento de taquifilaxia. 

■ Glicocorticoides: prednisona, 20-40 mg/dia, pode 
ser utilizada nos casos associados a produ^ao extrarrenal 
de l,25(OH) 2 -vitamina D, como em doen^as granuloma- 
tosas e linfomas. O corticosteroide leva a redu^ao da pro- 
du^ao de calcitriol por celulas mononucleares ativadas. 


Tabela 12 Tratamento da hipercalcemia 
PTH elevado/normal-alto 

Hiperparatireoidismo primario (mais comum; calciuria de 24 horas > 200 mg) 
Hipercalcemia hipocalciurica familiar (calciuria de 24 horas < 100 mg) 

PTH reduzido 

PTH-rp elevado ou neoplasia evidente 

■ hipercalcemia das malignidades 

Aumento de 25(0H)-vitamina D 

■ ingestao excessiva de vitamina D 
Aumento de 1,25(0H) 2 -vitamina D 

■ linfoma ou doengas granulomatosas (produgao extrarrenal de 
1,25(0H) 2 -vitamina D) 

■ excesso de calcitriol exogeno 
Metabolites da vitamina D normais 

■ tireotoxicose 

■ imobilizagao 

■ metastases osseas osteolfticas 

■ excesso de vitamina 

■ tiazidicos 

■ stndrome leite-alcali 

PTH: paratormonio; PTH-rp: peptideo relacionado ao paratormonio. 

■ HIPOFOSFATEMIA 

DEFINIQA0 

A hipofosfatemia e geralmente definida mediante 
concentra^ao de fosforo serico < 2,5 mg/dL (0,8 mmol/L). 

ETI0L0GIA 

As causas de hipofosfatemia sao apresentadas na Ta¬ 
bela 13. 

QUADR0 CUNICO 

As manifesta^oes dependem da gravidade e da cro- 
nicidade da hipofosfatemia: 

■ raquitismo ou osteomalacia por prejuizo da mi- 
neraliza^ao ossea; 

■ irritabilidade, parestesias, delirium, convulsoes, 
coma; 

■ prejuizo da contratilidade miocardica e sintomas 
de insuficiencia cardiaca; 


Tabela 13 Causas de hipofosfatemia 
Redistribuigao (do meio intracelular para o extracelular) 

Pome ossea (apos paratireoidectomia) 

Alcalose respiratoria aguda 

Aumento de secregao de insulina (p. ex., sindrome de realimentagao e 
tratamento de cetoacidose diabetica ou estado hiperosmolar nao cetotico) 
Absorgao intestinal reduzida 
Ingestao diminufda 
Diarreia cronica 

Deficiencia ou resistencia a vitamina D 

Antiacidos contendo alumfnio ou magnesio (formagao de sais insoluveis 
com o fosfato ingerido) 

Fosfaturia aumentada 

Hiperparatireoidismo primario ou secundario a deficiencia de vitamina D 
Raquitismo hipofosfatemico hereditario 
Osteomalacia oncogenica 

Sindrome de Fanconi (disfungao tubular proximal generalizada) 


■ fraqueza muscular diafragmatica com insuficien¬ 
cia respiratoria; 

■ fraqueza muscular proximal, disfagia e ileo adi- 
namico (efeito sobre musculo liso); 

■ rabdomiolise (que pode, entao, mascarar hipo¬ 
fosfatemia previa). 

TRATAMENTO 

Como os sintomas raramente ocorrem a menos que 
o fosforo serico seja < 2 mg/dL (0,64 mmol/L), a maioria 
dos casos nao requer tratamento alem daquele destinado 
a doeng:a de base (p. ex., reposi^ao de vitamina D). 

A VO e preferencialmente utilizada, quando possivel, 
pelo menor risco de hiperfosfatemia aguda e suas conse- 
quencias (p. ex., hipocalcemia, insuficiencia renal por pre- 
cipitagrao de fosfato de calcio). Pacientes assintomaticos 
devem receber reposigiao VO quando o fosforo for < 2 mg/ 
dL (0,64 mmol/L). Pacientes sintomaticos, por sua vez, 
devem receber reposigiao VO quando o fosforo estiver en- 
tre 1 e 1,9 mg/dL (0,32 a 0,63 mmol/L) e reposigiao EV, se 
fosforo < 1 mg/dL (0,32 mmol/L) ate que se atinja nivel 
de 1,5 mg/dL (0,48 mmol/L). Interrompe-se a reposigrao 
quando o fosforo for > 2 mg/dL, exceto se houver indica- 
igao de reposigiao cronica (nos casos de perdas urinarias). 

Monitoriza^ao frequente do fosforo serico e neces- 
saria durante o tratamento. Para tratamento VO, deve- 
-se administrar 30-80 mmol/dia de fosforo em 3-4 do¬ 
ses. Para tratamento EV, uma sugestao e repor 0,25 a 0,5 
mmol/kg em 8 horas. 

Deve-se sempre ter aten^ao para o conteudo de fos¬ 
fato e de outros eletrolitos nas preparaijoes utilizadas para 
reposi^ao. 
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Tabela 14 Opgoes para reposigao de fosforo 


Solugao 

Concentragao 

Fosfato de potassio mono e dibasico, solugao 
injetavel 

(fosfato de potassio dibasico, 0,1567 g; fosfato 
de potassio monobasico, 0,03 g, agua qsp, 1 mL) 

1 mmol/mL de 

fosfato e 

2 mEq/mL de 
potassio 

Glicerofosfato de sodio, solugao injetavel 
(glicerofosfato de sodio X 5 H z 0, 

306,1 mg, agua qsp, 1 mL) 

1 mmol/mL de 

fosforo e 

2 mEq/mL de sodio 

Fosfato de sodio e potassio comprimido 
(fosfato de sodio dibasico anidro, 825 mg; 
fosfato de potassio monobasico mono-hidratado, 
155 mg; fosfato de sodio monobasico 
mono-hidratado, 130 mg) 

250 mg (8 mmol) de 
fosforo, 12,6 mEq de 
sodio e 1,15 mEq de 
potassio por 
comprimido 


Tabela 15 Causas de hiperfosfatemia 

Saida de fosfato do meio intracelular para o meio extracelular 

Administragao exogena de fosfato 

IRA ou DRC 

Reabsorgao tubular de fosfato aumentada 

Hipoparatireoidismo ou pseudo-hipoparatireoidismo 
Acromegalia 

Calcinose tumoral familiar (disturbio tubular hereditario) 

DRC: doenga renal cronica; IRA: injuria renal aguda. 

> HIPOMAGNESEMIA 


■ HIPERFOSFATEMIA 

DEFINIQAO 

A hiperfosfatemia e geralmente definida com con- 
centraqao serica de fosforo > 4,8 mg/dL (1,47 mmol/L). 

QUADRO CUNICO 

A hiperfosfatemia aguda grave pode levar a hipocal- 
cemia grave e suas manifestaqoes. Pode tambem ocasio- 
nar injuria renal aguda (IRA) possivelmente por depo- 
sitos de fosfato do calcio. A presenqa desses depositos 
em diversos tecidos pode ser manifesta^ao de hiperfos¬ 
fatemia cronica. 

ETIOLOGIA 

As causas de hiperfosfatemia sao apresentadas na 
Tabela 15. 

TRATAMENTO 

Na hiperfosfatemia aguda, a infusao de soluqao sa- 
lina pode aumentar a excreqao de fosfato (embora pos- 
sa levar tambem a reduqao adicional de calcio). A hemo- 
dialise pode ser necessaria em casos com insuficiencia 
renal associada. 

Na hiperfosfatemia cronica (DRC e calcinose tumo¬ 
ral familiar), deve-se instituir restri^ao de fosforo na die- 
ta e prescrever quelantes de fosforo (Capitulo 127). 


Tabela 15 Causas de hiperfosfatemia 

Saida de fosfato do meio intracelular para o meio extracelular 

Rabdomiolise 
Sindrome de Use tumoral 
Acidose lactica 
Hemolise maciga 

(continual 


DEFINIQAO 

A hipomagnesemia e definida com concentraqao se¬ 
rica de magnesio <1,7 mg/dL (0,7 mmol/L). 

ETIOLOGIA 

As principals causas de hipomagnesemia sao apre¬ 
sentadas na Tabela 16. 

A distinqao entre perdas renais e extrarrenais pode 
ser feita por meio do calculo da fraqao de excreqao de 
magnesio (FEMg): 


FEMg 


[Mg 2+ ] [creatinina] 

urinario serica 


[Mg 2+ ] [creatinina] 

, . X U,/ X 
serico urinaria 


— X 100 


(normal 

2-4%) 


Valor > 2% em paciente com hipomagnesemia e fun- 
qao renal normal indica perda renal de magnesio. 

QUADRO CUNICO 

As manifestaqoes clinicas da hipomagnesemia sao: 

■ hiperexcitabilidade neuromuscular e hiper-refle- 
xia, espasmo carpopedal, convulsoes e, raramente, teta¬ 
nia; 

■ depressao do segmento ST e prolongamento do 
intervalo QT, com predisposiqao a arritmias ventricula- 
res e intoxicaqao digitalica; 

■ hipocalcemia (libera^ao e responsividade ao PTH 
diminmdas) e hipopotassemia (por perda urinaria). 

TRATAMENTO 

O tratamento depende da gravidade e da presenqa 
de sintomas. 

A captai^ao de magnesio pelas celulas e lenta, e a cor- 
reqao do deficit corporal deste eletrolito requer reposi- 
qao sustentada por diversos dias. 
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Tabela 16 Principals causas de hipomagnesemia 
Ingestao diminuida 

Desnutrigao proteicocalorica 

Jejum prolongado 

Nutrigao parenteral 

Perdas gastrointestinais 

Sfndromes de ma absorgao intestinal 

Ressecgao maciga de intestino delgado 

Uso excessivo de laxativos 

Uso de inibidores de bomba de protons 

Perdas urinarias 

Drogas: 

■ tiazidicos 

■ diureticos de alga 

■ anfotericina B 

■ aminoglicosideos 

■ cisplatina 

■ inibidores de calcineurina - ciclosporina e tacrolimo 

■ pentamidina 

Expansao de volume com solugoes com alto conteudo de sodio 
Poliuria (fase poliurica da IRA, poliuria pos-desobstrugao do 
trato urinario) 

Hipercalcemia, hipofosfatemia 

Disturbios tubulares geneticos (sindrome de Bartter, sindrome de 
Gitelman, hipomagnesemia com hipercalciuria e nefrocalcinose familiar) 
Hiperaldosteronismo primario 
Acidose metabolica 
Hipertireoidismo 

Diabetes (estados de cetoacidose e glicosuria) 

IRA: injuria renal aguda. 

Pacientes sintomaticos devem receber reposigao EV. 
Administra-se 1-2 g de sulfato de magnesio em 100 mL 
de SG5%, em 5-60 minutos, seguido da infusao de 4-8 
g, em 12-24 horas. 

Com a reposigao EV, ha elevagao transitoria do mag¬ 
nesio serico, o que inibe a reabsorgao tubular de magne¬ 
sio e limita a eficiencia da reposigao. Desse modo, a re¬ 
posigao VO e preferida nos pacientes assintomaticos. 
Muitos pacientes apresentam desconforto gastrointesti¬ 
nal ou diarreia com as preparagoes VO. 

A dose diaria habitual para reposigao VO e de 240- 
1.000 mg de magnesio elementar em doses divididas. 

As doses devem ser reduzidas em pacientes com in- 
suficiencia renal pelo risco de hipermagnesemia. 


Tabela 17 Conteudo de magnesio elementar nos sais mais 
utilizados 

Ampola de sulfato de magnesio 10% (1 g/10 mL) 

98,6 mg/10 mL 

Comprimidos de sulfato de magnesio (500 mg) 

49,3 mg 

Comprimidos de oxido de magnesio (400 mg) 

240 mg 

Comprimidos de carbonato de magnesio (250 mg) 

72 mg 

Flaconetes de pidolato de magnesio (1.500 mg/10 mL) 

130 mg 


1 mmol = 2 mEq = 24 mg de calcio elementar = 240 mg de sulfato de magnesio. 


- HIPERMAGNESEMIA 

DEFINIQA0 

Hipermagnesemia e definida com concentragao se- 
rica de magnesio > 2,6 mg/dL (1,1 mmol/L). 

ETI0L0GIA 

Pode ocorrer em pacientes com fungao renal dimi¬ 
nuida, apos administragao de doses farmacologicas de 
magnesio ou com o uso de laxantes VO ou enemas re- 
tais contendo magnesio. 

QUADR0 CUNIC0 

A maioria das manifestagoes decorre do antagonis- 
mo do calcio no sistema cardiovascular. Os sintomas de¬ 
pendent da gravidade da hipermagnesemia. Incluem hi- 
porreflexia (magnesio > 7,2 mg/dL), anormalidades de 
condugao cardiaca, hipotensao, paralisia respiratoria e 
perda de consciencia (magnesio >12 mg/dL). 

TRATAMENT0 

O tratamento consiste na interrupgao da administra¬ 
gao exogena de magnesio. Gluconato de calcio 10%, 1 g, 
EV, em 5-10 minutos, pode ser administrado nos casos 
sintomaticos. Pode ser necessaria a realizagao de dialise. 
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SINDROME NEFRITICA E 
GLOMERULONEFRITES 
RAPIDAMENTE 
PROGRESSIVAS 

Lectlcia Barbosa Jorge, Sabrina de Castro Lorena 


QUADRO CUNICO E INVESTIGAQAO 
DIAGNOSTICA 

A investigaqao diagnostica da sindrome nefritica se 
inicia com a historia clinica e a pesquisa de antecedentes 
pessoais e familiares e se completa com o exame fisico. 

A sindrome nefritica e caracterizada por um initio 
subito de suas manifestaqoes. Os achados clinicos estao 
listados na Tabela 2. 
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■ SINDROME NEFRITICA 

DEFINIQAO 

A sindrome nefritica e um conjunto de sinais e sin- 
tomas que surgem quando ha evidencia de “inflamaqao” 
dos glomerulos (glomerulonefrite aguda). Os sinais e 
sintomas que a caracterizam sao: edema, HAS (secun¬ 
daria a retenqao de sodio), hematuria dismorfica e pre- 
senqa de cilindros hematicos. 

A glomerulonefrite aguda usualmente corresponde 
a um processo inflamatorio que causa disfunqao renal 
em dias a semanas e que pode ou nao se resolver. Se o 
processo inflamatorio for grave e conduzir a uma queda 
da funqao glomerular em > 50% em semanas ou meses, 
o processo e chamado de glomerulonefrite rapidamen- 
te progressiva (GNRP). 


ETI0L0GIA 

As doengas glomerulares que classicamente se apresen- 
tam com sindrome nefritica sao apresentadas na Tabela 1. 


Tabela 1 Doengas glomerulares que se manifestam com 
sindrome nefritica 

Doenga 

Associagao 

Teste sorologico que 
auxilia o diagnostico 

Glomerulonefrite 

pos-estreptococica 

Faringite e impetigo 


Outras doengas 
pos-infecciosas 

■ Endocardite 

■ Abscesso 

■ Shunt 

Sopro cardiaco 

Hidrocefalia tratada 

Hemoculturas e C3 4 
Hemoculturas e C3 e C41 
Hemoculturas e C3 l 

Nefropatia da 
imunoglobulina A 

Infecgao do trato 
respiratorio superior 
ou gastrointestinal 

Imunoglobulina A serica 
aumentada 

Lupus sistemico 

Outras 

caracteristicas 

multissistemicas do 
LES (artrite, lesoes 
cutaneas) 

Anticorpo antinuclear, 
anti-DNA, C3 1, C4 i 

Glomerulonefrite 

membranoproliferativa 

Capitulo 132 

C3 1 


LES: lupus eritematoso sistemico. 


Tabela 2 Caracteristicas clinicas da sindrome nefritica 

Sinais e sintomas 

Caracteristicas 

Edema 

Inicialmente periorbitario, mas pode progredir 
ate um edema generalizado 

HAS 

Em geral, relacionada a sobrecarga de volume 
(hipervolemia) e a retengao primaria de sodio 

Oliguria 

Diminuigao do volume urinario e, eventualmente, 
urina escurecida e avermelhada 


Para caracterizaqao da sindrome, alem dos dados 
clinicos, faz-se necessaria a avaliaqao laboratorial com a 
realizaqao dos exames apresentados na Tabela 3. 


Tabela 3 Investigagao da sindrome nefritica 


Exames 

Caracteristicas 

U1 

A hematuria macro ou microscopica sempre deve 
estar presente. Dismorfismo eritrocitario, embora 
seja uma caracteristica classica da sindrome, nao e 
obrigatorio. Podem estar presentes cilindros 
hematicos e proteinuria 

Proteinuria de 24 

horas 

Geralmente < 3 g/dia 

Creatinina serica 

Pode ou nao estar aumentada 

Complemento 

Avaliagao dos niveis de C3 e C4. A presenga de 
hipocomplementemia sugere causas secundarias 

Pesquisa de 
doengas de base 

Provas de atividade inflamatoria (VHS e PCR), FAN, 
antiestreptolisina 0, pesquisa de ANCA, sorologias 
para hepatites virais e HIV 

USG renal 

Para avaliagao de causas urologicas de hematuria e 
determinar se ha sinais de nefropatia cronica em 
caso de disfungao renal 

Biopsia renal 

Indicada em casos selecionados, quando 
permanece duvida diagnostica apos avaliagao 
clinica e laboratorial (Capitulo 133) 


ANCA: anticorpo anticitoplasma de neutrofilo; FAN: fator antinucleo; PCR: protema 
C-reativa; VHS: velocidade de hemossedimentagao; 1)1: urina tipo 1. 


GLOMERULONEFRITE DIFUSA AGUDA 
POS-ESTREPTOCOCICA E OUTRAS 
POS-INFECCIOSAS 

A glomerulonefrite pos-infecciosa costuma ser mais 
associada as infecqoes estreptococicas beta-hemoliticas 


-MRCM.indb 597 


12/5/17 4:05 PM 


CAPITULO 131 SiNDROME NEFRITICA E GLOMERULONEFRITES RAPIDAMENTE PROGRESSIVAS 



























SEQA0 14 DOENQAS RENAIS 


do grupo A por causa de suas cepas nefritogenicas (es- 
pecialmente, tipo 12). Essa doenga ocorre mais frequen- 
temente de forma esporadica, porem sua historia natu¬ 
ral foi mais estudada com as formas endemicas. No 
Brasil, a ultima endemia de glomerulonefrite difusa agu- 
da, com 253 casos identifkados (de dezembro de 1997 a 
julho de 1998), ocorreu em Nova Serrana (Minas Gerais). 

Nos ultimos anos, ocorreram mudangas na epide- 
miologia das glomerulonefrites pos-infecciosas. Outras 
bacterias, como o Staphylococcus aureus, tem sido des- 
critas como agentes associados, e a populagao sob risco 
passou a incluir etilistas, usuarios de drogas EV e idosos 
com diabetes. A glomerulonefrite pos-estreptococica 
(GNPE), no entanto, permanece como prototipo do gru¬ 
po, sendo a mais estudada e documentada e mais preva- 
lente em paises em desenvolvimento. 

Dados clfnicos e investigagao diagnostica 

O grupo mais afetado pela GNPE e o de criangas, 
com pico de incidencia na faixa de 6-10 anos de idade, 
embora possa incidir em qualquer faixa etaria. A doen¬ 
ga e rara abaixo dos 2 anos de idade, e apenas 10% dos 
indivlduos acometidos tem idade > 40 anos. 

A manifestagao clinica e de uma sindrome nefritica 
classica e “pura”. 

O diagnostico da GNPE deve ser realizado de acor- 
do com o passo a passo mostrado na Tabela 4. A biopsia 
renal so esta indicada quando existe uma apresentagao 
atipica da GNPE e, com isso, uma duvida diagnostica. 


Biopsia renal 

A biopsia renal esta indicada quando existe uma ma¬ 
nifestagao clinica nao classica e que deixa duvidas no 
diagnostico. Na Tabela 5, ha um resumo das indicagoes 
de biopsia e suas justificativas. 


Tabela 5 Indicagoes de biopsia renal na GNPE 

Anuria ou A GNPE e uma doenga de curso benigno na maioria 

insuficiencia dos casos. Essas manifestagoes indicam um curso 
renal acelerada rapidamente progressivo que deve exigir tratamento 
imunossupressor de urgencia e para o qual a biopsia 
e mandatoria 

Oliguria > 1 A GNPE que inicia recuperagao em 1 semana e a 

semana persistence de oliguria podem indicar que se trata 

de outra doenga 

Hipocomplemen- 0 consumo de complemento na GNPE e de via 
temia > 8 alternativa e obrigatoriamente transitorio. Logo, se 

semanas ou o complemento persistir consumido ou consumir C4, 

consumo de C4 o paciente deve ser biopsiado, pois pode tratar-se 

de outro diagnostico 

Proteinuria A GNPE e uma doenga que se apresenta com uma 

nefrotica sindrome nefritica classica e "pura". A proteinuria 

esta presente, mas usualmente e subnefrotica. A 
presenga de proteinuria nefrotica levanta a suspeita 
de outros diagnosticos diferenciais, incluindo nefrite 
lupica e glomerulonefrite membranoproliferativa 

Evidencia clinica A GNPE classicamente possui manifestagao apenas 
ou laboratorial renal. A presenga de manifestagao sistemica, como 
de doenga artralgia, deve levantar suspeitas de doengas 

sistemica sistemicas no diagnostico diferencial 

GNPE: glomerulonefrite pos-estreptococica. 


Tabela 4 Diagnostico da GNPE 

Passos para diagnostico 

Descrigao 

1. Trata-se de um caso de 

sindrome nefritica classica? 

Hematuria + edema + hipertensao + 
oliguria? 

Se sim, passa-se adiante 

2. Ha historia de infecgao? 

Faringite? Piodermite? Impetigo? 

Se sim, passa-se adiante 

3. Houve periodo de 
incubagao? 

Houve faringite precedente em mais ou 
menos 10 dias? Via cutanea precedeu 
em media 14-21 dias? 

Se sim, passa-se adiante 

4. Ha marcadores de 
infecgao estreptococica? 

ASLO > 200 TODD (ocorre em 90% dos 
pacientes apos faringite) ou 
anti-DNAse B + (marcador mais 
sensfvel para infecgoes cutaneas)? 

Se sim, passa-se adiante 

5. Houve queda transitoria da 
via alternativa do 
complemento (4-8 semanas)? 

C3 e CH50 consumidos? 

Se sim, o diagnostico de GNPE pode 
serconfirmado 


ASLO: antiestreptolisina 0; GNPE: glomerulonefrite pos-estreptococica. 


Os achados na biopsia renal da GNPE sao, na mi- 
croscopia optica: hipercelularidade por infiltragao neu- 
trofilica e proliferagao endocapilar e mesangial. Hiper¬ 
celularidade mesangial isolada pode ser observada em 
pacientes com resolugao da fase nefritica, mas que per¬ 
sistent com proteinuria isolada. A imunofluorescencia 
revela um padrao granular e difuso de C3 intenso e va- 
rios graus de imunoglobulina G no mesangio e na pare- 
de dos capilares glomerulares. Depositos subendoteliais, 
mesangiais e os tipicos humps (depositos subepiteliais) 
sao identifkados pela microscopia eletronica. 

Tratamento 

O tratamento e de suporte. Alguns pacientes reque- 
rem diureticos EV para controle da hipervolemia. Habi- 
tualmente, ha recuperagao espontanea da diurese em 
7-10 dias apos o inicio da doenga. Nao existe evidencia 
de que o tratamento precoce da infecgao altere o risco 
do desenvolvimento de glomerulonefrite. 
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Prognostico 

Criangas quase sempre se recuperam totalmente do 
episodio inicial. O prognostico e um pouco pior nos adul- 
tos. Apesar de alguns pacientes desenvolverem hiperten¬ 
sao, proteinuria e insuficiencia renal 10-40 anos apos a 
doenga, e mais comum que a evolugao de longo prazo 
seja marcada somente por hipertensao leve. 

O prognostico da glomerulonefrite pos-infecciosa 
associada ao Staphylococcus aureus e pior quando com- 
parado com GNPE. 

NEFROPATIA DA IMUNOGLOBULINA A 

A nefropatia da imunoglobulina A (NIgA) e defini- 
da pela deposigao predominante de imunoglobulina A 
no mesangio glomerular. Sua prevalencia varia confer - 
me a localizagao geografica e o limiar para indicagao de 
biopsias renais. No Registro paulista de glomerulopatias, 
a NIgA e a 3 a glomerulopatia primaria, respondendo por 
17% dos casos biopsiados. 

O evento inicial da patogenese da NIgA e a sintese 
de uma IgA anormalmente glicosilada, que favorece a 
deposigao mesangial. Dependendo do componente ge- 
netico do individuo, o mesangio pode desencadear res- 
posta pro-inflamatoria, resultando em uma glomerulo¬ 
patia clinicamente significativa em graus variados. 

Dados cllnicos e investigagao diagnostica 

A NIgA ocorre, na maioria dos casos, como doenga 
primaria, mas pode fazer parte do quadro clinico de doen- 
gas hepaticas, doenga cellaca, espondilite anquilosante e 
HIV. E mais frequente em homens entre 20-30 anos de 
idade. Classicamente, apresenta-se como hematuria ma- 
croscopica recorrente concomitante a infecgao de vias ae- 
reas superiores. Ha casos assintomaticos que aparecem 
com hematuria microscopica em exames de urina tipo 1 
(Ul) de rotina. A apresentagao com sindrome nefrltica 
responde por cerca de 10% dos casos e com sindrome ne- 
frotica, por 5% dos casos. A presenga de proteinuria sem 
hematuria microscopica e extremamente rara. Em < 5% 
dos casos, pode haver IRA secundaria a obstrugao por 
coagulos ou por glomerulonefrite crescentica. 

O diagnostico de certeza da NIgA depende da biop- 
sia renal; no entanto, ela nem sempre deve ser feita. Sua 
realizagao e reservada para pacientes que apresentem hi¬ 
pertensao arterial e/ou proteinuria e/ou alteragao da fil- 
tragao glomerular, tendo em vista que os casos apenas 
com hematuria isolada costumam ter bom prognostico 
e, muitas vezes, o risco do procedimento invasivo nao 
traz beneflcio para esses casos. A lesao histologica carac- 
teristica e a glomerulonefrite proliferativa mesangial seg- 
mentar, com varios graus de expansao da matriz mesan¬ 


gial e de proliferagao celular, podendo se superpor a 
outras lesoes, como glomeruloesclerose segmentar e fo¬ 
cal, infiltrado inflamatorio intersticial e crescentes epi- 
teliais. A definigao diagnostica e dada pela microscopia 
de imunofluorescencia, que mostra a presenga dominan- 
te ou codominante de depositos da IgA no mesangio glo¬ 
merular. 

Tratamento 

O tratamento deve ser individualizado, consideran- 
do-se o quadro clinico, a lesao histologica e a presenga 
de fatores de risco para progressao. O esquema terapeu- 
tico a ser adotado depende, principalmente, da apresen¬ 
tagao clinica do paciente: 

■ pacientes com hematuria microscopica isolada el 
ou com proteinuria < 1 g/dia, normotensos e com fungao 
renal normal devem ser avaliados periodicamente, a fim 
de se verificar qualquer mudanga de comportamento du¬ 
rante a evolugao. Deve-se considerar antiproteinuricos; 

■ pacientes com proteinuria > 1 g/dia e com fun¬ 
gao renal normal podem ser tratados inicialmente com 
inibidores da enzima conversora da angiotensina (iECA) 
e/ou bloqueadores do receptor da angiotensina (BRA). 
A associagao de iECA e BRA e mais efetiva. Busca-se re- 
duzir a PA para 125 X 75 mmHg e a proteinuria para ni- 
veis < 0,5 g/dia. O uso dessas medicagoes esta indicado 
independentemente da presenga de hipertensao; 

■ pacientes com proteinuria > 1 g/dia persistente 
por 3-6 meses a despeito do controle pressorico com uso 
de iECA/BRA e taxa de filtragao glomerular estimada > 
50 mL/min/1,73 m 2 sao candidates a um curso de trata¬ 
mento com corticosteroide. Em uma metanalise de estu- 
dos controlados, demonstrou-se associagao do uso de 
corticosteroides com redugao de proteinuria e redugao 
da taxa de perda de fungao renal. Um dos esquemas uti- 
lizados consiste em pulsoterapia com metilprednisolona, 
1 g/dia, EV, por 3 dias no 1°, 3° e 5° meses; mantendo 
prednisona, 0,5 mg/kg, VO, em dias alternados, ate 6 me¬ 
ses de tratamento serem completados; 

■ os quadros de sindrome nefrotica com lesoes his- 
tologicas minimas e depositos imunes de IgA no mesan¬ 
gio apresentam boa resposta aos corticosteroides (80% 
de remissao) e devem ser tratados conforme as recomen- 
dagoes para doenga de lesoes minimas (DLM); 

■ NIgA, na forma crescentica, e defmida pela evi- 
dencia histologica de crescentes em > 50% dos glome- 
rulos com deterioragao da fungao renal rapidamente 
progressiva. Nesses casos, com base em estudos nao con¬ 
trolados, sugere-se, inicialmente, a pulsoterapia com me¬ 
tilprednisolona associada a ciclofosfamida (ciclofosfa- 
mida - EV, 0,5-0,75 g/m 2 de area corporal, conforme 
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fungao renal, por 6 meses, ou alternativamente, VO, 2 
mg/kg/dia, durante 8-12 semanas). O tempo de dura^ao 
da terapia varia, de maneira geral, em 3-6 meses, a de- 
pender da intensidade da fibrose tubulointersticial re¬ 
nal e da resposta ao tratamento. 

Excetuando-se os pacientes que se apresentam com 
a forma crescentica da NIgA, aqueles com taxa de filtra- 
qao glomerular estimada < 30 mL/min/1,73 m 2 ou com 
atrofia tubular/fibrose intersticial moderada a difusa na 
biopsia renal nao devem ser tratados com corticosteroi- 
des ou outros imunossupressores. 

Prognostico 

A evoluqao cllnica e extremamente variavel, sendo 
benigna na maioria dos casos, embora insuficiencia re¬ 
nal terminal possa desenvolver-se lentamente em 20-30% 
dos pacientes em um periodo de 10-20 anos. E impor- 
tante identificar possiveis fatores de risco para progres- 
sao, uma vez que a evoluqao e lenta. Creatinina elevada, 
intensidade e duraqao da proteinuria, hipertensao arte¬ 
rial e sexo masculino sao os principals fatores clinicos 
determinantes do prognostico. 

Em 2009, foi publicado um escore prognostico (es- 
core Oxford-MEST) baseado nas caracteristicas histolo- 
gicas capazes de predizer o declinio da taxa de filtra^ao 
glomerular independentemente de dados clinicos. 4 va- 
riaveis compoem esse escore: hipercelularidade mesan¬ 
gial, hipercelularidade endocapilar, glomeruloesclerose 
segmentar e atrofia tubular/fibrose intersticial. 

PURPURA DE HEN0CH-SCH0NLEIN 

A purpura de Henoch-Schonlein e a vasculite siste- 
mica mais comum na crianqa e tambem pode ocorrer 
em adultos. As caracteristicas clinicas sao: purpura nao 
trombocitopenica, dor abdominal, artrite (joelhos e co- 
tovelos mais comumente envolvidos) e hematuria (sin- 
drome nefritica). O quadro abdominal costuma ser mais 
exuberante e grave nas crian^as, e os adultos sofrem mais 
da doen^a renal. As caracteristicas patologicas incluem 
vasculite leucocitoclastica com deposito de IgA, e a biop¬ 
sia renal e semelhante a encontrada na NIgA com proli- 
feraqao mesangial e depositos de IgA no mesangio. A 
causa nao e conhecida. 

A manifesta^ao renal e, em geral, reversivel e auto- 
limitada a 1-6 semanas, mas alguns casos podem pro- 
gredir para insuficiencia renal. 

O tratamento da nefropatia e similar ao da NIgA: na 
presenqa de proteinuria persistente, 0,5-1 g/dia, utilizar 
antiproteinuricos. Se houver persistencia de proteinuria 
> 1 g/dia, apesar do uso de antiproteinuricos e se hou¬ 
ver fungao renal preservada (ritmo de filtraipao glome¬ 


rular > 50 mL/min/1,73 m 2 ), recomenda-se o uso de cor- 
ticosteroides por 6 meses. Formas crescenticas devem 
ser tratadas de modo analogo a NIgA crescentica. 

NEFRITE LUPICA 

A nefrite lupica e uma das manifesta^oes mais im- 
portantes do lupus eritematoso sistemico (LES), sendo 
ainda a maior causa de morbimortalidade da doen^a. A 
maioria dos quadros renais apresenta-se nos primeiros 
5 anos de lupus eritematoso sistemico (LES), mas podem 
ser detectados em qualquer momento de seu curso, o 
que demanda uma monitoriza^ao cuidadosa e regular 
no acompanhamento desses pacientes. A identifica^ao 
precoce do acometimento renal e extremamente impor- 
tante para adequaqao e antecipaqao do tratamento. De- 
ve-se ter sempre em mente que os sintomas e sinais es- 
pecificos de nefrite so ocorrem quando ha avan^ado grau 
de sindrome nefrotica ou insuficiencia renal, portanto, 
o acompanhamento dos pacientes com U 1 e proteinuria 
de 24 horas e mandatorio. 

O envolvimento renal e caracterizado pela presen- 
9 a de proteinuria > 0,5 g/24 horas, cilindruria anormal 
ou aumento dos niveis sericos de creatinina sem outra 
causa. Alteraqao do sedimento urinario e/ou proteinu- 


Tabela 6 Classificagao das glomerulonefrites lupicas 

1 

Mesangial 

minima 

Encontradas em aproximadamente 10-20% dos 
casos renais, sendo caracterizadas por 

II 

Mesangial 

proliferativa 

hematuria e proteinuria discretas (raramente 
excedem 1-1,5 g/24 horas), com fungao renal 
preservada e ausencia de hipertensao arterial 

III 

Proliferativa 

focal 

Encontrada em 10-20% dos casos, caracteriza- 
-se por sedimento nefritico acompanhado de 
proteinuria por vezes nefrotica (20-30%), com 
hematuria, cilindruria, hipertensao e discreta 
perda de fungao renal 

IV 

Proliferativa 

difusa 

Mais grave e mais frequente, corresponde a 
40-60% dos casos e e caracterizada por uma 
combinagao de sedimento nefritico e nefrotico, 
com proteinuria e hematuria mais significativas; 
a hipertensao arterial esta invariavelmente 
presente e a insuficiencia renal e marcante 

V 

Membranosa 

Identificada por sindrome nefrotica, ocorre em 
10 - 20 % dos casos 

VI 

Esclerose 

glomerular 

Chamada tambem de nefrite esclerosante, 
engloba achados clinicos sugestivos de 
cronicidade com hipertensao e aumento nas 
escorias nitrogenadas; na biopsia renal, observa- 
-se glomeruloesclerose em > 90% dos 
glomerulos, sem evidencia de lesao ativa. Pode 
ser a evolugao das formas cronicas das classes 

III, IV ou V 
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Tabela 7 

Caracteristicas e tratamento da nefrite lupica 


Classe 

Nomenclatura 

Achados clinicos 

Laboratorio 

Tratamento 

1 

Mesangial minima 

- 

- 

- 

II 

Mesangial 

proliferativa 

Pode nao ter nenhum 

sintoma; ocasionalmente, 
hipertensao 

■ Proteinuria discreta 

■ Hematuria discreta 

■ Creatinina normal 

Depende dos outros orgaos 
acometidos; eventualmente, pode 
necessitar de corticosteroide V0 

III 

Proliferativa focal 

Pode haver hipertensao, 
sindrome nefritica ou 

mesmo nefrotica 

■ Proteinuria elevada 

■ Hematuria presente 

■ Creatinina normal ou t 

■ Pode evoluir para tipo IV 

■ Complemento baixo e DNA de dupla fita + 

Necessita de pulso de corticosteroide 
com ciclofosfamida; outra opgao 
recentemente estudada com sucesso e 

o micofenolato de mofetila 

IV 

Proliferativa difusa 

Presenga de hipertensao, 
edema; pode haver 
oliguria, sindrome nefritica, 
nefrotica ou GNRP 

■ Proteinuria elevada 

■ Hematuria intensa 

■ Creatinina normal ou t 

■ Complemento consumido e DNA de dupla fita + 

Tratamento igual ao da classe III 

V 

Membranosa 

Sindrome nefrotica 

■ Proteinuria nefrotica 

■ Pode evoluir com inflamagao glomerular e 
hematuria 

Corticosteroides 


GNRP: glomerulonefrite rapidamente progressiva. 


ria ocorrem em cerca de 50% dos pacientes ao longo da 
cvolu^ao da doenipa. A proteinuria e, entretanto, a ma- 
nifesta^ao universal, ocorrendo em quase 100% dos pa¬ 
cientes com atividade renal. Cerca de 10% dos pacientes 
com nefrite lupica evoluem para doen<pa renal cronica 
(DRC) terminal em 5 anos. O diagnostico e defmido pela 
biopsia renal, de acordo com a classifica^ao histologica 
proposta pelas sociedades internacionais de nefrologia 
e patologia renal. 

A biopsia renal e util para adequa^ao do tratamen- 
to especifico, avalia^ao prognostica e exclusao de outros 
achados nao relacionados ao LES. 

■ GLOMERULONEFRITE RAPIDAMENTE 
PROGRESSIVA 

DEFINIQAO 

A GNRP e uma sindrome caracterizada por decli- 
nio rapido da fun^ao renal ao longo de dias ou semanas, 
geralmente em associa^ao com manifesta^oes de sindro¬ 
me nefritica aguda (hematuria glomerular e proteinu¬ 
ria). Histologicamente, caracteriza-se pela presen^a de 
crescentes em > 50% dos glomerulos. 

EPIDEMI0L0GIA E PR0GN0STIC0 

E uma doen^a pouco frequente. Conforme uma ana- 
lise publicada em 2006 pelo Registro paulista de glome- 
rulopatias, a GNRP foi indica^ao de biopsia em 7,1% dos 
pacientes, e em 4,1% das glomerulopatias primarias havia 
presen^a de crescentes em > 50% das amostras analisadas. 


Trata-se de uma doenija agressiva. O tratamento deve 
ser instituido prontamente na suspeita clinica de GNRP, 
para evitar a deteriora^ao da fun^ao renal e a evolu^ao 
para DRC terminal. 

FISI0PAT0L0GIA 

A crescente glomerular e uma lesao que pode ser 
observada em varias doen^as glomerulares, principal- 
mente nas doencpas proliferativas, e forma-se a partir 
de uma lesao na parede glomerular desencadeada por 
uma resposta inflamatoria inespecifica. Ha passagem 
de celulas circulantes (macrofagos e linfocitos), media- 
dores inflamatorios (citocinas e interleucinas) e pro- 
teinas plasmaticas para o espa^o de Bowman. A con- 
tribui^ao de podocitos no processo tern sido cada vez 
mais reconhecida. 

Seu aspecto anatomico se assemelha a uma lua na 
fase crescente, e a lesao glomerular ocorre por obstru- 
9 ao parcial ou total do restante do tufo glomerular pela 
crescente. 

O numero de glomerulos acometidos por crescentes 
e variavel, podendo chegar a 100% nos casos mais graves, 
e o percentual de acometimento se correlaciona com a 
gravidade da lesao renal, sendo pior o prognostico quan¬ 
to maior for o numero de glomerulos acometidos. 

ETI0L0GIA E CLASSIFICAQAO 

A GNRP possui diversas causas, que sao classifica- 
das em 3 tipos, de acordo com os achados de depositos 
na imunofluorescencia da biopsia renal (Tabela 8). 
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Tabela 8 Classificagao das glomerulonefrites rapidamente 


progressivas 


Imunofluorescencia 

Etiologia 

Presenga de depositos 

■ Glomerulonefrite por anticorpos 

lineares 

antimembrana basal glomerular 

Presenga de depositos 

■ Glomerulonefrites pos-infecciosas 

granulares de 

■NlgA 

imunocomplexos 

■ Glomerulonefrite lupica 

■ Glomerulonefrite da crioglobulinemia mista 

■ Glomerulonefrites idiopaticas 

Ausencia de depositos 

■ Glomerulonefrite da poliangiite microscopica 

significativos 

■ Granulomatose de Wegener 

(pauci-imune) 

■ Glomerulonefrites com crescentes e/ou 
necrotizantes, sem evidences clinicas de 

vasculite sistemica 


NlgA: nefropatia de imunoglobulina A. 


QUADRO CUNICO 

As manifesta^oes clinicas nas 3 formas de GNRP 
compartilham hematuria, proteinuria, diminuiguo do 
volume urinario, edema e hipertensao arterial, associa- 
dos, muitas vezes, aos sintomas da doen^a de base. 

Os pacientes com doenrpa por anticorpo antimem- 
brana basal glomerular podem apresentar tambem he- 
morragia pulmonar com hemoptise por causa dos anti- 
corpos dirigidos contra a membrana basal alveolar. 
Achados clinicos similares podem tambem ser observa- 
dos em poliangiite microscopica, granulomatose de We¬ 
gener e LES, em decorrencia do envolvimento dos vasos 
por processo de vasculite. 

A investiga^ao basica envolve exame de Ul, protei¬ 
nuria de 24 horas, creatinina serica e USG renal. A esco- 
lha dos outros exames a serem realizados depende da 
suspeita diagnostica: 

■ anticorpo antimembrana basal glomerular: pes- 
quisa de anticorpo antimembrana basal glomerular; 

■ imunocomplexos: pesquisa de fator antinucleo 
(FAN), anti-DNA, crioglobubnas, antiestreptolisina O 
(ASLO), determina<;ao do perfil de complemento, soro- 
logias para hepatites B e C, anti-HIV, hemoculturas e, 
por vezes, ecocardiografia, conforme as suspeitas clini¬ 
cas mais relevantes em cada caso; 

■ pauci-imune: pesquisa de anticorpo anticitoplas- 
ma de neutrofilo (ANCA). 

TRATAMENTO 

O tratamento da GNRP deve ser direcionado de 
acordo com sua etiologia, entretanto, muitas vezes, deve 
ser iniciado antes do resultado da biopsia renal, por cau¬ 
sa da possibilidade de rapida evolu^ao para cronicidade 
da lesao renal. O tratamento envolve 2 fases: 


Tabela 9 Caracteristicas clinicas, laboratoriais e de biopsia 
renal das diversas glomerulonefrites rapidamente progressivas 


Principals 

Caracteristicas 

Imunofluorescencia 

causas de 

GNRP 

clinicolaboratoriais 


Sindrome de 

■ Anticorpo antimembrana 

■ Padrao linear 

Goodpasture 

basal glomerular positivo 

■ Complemento normal 

■ Sindrome pulmao-rim 
(hemorragia alveolar) 


Vasculites de 

■ ANCA positivo (80%) 

■ Negativa 

pequenos 

■ Complemento normal 

(pauci-imune) 

vasos 

■ Provas de atividade 
inflamatoria positivas 

■ Acometimento de vias 



aereas superiores 
(granulomatose de Wegener) 


Doenga por 

■ Associado a doengas 

■ Padrao granular 

imunocomplexos 

infecciosas ou sistemicas 
■ Complemento consumido 
(exceto NlgA) 



ANCA: anticorpo anticitoplasma de neutrofilo; NlgA: nefropatia de imunoglobulina A. 


■ fase 1 - indugao: 

- pulsos EV de metilprednisolona, 500-1.000 mg, 
por 3 dias, seguidos de prednisona, 60 mg/dia, durante 
8 semanas; 

- ciclofosfamida, EV, 0,5 a 0,75 g/m 2 de area cor¬ 
poral, conforme fungao renal, por 6 meses, ou alternati- 
vamente, 2 mg/kg/dia, VO, durante 8-12 semanas, se- 
guindo-se prednisona, 20-30 mg/dia; 

- plasmaferese e indicada nos casos de hemorragia 
pulmonar (sindrome de Goodpasture, vasculites com 
ANCA positivo, LES), com 6-10 sessoes em 2 semanas. 
Estudos recentes do grupo europeu EUVAS sugerem for- 
temente a indica^ao de plasmaferese na presenga de glo¬ 
merulonefrites crescenticas graves, que habitualmente 
respondem mal aos imunossupressores convencionais; 

■ fase 2 - manuteni^ao: 

- ciclofosfamida, VO ou EV; 

- azatioprina, 2 mg/kg/dia, por 6-12 meses; 

- micofenolato de mofetila, 1-1,5 g/dia. 

Na glomerulonefrite difusa aguda crescentica, ado- 
ta-se um esquema mais agressivo de imunossupressao 
apenas na fase aguda. Nas vasculites, e obrigatoria imu¬ 
nossupressao por tempo mais longo (24-36 meses). 
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Tabela 1 Doengas que cursam com sindrome nefrotica 

Doenga 

Caracteristica 

nefrotica 

Caracteristica 

nefrftica 

Glomerulopatia de lesoes minimas 

+ + + + 

- 

Glomeruloesclerose segmentar e 
focal 

+ + + 

+ 

Glomerulopatia membranosa 

+ + + + 

+ 

Glomerulonefrite 

membranoproliferativa 

+ + 

+ + 

Glomeruloesclerose diabetica 

+ + + 

- 

Amiloidose 

+ + + + 

- 

Glomerulonefrite fibrilar 

+ + + 

+ + 


SINDROME NEFROTICA E 
DOENCAS GLOMERULARES 
ESPECIFICAS COM 
MANIFESTAQOES RENAIS 

Lectlcia Barbosa Jorge, Elerson Carlos Costalonga 

- SINDROME NEFROTICA 

DEFINIQAO 

E um conjunto de sinais e sintomas que surgem quan- 
do existe excrefao urinaria de proteina > 3,5 g/dia ou 50 
mg/kg/dia. A sindrome e composta por uma triade clas- 
sica que define seu diagnostico: 

■ proteinuria nefrotica (> 3,5 g/dia ou > 50 g/kg/ 
dia em crian^as); 

■ hipoalbuminemia (< 3 g/dL); 

■ edema. 

ETI0L0GIA 

As doen^as glomerulares que classicamente se apre- 
sentam com sindrome nefrotica sao apresentadas na Ta- 
bela 1. As principals etiologias terao seus aspectos clini- 
cos e terapeuticos discutidos em separado. 

EPIDEMI0L0GIA 

A incidencia das diferentes etiologias das glomeru¬ 
lopatias primarias em Sao Paulo foi avaliada em um tra- 
balho publicado em 2006, baseado no Registro paulista 
de glomerulopatias, no qual diferentes centros do Esta- 
do de Sao Paulo registram suas biopsias. Esses dados es- 
tao resumidos na Tabela 2. 


Tabela 2 Epidemiologia das sindrome nefroticas 

Glomerulopatia primaria 

Incidencia (Registro 

(biopsias renais = 1.131) 

paulista) 

Glomerulopatia de lesoes minimas 

9,1% 

Glomeruloesclerose segmentar e focal 

29,7% 

Glomerulopatia membranosa 

20,7% 

Glomerulonefrite membranoproliferativa 

7% 

NlgA 

17,8% 

Outras 

7,8% 


NlgA: nefropatia de imunoglobulina A. 


QUADR0 CUNIC0 

A sindrome e caracterizada pela presen^a de edema 
consequente a hipoalbuminemia secundaria a proteinu¬ 
ria. A albumina serica costuma ser < 3 g/dL, e a protei¬ 
nuria, > 3,5 g/dia. Nao sao constituintes essenciais da de¬ 
finite hiperlipidemia (aumento de colesterol e TG) e 
lipiduria, embora em geral tambem estejam presentes. 
Tendencias a fenomenos tromboticos e hipogamaglobu- 
linemia tambem sao observadas. 

Alem da apresenta^ao clinica com edema significa¬ 
tive e anasarca, muitos pacientes podem se apresentar 
no momento do diagnostico com complicates da sin¬ 
drome nefrotica. As complicates mais importantes sao 
resumidas a seguir. 

Estado de hipercoagulabilidade - eventos 
tromboembolicos 

A sindrome nefrotica aumenta a chance de trombo- 
se venosa profunda, particularmente trombose de veias 
renais. As veias profundas dos membros inferiores e da 
pelve tambem sao comumente afetadas e, em muitos ca- 
sos, podem evoluir para embolia pulmonar. O mecanis- 
mo e multifatorial e inclui perdas renais de anticoagu- 
lantes endogenos (antitrombina III, proteinas C e S), 
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aumento de fibrinogenio, fator VIII, alteragoes no siste- 
ma fibrinolltico etc. A perda de antitrombina III parece 
ser o fator mais importante para o estado de hipercoa- 
gubilidade da slndrome nefrotica. 

O risco de eventos tromboembolicos e particular- 
mente aumentado em pacientes que apresentam glome- 
rulonefrite membranosa. Proteinuria > 10 g e albumina 
serica < 2,5 g/L parecem ser os fatores de maior risco 
para eventos tromboembolicos associados a sindrome 
nefrotica. Um estudo sugeriu que niveis de albumina < 
2,5 mg/dL representariam indicagao de anticoagulagao 
com varfarinicos, mas essa indicagao nao e universal- 
mente aceita e usualmente pacientes com sindrome ne¬ 
frotica so sao anticoagulados apos um episodio tromboem- 
bolico, sendo que a anticoagulagao deve ser mantida por 
6 meses no minimo e nao deve ser suspensa ate que o es¬ 
tado nefrotico seja resolvido. 

Infecgoes 

Os pacientes com sindrome nefrotica estao mais 
sujeitos a infecgoes pelos germes encapsulados, princi- 
palmente pela deficiencia de IgG e opsoninas perdidas 
pelos glomerulos. O pneumococo e a bacteria mais en- 
volvida. A peritonite bacteriana espontanea e uma infec- 
gao que pode ser encontrada em pacientes nefroticos 
com ascite, tendo, nesses casos, o pneumococo como 
principal agente etiologico, seguido pela Escherichia coli. 

Aterosclerose 

A aterosclerose acelerada tern sido encontrada em 
pacientes com sindrome nefrotica. As causas sao varia- 
das e incluem aumento do colesterol total, do LDL-co- 
lesterol e da lipoproteina, e redugao do HDL-colesterol. 
O uso cronico de corticosteroide tambem contribui. A 
maior causa e o aumento da produgao de lipoproteinas 
pelo figado, induzido pela diminuigao da pressao onco- 
tica que ocorre nesses pacientes. 

Alteragoes endocrinas 

Em 50% dos casos de sindrome nefrotica, ocorre 
perda urinaria de T4, porem sem repercussao clinica, de 
modo que os pacientes permanecem em situagao de eu- 
tireoidismo e com hormonio estimulante da tireoide 
(TSH) normal. Na sindrome nefrotica, e comum ocor- 
rer perda de 25(OH)-vitamina D. 

INVESTIGAQAO DIAGNOSTICA 

Uma vez feito o diagnostico sindromico, deve-se 
proceder a investigagao etiologica, que tera implicagoes 
na conduta terapeutica. Os exames a serem realizados 
sao apresentados na Tabela 3. 


Tabela 3 Investigagao diagnostica segundo etiologia 

Exame 

Doenga associada 

Glicemia em jejum 

Nefropatia diabetica 

Sorologias 

HIV, hepatites B e C 

Pesquisa de ovos de Schistosoma mansoni 

Esquistossomose 

Eletroforese de protefnas 

Investigagao de 
paraprotefnas 

Complemento serico, FAN e provas de 
atividade inflamatoria 

Doengas autoimunes 


FAN: fator antinucleo. 


Pacientes adultos com sindrome nefrotica devem 
sempre serem biopsiados, pois somente os dados clini- 
cos nao sao capazes de precisar o diagnostico etiologico, 
e isso implica em diferenga nas decisoes terapeuticas. 

- DOENQAS GLOMERULARES ASSOCIADAS A 
SINDROME NEFROTICA 

LESOES MINIMAS 

Doenga de lesoes minimas (DLM) e a causa mais 
frequente de sindrome nefrotica em criangas, respon- 
savel por cerca de 90% dos casos em menores de 10 anos 
de idade. A partir dessa alta prevalencia, e possivel as- 
sumir um diagnostico de DLM para toda crianga que 
apresente sindrome nefrotica sem realizagao de biop- 
sia renal, que fica reservada para casos de resistencia ao 
tratamento. 

Essa doenga e o prototipo das podocitopatias que le- 
vam a caracteristica fusao dos podocitos e a perda da slit- 
-pore membrane sem alteragoes da arquitetura glomeru¬ 
lar, o que acarreta aumento de permeabilidade da 
barreira de filtragao glomerular. 

Dados cllnicos e diagnosticos 

Habitualmente, apresenta-se como sindrome nefro- 
tica de inicio subito sem outros sintomas. Adultos po- 
dem apresentar hipertensao arterial essencial associada. 
Em pacientes idosos com historia de hipertensao e ate¬ 
rosclerose, e comum ocorrer disfungao renal no inicio 
do quadro, que tende a normalizar com a remissao. 

Hipoalbuminemia, proteinuria nefrotica e hiperli- 
pidemia estao invariavelmente presentes. Hematuria dis- 
creta pode estar presente em ate 10% dos casos. Diferen- 
temente da populagao pediatrica, e necessario realizar 
biopsia renal nos pacientes adultos para confirmagao 
diagnostica. Histologicamente, caracteriza-se por mi- 
croscopia optica e imunofluorescencia normais com fu¬ 
sao dos processos podocitarios somente detectados por 
meio da microscopia eletronica. 
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Tratamento 

Corticosteroides sao as drogas de escolha para o tra¬ 
tamento da DLM. O esquema de tratamento inicial su- 
gerido consiste em prednisona, VO, 1 mg/kg/dia (maxi- 
mo 80 mg) ou 2 mg/kg em dias alternados. Se tolerada, 
a dose maxima deve ser mantida por um periodo mini- 
mo de 4-16 semanas, a depender da resposta terapeuti- 
ca. A reduqao gradual do corticosteroide deve ser reali- 
zada durante um periodo de 6 meses apos a remissao 
completa. Cerca de 70% dos pacientes apresentam re¬ 
missao completa, que ocorre por volta da 13 a semana da 
terapia. De acordo com a resposta ao tratamento inicial 
e a evolugao, os pacientes podem ser classificados como 
cortico-dependentes, resistentes aos corticosteroides e 
com recidivas frequentes. 

Esquemas alternatives com ciclosporina e ciclofos- 
famida podem ser utilizados para pacientes com con¬ 
traindicates ou intolerancia aos corticosteroides (p. ex., 
diabetes nao controlado, osteoporose grave etc.) e nos 
casos com recidivas frequentes, de cortico-dependentes 
ou resistentes aos corticosteroides. 

Nao ha indicagao para tratamento da hiperlipidemia 
com estatinas, nem para o uso dos inibidores da enzima 
conversora da engiotensina (iECA) e/ou de bloqueado- 
res do receptor de angiotensina (BRA) como antiprotei- 
nuricos durante a fase inicial do tratamento da sindrome 
nefrotica associada a DLM. 

Prognostico 

O risco de insuficiencia renal na DLM e extrema- 
mente baixo, exceto nos pacientes com necrose tubular 
aguda, normalmente observada em idosos com doengas 
preexistentes. 

GLOMERULOESCLEROSE SEGMENTAR E FOCAL 

A glomeruloesclerose segmentar e focal (GESF) nao 
diz respeito a somente uma doenga, mas sim a uma sin¬ 
drome clinicopatologica com multiplas etiologias e me- 
canismos patogenicos. Atualmente, e a glomerulopatia 
primaria mais comum no Brasil. Nos ultimos 20 anos, a 
incidencia anual de GESF aumentou de < 10% para apro- 
ximadamente 25% das nefropatias em adultos. 

Dados cllnicos e diagnostico 

Mais frequente entre os 30 e os 50 anos de idade, tern 
como principal caracteristica a proteinuria, que pode ser 
subnefrotica (< 3,5 g/dia) ou nefrotica (> 3,5 g/dia). Sin¬ 
drome nefrotica esta presente na apresentagao em cerca 
de 60% dos casos. Hematuria microscopica e hiperten- 
sao arterial podem ocorrer em cerca de 40% dos pacien¬ 
tes. O diagnostico de GESF e dado pela biopsia renal. Na 


Tabela 4, estao resumidas as causas secundarias de GESF 
que devem ser investigadas uma a uma visando ao diag¬ 
nostico diferencial entre formas primarias e secundarias. 


Tabela 4 Causas secundarias de GESF 

Causas virais 

HIV (classicamente a forma colapsante), 

CMV, EBV 

Drogas 

Herofna, pamidronato, interferon, 
esteroides anabolizantes 

Causas adaptativas com 

Nefrectomia, agenesia renal, baixo peso ao 

diminuigao de nefrons 

nascer, nefropatia por refluxo 

Causas adaptativas por 

Obesidade, HAS, anemia falciforme, 

hiperfluxo 

fisiculturismo extremo 


CMV: citomegalovfrus; EBV: Epstein-Barr virus; GESF: glomeruloesclerose segmentar 
e focal. 


O achado histologico tipico e de GESF na micros- 
copia optica. GESF e, por definigao, um processo focal, 
e uma biopsia renal nao representativa (com menos de 
9 glomerulos) pode nao incluir os glomerulos afetados; 
esses casos acabam por ser diagnosticados como DLM. 
A presenga de fibrose tubulointersticial em pacientes 
com sindrome nefrotica e sem lesoes glomerulares pode 
ser indicativa de GESF. A imunofluorescencia e carac- 
teristicamente negativa. 

Tratamento 

O tratamento da GESF e, de maneira geral, baseado 
em estudos nao randomizados com diferentes protoco- 
los de tratamentos e definigoes de remissao. A taxa de 
remissao completa varia entre 15 e 40%. Em pacientes 
sem sindrome nefrotica, o tratamento conservador com 
base no controle pressorico com medicagoes bloquea- 
doras do sistema renina-angiotensina-aldosterona e a 
opgao inicial. Em pacientes com sindrome nefrotica, 
prednisona VO e a terapia de escolha e os pacientes de¬ 
vem ser informados sobre os riscos e os potenciais be- 
neficios. Em pacientes resistentes aos corticosteroides, o 
uso de ciclosporina pode levar a remissoes em 70% dos 
casos. Em todos esses pacientes, o uso isolado ou em 
combinagao de iECA e BRA pode reduzir a proteinuria, 
com potencial beneficio em longo prazo. 

O tratamento com prednisona deve ser feito na dose 
de 1 mg/kg/dia durante 16 semanas, em dose plena, 
com desmame gradual. O esquema proposto para tra¬ 
tamento com ciclosporina tem sido de 4-5 mg/kg/dia 
(adultos), em 2 tomadas. Em nao responsivos, e acon- 
selhavel suspender com 6 meses; nos responsivos, uma 
possibilidade e retirar 25% da dose a cada 2 meses, com 
suspensao em 12 meses. Recidiva apos redugao da dose 
ou suspensao da ciclosporina e comum, e o uso prolon- 
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gado dessa medica^ao pode ser necessario para man- 
ter a remissao. A ciclosporina e nefrotoxica e tambem 
pode levar ao desenvolvimento de hipertensao arterial. 
Diante disso, ao indicar seu uso em glomerulopatias, e 
importante considerar a lesao tubulointersticial pree- 
xistente e monitorizar a fun^ao renal do paciente, os 
niveis sericos da medica^ao e seus efeitos colaterais. 

Finalmente, em casos de GESF secundaria a condi- 
^oes associadas com hiperfiltrai^ao e/ou massa reduzida 
de nefrons, a abordagem terapeutica para todos os pa- 
cientes com proteinuria inclui controle da PA por meio 
de drogas que bloqueiam o sistema renina-angiotensi- 
na-aldosterona, em decorrencia de sua a^ao no sentido 
de redu^ao da proteinuria e diminui^ao da velocidade 
de progressao para insuficiencia renal. 

Prognostico 

O nivel de proteinuria e um importante fator prog¬ 
nostico. Pacientes com proteinuria nao nefrotica apresen- 
tam evolu^ao favoravel com sobrevida renal > 80% em 10 
anos, enquanto pacientes com proteinuria >10 g/dia al- 
can^am a doenc^a renal terminal em 3 anos. Alem da pro¬ 
teinuria inicial, a remissao da sindrome nefrotica e um 
dos indicadores prognosticos mais uteis. Mais de 50% 
dos pacientes que nao remitem com o tratamento pro- 
gridem para doenipa renal terminal em 6 anos. 

GL0MERUL0PATIA MEMBRAN0SA 

A glomerulopatia membranosa (GNM) idiopatica e 
considerada a principal causa de sindrome nefrotica no 
adulto no mundo. 

Formas secundarias ocorrem em 30% dos casos e 
sao associadas a doen^as autoimunes (p. ex., lupus eri- 
tematoso sistemico - LES -, artrite reumatoide), infec- 
t^oes (p. ex., hepatites virais), neoplasias e drogas (p. ex., 
captopril, ouro, penicilamina). Como consequencia da 
associate entre GNM e neoplasias, a literatura reco- 
menda que, apos diagnostico de GNM no adulto, um 
screening de neoplasia recomendado para a idade do pa¬ 
ciente seja realizado. Nao se recomenda investigai^ao ati- 
va alem do screening da idade. A designa^ao de idiopa¬ 
tica, portanto, deve ser feita apos exclusao de causas 
secundarias. 

Dados cllnicos e diagnosticos 

A doen^a afeta todas as faixa etarias, sendo mais pre- 
valente entre a 4 a e a 5 a decadas de vida. Sindrome ne¬ 
frotica e a apresenta^ao inicial em 60% dos casos, e um 
numero significative dos pacientes com proteinuria sub- 
nefrotica desenvolvera a sindrome no prazo de 1-2 anos. 
Hematuria microscopica e comum (30-40%). A maioria 


dos pacientes e normotensa e nao possui disfun^ao re¬ 
nal. Por ser uma doen^a de evolu^ao lenta, um rapido 
aumento da creatinina ou da proteinuria deve levantar 
a suspeita para uma condifao sobreposta, como trom- 
bose de veia renal. 

Histologicamente, caracteriza-se pelo espessamen- 
to da membrana basal glomerular, na qual, em alguns 
casos, surgem espiculas. Os depositos subepiteliais de 
complexos imunes detectados na microscopia eletro- 
nica e o padrao granular em ali^a capilar de imunoglo- 
bulina G da imunofluorescencia corroboram o diag¬ 
nostico. 

Tratamento 

O tratamento da GNM primaria sera abordado nes- 
te capitulo, ja que as causas secundarias passam pelo tra¬ 
tamento da doen^a que foi sua causa. 

A GNM possui altas taxas de remissao espontanea. 
Dados sobre o beneficio de preservar a fun^ao renal em 
longo prazo e os efeitos colaterais da terapia sao contro- 
versos, sendo que a rela^ao risco-beneficio deve ser ava- 
liada individualmente. Pacientes com baixo risco de pro¬ 
gressao para doenipa renal cronica (DRC) e aqueles que 
apresentam disfun^ao renal avan^ada ou fibrose inters¬ 
titial difusa podem nao se beneficiar da terapia imunos- 
supressora. 

Para pacientes com proteinuria < 4 g/dia e fun^ao 
renal normal (considerados de baixo risco de evolu^ao 
para DRC), apenas um tratamento conservador esta in- 
dicado. Vale ressaltar que esse tratamento deve ser ado- 
tado para todos os pacientes, mesmo os que posterior- 
mente terao criterios para terapia imunossupressora. O 
tratamento conservador inclui controle pressorico rigo- 
roso (PA < 125 X 75 mmHg) com iECA e/ou BRA. A as- 
socia^ao entre iECA e BRA pode ser utilizada na tenta- 
tiva de reduzir a proteinuria. Controle da DLP, cessa^ao 
do tabagismo, perda de peso e restri^ao de sal na dieta 
(2-3 g de sodio/dia) sao outras medidas recomendadas. 
Os diureticos de ali^a devem ser utilizados para manejo 
do edema. 

Recomenda-se que a terapia inicial com imunos- 
supressores seja iniciada apenas em pacientes com sin- 
drome nefrotica associada a pelo menos uma das se- 
guintes condi^oes: 

■ excre^ao de proteina urinaria persistentemente > 
4 g/dia e que nao mostra declinio progressive durante a 
terapia anti-hipertensiva e antiproteinurica durante um 
periodo de observaipao de pelo menos 6 meses; 

■ presen^a de sintomas graves, incapacitantes ou 
com risco de morte relacionadas com a sindrome ne¬ 
frotica; 
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■ aumento > 30% da creatinina serica em um pe- 
rfodo de 6-12 meses a partir do momento do diagnosti¬ 
cs, nao justificavel por outras causas, desde que a taxa 
de filtragao glomerular estimada nao seja < 25-30 mL/ 
min/1,73 m 2 . 

A maioria dos estudos controlados utilizou a com- 
binagao de corticosteroides com agentes alquilantes (ci- 
clofosfamida e clorambucil) e, por isso, recomenda-se o 
uso conjunto de tais drogas. Nao e indicado o uso isola- 
do de corticosteroides para tratamento dessa glomeru- 
lopatia. 

Um dos esquemas terapeuticos mais utilizados cor- 
responde ao uso de pulsoterapia com metilprednisolo- 
na e manutengao com prednisona, 0,5 mg/kg/dia, VO, 
no 1°, 3° e 5° meses de tratamento alternado com a dro- 
ga citotoxica escolhida (ciclofosfamida VO e a droga de 
escolha) no 2°, 4° e 6° meses. Dados publicados apon- 
tam sobrevida renal em 10 anos de 92% para os tratados 
com terapia citotoxica e 60% para aqueles submetidos a 
tratamento sintomatico. 

Ciclosporina ou tacrolimo podem ser utilizados por 
um periodo de pelo menos 6 meses em pacientes que 
preencham os criterios para a terapia inicial, mas que pre- 
firam nao receber o regime ciclico de agente alquilante/ 
corticosteroide, que tern contraindicates para este regi¬ 
me ou nos casos de falha terapeutica. O esquema de ci¬ 
closporina preferencialmente utilizado nessa condigao e 
o de 3-5 mg/kg/dia, por 12 meses. A dose deve ser ajusta- 
da de acordo com o nivel sanguineo e a presenga de efei- 
tos colaterais. Sugere-se que o inibidor de calcineurina seja 
descontinuado em pacientes que nao obtiverem remissao 
completa ou parcial apos 6 meses de tratamento. 

Nao se deve utilizar terapia imunossupressora em 
pacientes com creatinina serica persistentemente > 3,5 
mg/dL ou com taxa de filtragao glomerular estimada 
< 30 mL/min/1,73 m 2 e redugao do tamanho dos rins na 
USG ou naqueles criticamente enfermos e com infecgoes 
nao controladas. 

Prognostico 

A GNM e uma doenga cronica com remissoes es- 
pontaneas e recidivas. Remissoes espontaneas ocorrem 
em 30% dos casos, normalmente nos primeiros 2 anos. 
O restante dos pacientes divide-se entre evolugao para 
doenga renal terminal ao longo de anos e persistence da 
sindrome nefrotica sem disfungao renal. Essa proporgao, 
no entanto, pode variar de acordo com o perfil de pa¬ 
cientes da populagao estudada. Pacientes com proteinu¬ 
ria de 4-8 g/dia que nao remitem em um periodo de 6 
meses de observagao tern probabilidade de 55% de de- 


senvolver DRC, enquanto a excregao urinaria proteica 
> 8 g/dia persistente impoe um risco de 70-80% de DRC 
em 10 anos. Outro preditor importante de boa evolugao 
e a obtengao de remissoes parciais ou remissoes comple- 
tas com o tratamento. Alguns autores relatam sobrevida 
de 10 anos em torno de 100% para remissao completa e 
90% para remissao parcial. Os pacientes que remitem 
apresentam taxa de declinio da filtragao glomerular da 
ordem de 1,5-2 mL/min/ano, enquanto os refratarios ao 
tratamento tern redugao media de 10 mL/min/ano. 

GL0MERUL0NEFRITE 

MEMBRANOPROLIFERATIVA 

O termo glomerulonefrite membranoproliferativa 
(GNMP) descreve um grupo de doengas que tem em co¬ 
mum a presenga de hipercelularidade mesangial, acompa- 
nhada de aumento da matriz e aspecto de duplo contorno 
da parede capilar glomerular causado por alteragoes da es- 
trutura da membrana basal glomerular. A classificagao mais 
recente proposta para GNMP baseia-se na divisao pelo 
perfil da imunofluorescencia da biopsia renal (Tabela 5). 


Tabela 5 Classificagao da GNMP de acordo com 
imunofluorescencia renal 


GNMP por 

GNMP por 


imunoglobulinas 

complemento 

Perfil da 

■ Presenga de 

■ Presenga de depositos 

imunofluorescencia 

depositos de 

com complemento, sem 


imunoglobulinas 

imunoglobulinas ou com 


com ou sem 

imunoglobulinas 


complemento 

fracamente positivas 


(60-80% dos casos) 

(predominantemente C3) 

Causas mais 

■ Doengas 

■ Disturbios relacionados 

provaveis 

autoimunes (LES) 

as proteinas reguladoras 


■ Infecgoes 
(hepatites B e C, HIV, 
esquistossomose) 

■ Crioglobulinemia 
(porestarassociada 
ao virus da hepatite 

0 

■ Paraproteinemias 

do complemento 


GNMP: glomerulonefrite membranoproliferativa; LES: lupus eritematoso sistemico. 


Dados cllnicos e diagnostico 

A maioria dos pacientes com GNMP idiopatica e de 
crian^as de 8-16 anos de idade. Manifesta-se como so- 
breposiipao das sindromes nefrotica e nefritica, sendo a 
hematuria com graus variados de proteinuria a marca da 
apresenta^ao. 

As etiologias secundarias devem ser intensivamente 
investigadas, principalmente no grupo de GNMP por imu- 
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nocomplexos. Infecqoes e nefrite lupica precisam ser ati- 
vamente descartadas. A presen^a de niveis baixos de C4 e 
fator reumatoide pode levantar a suspeita de crioglobuli- 
nemia. Nas GNMP por complemento, a presen^a de hi- 
pocomplementemia persistente diferencia esse grupo de 
glomerulopatias primarias das outras. Os niveis de C3 sao 
persistentemente baixos em 75% dos doentes, em contras- 
te com a glomerulonefrite difusa aguda pos-estreptococi- 
ca, em que o C3 serico retorna ao normal em aproxima- 
damente 2 meses. 

Tratamento 

Os estudos de tratamento em GNMP sao heteroge- 
neos, variando em rela^ao aos tipos de GNMP incluidos, 
a idade dos pacientes e aos protocolos de tratamento. 

Adultos com GNMP idiopatica que apresentem sin- 
drome nefrotica e declinio progressivo da fun^ao renal 
podem receber tratamento com ciclofosfamida ou mi- 
cofenolato de mofetila associado a corticosteroides VO 
por um periodo < 6 meses. Pacientes que se apresentem 
com GNRP, apos exclusao de causas secundarias de 
GNMP, podem se beneficiar de pulsoterapia de metil- 
prednisolona combinada com ciclofosfamida. 

O regime terapeutico mais utilizado e baseado em 
evidencias a partir de estudos randomizados (nao espe- 
cificos para GNMP) e o controle pressorico estrito, pre- 
ferencialmente com iECA, e esta indicado para pacien¬ 
tes com proteinuria > 500 mg/dia e PA sistolica >130 
mmHg. Um dos alvos do tratamento deve ser a reduQao 
da proteinuria para o nivel mais baixo possivel. 

Prognostico 

A sobrevida renal da GNMP em 10 anos e de 40- 
60%, a depender da proteinuria. 

- DOENQAS RENAIS ESPECIFICAS 

DOENQAS RENAIS ASS0CIADAS AS 
PARAPROTEINEMIAS (AMIL0ID0SE RENAL E 
GL0MERUL0NEFRITES FIBRILAR E 
IMUN0TACT0IDE) 

A prevalencia das doen^as renais associadas as pa- 
raproteinemias e baixa (0,5-3%), mas sao doen^as gra¬ 
ves e de ma evolu^ao. O diagnostico dessas doemjas deve 
ser considerado em idosos com sindrome nefrotica ou 
insuficiencia renal de causa desconhecida, devendo-se 
pesquisar a presen^a de proteinas monoclonais no soro 
e/ou na urina. A amiloidose, em geral, apresenta-se cli- 
nicamente como uma sindrome nefrotica com hipoten- 
sao arterial. A glomerulonefrite fibrilar, por sua vez, e 
uma doenipa ainda mais rara, que tende a se apresentar 


como uma sindrome nefritica-nefrotica. A biopsia renal, 
na microscopia optica, apresenta achados inesperifkos, 
como a presen^a de material amorfo sugestivo de ami- 
loide. Para o diagnostico diferencial dessas doen^as, e 
importante a utiliza^ao da Colorado vermelho Congo, 
que e positiva nos casos de amiloidose. Nas formas fibri- 
lares, as fibrilas sao maiores e, por isso, nao coram com 
essa Colorado especifica. Assim, o diagnostico das for¬ 
mas fibrilares e imunotactoides e dado pela microscopia 
eletronica, que evidencia fibrilas no mesangio e na pare- 
de de capilar, claramente distintas da amiloidose. 

D0ENQA POR CADEIAS LEVES E/0U PESADAS 

Sao doen^as em que os depositos glomerulares sao 
de cadeias leves e/ou pesadas. Sao mais frequentes os 
depositos de cadeias leves e que nao assumem a estru- 
tura fibrilar, como ocorre na amiloidose, sendo por isso 
vermelho Congo-negativo. O quadro clinico inclui pro¬ 
teinuria, sindrome nefrotica, hematuria (pode estar pre¬ 
sente em 44% dos casos) e frequente evolu^ao para in¬ 
suficiencia renal. A suspeita diagnostica baseia-se no 
quadro clinico e na presen^a de cadeias leves e/ou pesa¬ 
das monoclonais no soro e na urina, porem e confirma- 
do com a biopsia renal, que deve apresentar os achados 
ja descritos. 

Tratamento 

O tratamento dessas doen^as consiste em reduzir a 
produ^ao de imunoglobulinas monoclonais com qui- 
mioterapia ou transplante, sendo que cada caso deve ser 
avaliado e tratado pelo hematologista. 

MICR0ANGI0PATIATR0MB0TICA 

A microangiopatia trombotica (MAT) e uma desor- 
dem microvascular oclusiva caracterizada por uma sin¬ 
drome aguda de anemia hemolitica microangiopatica, 
trombocitopenia e lesao de orgao ocasionada por agre- 
ga^ao plaquetaria na microcircula^ao. 

A purpura trombocitopenica trombotica (PTT) e a 
sindrome hemolitico-uremica (SHU) sao 2 formas des- 
critas de apresenta^ao da MAT. Essas formas sao pato- 
logicamente identicas, mas com apresenta^oes clinicas e 
etiologias distintas: 

■ PTT classica: as anormalidades neurologicas sao 
dominantes, e a lesao renal aguda e variavel, classicamen- 
te sendo menos grave que na forma SHU; 

■ SHU: a falencia renal aguda e dominante, e as 
anormalidades neurologicas sao minimas ou ausentes. 

Em alguns pacientes, as caracteristicas clinicas da 
PTT e da SHU podem coexistir: 
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■ anemia hemoliticia microangiopatica (100% dos 
pacientes apresentam essa manifestagao na apresentagao 
da sindrome); 

■ trombocitopenia (PTT > SHU); 

■ sintomas neurologicos (PTT > SHU); 

■ febre (PTT > SHU); 

■ diarreia (SHU tipica); 

■ reticulocitose; 

■ leucocitose com desvio (espicialmente associada 
a toxina shiga) ou contagem de celulas brancas normal; 

■ presenga de esquizocitos no sangue periferico; 

■ estudos de coagulagao (TP/TTPa/produtos de de- 
gradagao da fibrina - PDF/fibrinogenio) normais; 

■ Coombs negativo (com excegao da MAT associa¬ 
da a neuraminidase); 

■ marcadores de hemolise intravascular: DHL au- 
mentado/haptoglobina baixa/bilirrubina indireta au- 
mentada; 

■ aumento da creatinina serica geralmente associa- 
do a proteinuria leve e sedimento urinario pouco ativo; 

■ falencia renal aguda (SHU > PTT). 


Tabela 6 Classificagao da PTT e da SHU quanto a etiologia 
Parte 1 

Induzida por infecgao 

■ shiga ou verocitotoxina produzidas por enterobactericas ( Escherichia 
coll ; Shigella ) 

■ Streptococcus pneumoniae- neuraminidase e exposigao ao antlgeno T 
Desordens da reguiagao do complemento 

■ desordens geneticas da reguiagao do complemento 

■ desordens adquiridas (p. ex., anticorpo anti-FH) 

von Willebrand proteinase, deficiencia de ADAMTS13 

■ desordens geneticas do ADAMTS13 

■ deficiencia adquirida da von Willebrand proteinase: autoimune ou 
induzida por drogas 

Defeito do metabolismo da cobalamina 
Induzida por quinina 

Parte 2 Associagoes clinicas/etiologias nao conhecidas 
HIV 

Malignidade, quimioterapia e radiagao ionizante 
Inibidores de calcineurina e transplante 
Gestagao, sindrome HELLP e uso de contraceptivos VO 
LES e SAAF 
Glomerulopatia 

Familial (nao inclmdos na parte 1) 

Nao classificados 

LES: lupus eritematoso sistemico; PTT: purpura trombocitopenica trombotica: SAAF: 
sindrome do anticorpo antifosfolipide; SHU: sindrome hemolitico-uremica. 


Niveis de DHL e contagem plaquetaria sao usados 
como marcadores de resposta a terapia utilizada. 

Tratamento 

O tratamento da MAT varia com a etiologia e o me- 
canismo fisiopatologico implicado. Na Tabela 7, o trata¬ 
mento proposto com terapia de suporte, plasma fresco 
congelado ou plasmaferese e terapia com imunossupres- 
sores e apresentado. 


Tabela 7 

Tratamento da microangiopatia trombotica 

Doenga 

Causa 

Tratamento 

SHU tipica 

Toxina shiga - Escherichia 

Suporte 


co//0157:H7 e disenteria 
Shigella tipo 1 

Suporte + antibiotico 


Bacteria (Streptococcus 
pneumoniae) 

Antibiotico 


Vi roses (HIV) 

Plasma 


Drogas (antineoplasicos, 

Suspensao de drogas e 


antiplaquetarios, 

imunossupressores) 

plasma 


Associada a gestagao 

Interromper gestagao e 
plasma 


Pos-parto 

Plasma 


Lupus 

Esteroides e plasma 


Esclerodermia 

Controle da PA 

SHU 

SAAF 

Anticoagulagao V0 

atlpica/PTT 

Idiopatica 

Plasma 

Familiar 

Genetica (fator H, MCP, 
fator 1) 

Plasma 


Deficiencia genetica 
ADAMTS13 

Plasma 


MCP: protema cofator de membrana; PTT: purpura trombocitopenica trombotica; SAAF: 
sindrome do anticorpo antifosfolipide; SHU: sindrome hemolitico-uremica. 


- BIBU0GRAFIA 

Barros RT, Alves MAVFR, Dantas M, Mastroianni-Kirsztajn G, Sens YAS. 
Glomerulopatias: patogenia, clinica e tratamento. 3.ed. Sao Paulo: 
Sarvier; 2012. 

Cameron JS. Focal segmental glomerulosclerosis in adults. Nephrol Dial 
Transplant 2033;18 suppl 6:vi45-51. 

Cattran D. Management of membranous nephropathy: when and what 
for treatment. J Am Soc Nephrol 2005;16(5):1188-94. 

Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) Glomerulonephritis 
Work Group. KDIGO clinical practice guideline for glomerulonephritis. 
Kidney Inter Suppls 2012;2:139-274. 

Mastroianni-Kirsztajn G. Tratamento das glomerulopatias primarias. J 
Bras Nefrol 2005;2(suppl l):10-8. 

Wolf G. Antiproteinuric response to dual blockade of the renin-angiotensin 
system in primary glomerulonephritis. Nat Clin Pract Nephrol 2008; 
4(9):474-5. 


-MRCM.indb 609 


12/5/17 4:05 PM 


CAPITULO 132 SINDROME NEFROTICA E DOENgAS GL0MERULARES ESPECfFICAS COM MANIFESTAgOES RENAIS 






























SEQA0 14 DOENQAS RENAIS 


610 


133 


BIOPSIA RENAL 


Liliany Pinhel Repizo 


INDICAQOES 

Como a biopsia renal e um exame invasivo e que 
possui riscos, mesmo que pequenos, e importante saber 
indicar o exame para os casos em que o resultado histo- 
logico e imprescindivel. A biopsia pode apresentar diag¬ 
nostic preciso, ajudar a instituir tratamento especifico 
e/ou definir prognostic renal. As indicates sao: 

■ sindrome nefrotica em adultos; 

■ injuria renal aguda (IRA) de etiologia nao escla- 
recida e/ou prolongada; 

■ hematuria glomerular isolada (sem evidencia de 
progressao); 

■ proteinuria > 1 g/24 horas associada ou nao a he¬ 
maturia; 

■ doenija renal cronica (DRC) de etiologia nao es- 
clarecida; 

■ disfunipao do rim transplantado, excluidas toxi- 
cidade e causas obstrutivas. 


Para pacientes com rim unico e malforma^oes re- 
nais, em geral, recomenda-se biopsia cirurgica. Em pa¬ 
cientes com disturbios de coagulaijao, a biopsia por via 
transjugular tern se mostrado segura e eficiente, sendo 
recomendada atualmente. Existem situates em que as 
alterafbes na coagula^ao podem ser corrigidas e a biop- 
sia pode ser realizada, porem com risco maior de san- 
gramento. 

Na Tabela 2, consta o protocolo de preparaijao pre- 
-biopsia utilizado no HC-FMUSP. Esse protocolo esta de 
acordo com as recomenda^oes gerais e visa melhorar a 
seguranija do procedimento. 

Na literatura, existem relatos de diversos protocolos 
para realizable da biopsia renal percutanea, e as reco- 
menda^oes gerais sao muito semelhantes. Variates pe- 
quenas nos valores de PA (sao tolerados limites ate 160 
X 90 mmHg) e nos limites do TP e do TTPa (sao tole¬ 
rados valores ate 1,4) sao encontradas. Quanto ao uso de 
acido acetilsalicilico (AAS), existe um estudo que de- 
monstrou nao haver aumento na incidencia de compli¬ 
cates maiores (sangramento com necessidade de trans- 
fusao, cirurgia ou intervengao radiologica), apesar de 
complicates menores (queda de Hb > 1 sem necessida¬ 
de de transfusao, cirurgia ou intervengao radiologica) 
terem sido mais frequentes. 


PREPARAQAO PRE-BIOPSIA E 
CONTRAINDICAQOES 

A prepara^ao para realiza^ao da biopsia renal deve 
come (jar com o reconhecimento dos fatores que sejam 
contraindicates para o procedimento. Esses fatores de- 
vem ser corrigidos antes da biopsia percutanea, ou alter- 
nativas devem ser pensadas. As contraindicates estao 
resumidas na Tabela 1. 

Tabela 1 Contraindicagoes 
Condigoes renais 

Multiplos cistos 
Rim unico 

Pielonefrite aguda, abscesso perinefretico ou infeegao de pele sobre o 
local da biopsia 
Neoplasia renal 

Hidronefrose ou malformagoes renais que dificultam o procedimento 

Condigoes do paciente 

Disturbios de coagulagao 

HAS grave nao controlada com medicagoes 

Uremia 

Obesidade 

Paciente nao colaborativo 


Tabela 2 Preparo do paciente para biopsia renal 
Condigoes para realizagao da biopsia 

Controle da PA - manter nfveis < 140 X 90 mmHg 
Descartar infeegoes (principalmente infeegao urinaria) - se houver 
infeegao leucocitaria, recomenda-se urocultura negativa 
Exames laboratoriais 
Hb > 10 g/dL, Ht > 30% 

TP/TTPa < 1,2 
Ureia < 140 mg/dL 
Plaquetas > 100.000/mm 3 
Rever na prescrigao 

Nao utilizar heparina nao fracionada e de baixo peso molecular, mesmo 
em dose profilatica por 6 e 12 horas, respectivamente, antes da 
realizagao da biopsia 
Ausencia de anticoagulante V0 
Ausencia de uso de AAS por pelo menos 7 dias 
Checar data da ultima dialise - idealmente, deve-se realizar a biopsia 
pelo menos 12 horas apos o procedimento 
AAS: acido acetilsalicilico. 

TECNICA DA BIOPSIA 

No HC-FMUSP, a biopsia e guiada em tempo real 
por USG, sendo ambos os procedimentos (o disparo e a 
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USG) realizados pelo nefrologista. O paciente precisa ser 
internado e permanece em observaqao por pelo menos 
24 horas apos a realizaqao da biopsia. Em muitos outros 
services, a realizaqao do procedimento e feita de forma 
ambulatorial e os pacientes permanecem em observa^ao 
por apenas 8 horas, sendo esta uma opqao segura ja re- 
comendada pela literatura. 

O paciente e posicionado em decubito ventral. An¬ 
tes de iniciar o procedimento e limpar a pele do pacien¬ 
te, e recomendado visualizar ambos os rins com USG 
para confirmar a presenqa dos orgaos e descartar possiveis 
contraindicaqoes ao procedimento (multiplos cistos, dila- 
taqao de ureter bilateral). O passo seguinte e recobrir o 
transdutor com capa. Apos a visualizaqao, inicia-se a 
anestesia guiada e a injeqao do anestesico deve ser feita 
por todo o trajeto da agulha ate a capsula renal. Apos 
realizaqao da anestesia, deve-se introduzir a agulha da 
biopsia que sera guiada ate o rim. Apos a passagem pela 
capsula renal, com a agulha dentro do rim e visualizada 
pela USG, deve-se solicitar que o paciente segure a res- 
piraqao, e entao a pistola e disparada. 

Em geral, sao realizados 3 disparos e 3 fragmentos 
sao obtidos. O material deve ser encaminhado para mi- 
croscopia optica (maior e melhor fragmento), para imu- 
nofluorescencia e para microscopia eletronica (pequeno 
fragmento), sendo que este nem sempre e realizado. 

CUIDADOS POS-BIOPSIA 

Os cuidados pos-biopsia visam ao reconhecimento 
precoce de possiveis complicates. No HC-FMUSP, o 
paciente e mantido em observaqao por 24 horas e, apos 
esse periodo, recebe alta se nao apresentar evidencias de 
complicacies. 

O protocolo de cuidados pos-biopsia renal do HC- 
-FMUSP inclui as seguintes medidas: 

■ interna^ao na enfermaria para monitoriza^ao por 
pelo menos 24 horas; 

■ manutenc^ao de repouso absolute no leito em decu¬ 
bito dorsal horizontal por 6 horas apos o procedimento; 

■ aferiqao da PA a cada 15 minutos na l a hora; 

■ aferiqao da PA a cada 30 minutos na 2 a hora; 

■ aferiqao da PA a cada 1 hora ate a 4 a hora; 

■ aferiqao da PA na 6 a hora pos-biopsia; 

■ observaqao de hematuria; 

■ manutenqao da PA sob controle (< 135 X 85 
mmHg); 

■ coleta de Hb e Ht apos 6, 12 e 24 horas da biop¬ 
sia renal. 

O periodo de observa^ao e variavel em diversos ser¬ 
vices pelo mundo, e alguns estudos demonstram que 


uma observaqao por 8 horas apos o procedimento e su- 
ficiente e segura, conforme ja foi mencionado. 

COMPUCAQOES POS-BIOPSIA 

Sangramento pos-biopsia renal e a complicacpao mais 
temida, podendo ocorrer em 3 sitios: 

■ sistema coletor: ocasiona hematuria microscopi- 
ca ou macroscopica, com saida de coagulos e ate risco 
de obstruqao da via excretora; 

■ subcapsular: promove distensao da capsula renal 
e dor; 

■ perirrenal: forma hematoma e pode cursar com 
queda de Hb > 2 g/dL. 

A maioria dos sangramentos com significancia cli- 
nica e reconhecida em 12-24 horas apos biopsia renal. 

A incidencia de diferentes complicacies de sangra¬ 
mento em biopsia de rim nativo guiada por USG em tem¬ 
po real e estimada conforme a Tabela 3. 


Tabela 3 Incidencia de complicagoes pos-biopsia renal 

Hematuria macroscopica transitoria 

3,5% 

IMecessidade de transfusao sanguinea de concentrado 
de hemacias 

0,9% 

IMecessidade de intervengao por angiografia 
(embolizagao arterial) para controle de sangramento 

0,6% 

IMecessidade de nefrectomia para controle de 
sangramento 

0,01% 

Morte 

0,02% 


Alguns fatores de risco parecem estar associados a 
maior taxa de transfusao de concentrado de hemacias, 
como: PA sistolica >130 mmHg, creatinina serica > 2 
mg/dL, Hb < 12 g/dL e idade > 40 anos. 

Outras complicaies que podem surgir sao: 

■ dor prolongada > 12-24 horas em 4% dos casos, 
geralmente por obstruqao da via excretora por coagulos 
em paciente com hematuria macroscopica ou estiramen- 
to da capsula renal por hematoma subcapsular; 

■ fistulas arteriovenosas formadas, em >18% dos 
casos, por lesao em arteria e veia adjacentes. Geralmen¬ 
te, sao clinicamente silenciosas e apresentam resoluqao 
espontanea em 1 ou 2 anos. O diagnostico pode ser fei- 
to por USG com Doppler ou arteriografia; 

■ infec<;ao do tecido perirrenal, em ate 0,2% dos ca¬ 
sos, que ocorre frequentemente em pacientes com infec- 
qao do parenquima renal. 

Portanto, a morbidade da biopsia renal percutanea 
guiada por USG em tempo real e baixa e sua importan- 


611 


-MRCM.indb 611 


12/5/17 4:05 PM 


iVNau visdoia eeioinijdva 











SEQA0 14 DOENQAS RENAIS 


612 


cia na pratica clinica a torna ferramenta diagnostica 
importante e segura. Os cuidados pre e pos-biopsia mi- 
nimizam os riscos e as complicates relacionadas ao 
procedimento. 

■ BIBLIOGRAFIA 

Corapi KM, Chen JL, Balk EM, Gordon CE. Bleeding complications of 
native kidney biopsy: a systematic review and meta-analysis. Am J 
Kidney Dis 2012;60(l):62-73. 

Fuiano G, Mazza G, Comi N, Caglioti A, De Nicola L, Iodice C, et al. 
Current indications for renal biopsy: a questionnaire-based survey. 
Am J Kidney Dis 2000;35(3):448-57. 

Maya ID, Allon M. Percutaneous renal biopsy: outpatient observation 
without hospitalization is safe. Semin Dial 2009;22(4):458-61. 
Whittier WL, Korbet SM. Timing of complications in percutaneous renal 
biopsy. J Am Soc Nephrol 2004;15(l):142-7. 


134 


TRANSPLANTE RENAL 


Igor Denizarde Bacelar Marques 


DEFINigOES E TIPOS DE TRANSPLANTE RENAL 

O transplante renal e uma das formas de tratamen- 
to para pacientes com doen^a renal cronica (DRC) ter¬ 
minal, assim como a hemodialise e a dialise peritoneal. 
Ha 2 tipos possiveis de doadores de rim: vivos ou faleci- 
dos. 

Rins provenientes de doadores falecidos sao extrai- 
dos apos o diagnostico de morte encefalica e o consen- 
timento dos familiares, sendo os orgaos conservados em 
solutes de preserva^ao especificas (isquemia fria) por 
ate 24-36 horas (idealmente, o tempo de isquemia fria 
deve ser menor do que 12-18 horas), ate que o procedi¬ 
mento cirurgico do transplante seja realizado. Ha, tam- 
bem, a possiblidade da utilizaqao de orgaos de doadores 
apos a parada cardiaca, entretanto, esse tipo de trans¬ 
plante ainda nao e realizado no Brasil. 

A doa^ao de um rim de doador vivo juridicamente 
capaz e permitida se atendidos os preceitos legais quan¬ 
to a doato intervivos, desde que o doador tenha sido 
submetido a rigorosa investigate* clinica, laboratorial e 
de imagem e que esteja em condites satisfatorias de sau- 
de, possibilitando que a doa^ao seja realizada dentro de 
um limite de risco aceitavel. Doadores vivos, segundo a 
legislato brasileira, podem ser parentes de ate 4° grau de 
consanguinidade ou conjuges. Para a realizato de trans¬ 
plante renal com doadores nao aparentados, ha a neces- 
sidade da avaliaijao por uma comissao de etica hospi- 
talar e autoriza^ao judicial. Para que um paciente seja 
aceito como doador de rim, alem de demonstrada rela- 


to afetiva, motivato e/ou altruismo, ele deve ter mais 
do que 18 anos (no HC-FMUSP, mais do que 25 anos), 
passar por uma detalhada avaliato medica que ateste au- 
sencia de comorbidades e boa fun^ao renal (taxa de filtra- 
to glomerular > 80 mL/min/1,73 m 2 ) e realizar um exa- 
me de imagem - em geral, TC com contraste - para avaliar 
eventuais variates anatomicas e programar a nefrecto- 
mia unilateral para doa^ao renal, que pode ser por via 
aberta ou videolaparoscopica. As principals contraindica¬ 
tes para a doaqao renal estao detalhadas na Tabela 1, po- 
dendo variar entre os centros transplantadores. 

Tabela 1 Contraindicagoes para a doagao renal 
Doadores falecidos 

Sorologia positiva para HIV, HTLV1 e 2, HBsAg e doenga de Chagas 
Tuberculose em atividade 
Infecgao bacteriana nao controlada 
Infecgao viral ou fungica invasiva 

Neoplasias (exceto tumores primarios do SNC e carcinoma in situde 
utero e pele) 

Idade < 2 ou > 75 anos 

Doadores vivos 

Evidencia de nefropatia (filtragao glomerular < 80 mL/min, 
microalbuminuria ou proteinuria manifestada) 

Anomalias urologicas significativas 
Doengas infecciosas transmissiveis 
Neoplasia ativa 

HAS nao controlada ou com multiplas medicagoes 

Deficit cognitivo, dependencia de drogas ou doenga psiquiatrica nao 

controlada 

DM 

Nefrolitfase recorrente ou bilateral 
Gravidez atual 

Comorbidades que aumentem o risco cirurgico 
Obesidade (IMC > 35 kg/m 2 ) 

HBsAg: antlgeno de superftcie do virus da hepatite B; HTLV: virus T-linfotrofico humano. 


EPIDEMI0L0GIA 

Os numeros de doadores e de transplantes renais rea- 
lizados no Brasil vem crescendo. Em 2015, foram realiza- 
dos 5.556 transplantes renais no pais, sendo 4.384 com doa¬ 
dor falecido. Em numeros absolutos, o Brasil flea atras 
apenas dos EUA. No Estado de Sao Paulo, foram realiza- 
dos 1.983 transplantes renais em 2015, sendo 209 no HC- 
-FMUSP. Apesar desse quadro, a demanda por orgaos para 
transplante supera em muito a oferta. A grande escassez 
de orgaos e um problema mundial no transplante renal. 
Em dezembro de 2015, havia 19.440 pacientes ativos na lis- 
ta de espera no Brasil, sendo 9.465 somente em Sao Paulo. 
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A sele^ao do receptor para doadores falecidos baseia- 
-se em compatibilidade ABO e HLA, alem da ausencia de 
anticorpos linfocitotoxicos, evidenciada pela prova cru- 
zada contra linfocitos totais negativa. Outros criterios le- 
vados em considera^ao, caso haja empate na pontua^ao 
por compatibilidade HLA, sao o tempo de espera, a ida- 
de, a presence de diabetes e a sensibiliza^ao previa com 
anticorpos anti-HLA. Transplantes com melhor compa¬ 
tibilidade HLA nos loci A, B e DR apresentam melhor so- 
brevida do enxerto. Outros fatores que impactam a sobre- 
vida do enxerto sao o tipo de doador (vivo ou falecido), a 
idade do doador e do receptor, o numero de transplantes 
previos, o tempo de isquemia fria e o tempo de dialise an¬ 
tes do transplante. Transplantes com doadores irmaos com 
identidade nos 2 haplotipos (HLA identicos) apresentam 
as melhores sobrevidas, com meia-vida de aproximada- 
mente 25 anos, em compara^ao com cerca de 15 e 10-12 
anos para transplantes com doadores que apresentam iden¬ 
tidade em um haplotipo (HLA haplo-identicos) e com 
doador falecido, respectivamente. Atualmente, as taxas de 
sobrevida do enxerto e do paciente em 1 ano estao > 90% 
para transplantes com doadores vivos e > 85% para trans¬ 
plantes com doadores falecidos. A principal causa de per- 
da do enxerto e a morte com o rim funcionante, princi- 
palmente por causas cardiovasculares e infecciosas, mais 
frequentes no Brasil. A 2 a principal causa de perda do en¬ 
xerto e a disfun^ao cronica do aloenxerto ou nefropatia 
cronica do enxerto, uma entidade multifatorial com cau¬ 
sas imunologicas e nao imunologicas. 

CRITERIOS PARA INDICAQAO 

Para inscriqao em lista de espera para transplantes 
renais com doadores falecidos, sao aceitos potenciais re- 
ceptores com diagnostico de DRC, que: 

■ estejam realizando alguma das modalidades de 
terapia de substitui^ao renal (TSR); 

■ apresentem depura^ao da creatinina endogena 
<10 mL/min/m 2 ; 

■ sejam diabeticos ou com idade <18 anos e que 
apresentem depuraqao da creatinina endogena <15 mL/ 
min/m 2 . 

Ha pacientes que recebem prioridade na lista de es¬ 
pera para transplante, desde que preencham alguma das 
4 situates citadas e se enquadrem em uma das seguin- 
tes situates: 

■ impossibilidade total de acessos para dialise: im- 
possibilidade permanente de acesso peritoneal e vascu¬ 
lar superior de longa dura^ao; 

■ apos o transplante de outro orgao; 

■ apos a doa^ao renal. 


Na Tabela 2, estao apresentadas as contraindicates 
absolutas e relativas para a realiza^ao do transplante renal. 

Tabela 2 Contraindicagoes absolutas e relativas para a 
realizagao do transplante renal 
Contraindicagoes absolutas 

Neoplasias ativas 
Infecgoes em atividade 
Doenga extrarrenal grave e irreversfvel 
Expectativa de vida < 2 anos 

Cirrose hepatica (a menos que seja feito um transplante duplo de figado 
e rim) 

Oxalose primaria (a menos que seja feito um transplante duplo de 
figado e rim) 

Capacidade de reabilitagao limitada e difici! 

Doenga psiquiatrica mal controlada 
Dependence de drogas 

Contraindicagoes relativas 

Ulcera peptica ativa (deve ser tratada antes do transplante) 

Ma aderencia ao tratamento 

Hepatite cronica ativa pelo VHB (biopsia hepatica e tratamento antiviral 
recomendados, sob supervisao de um hepatologista) 

Obesidade morbida 

Consideragoes especiais 

Incompatibilidade ABO (protocolos especfficos de dessensibilizagao 
podem tornar viavel o transplante contra esta barreira imunologica) 

Prova cruzada positiva contra linfocitos T (protocolos especfficos de 
dessensibilizagao podem tornar viavel o transplante contra esta barreira 
imunologica) 

VHB: virus da hepatite B. 

TSR: TRANSPLANTE X DIALISE 

O transplante renal apresenta vantagens sobre as ou- 
tras formas de TSR no que diz respeito ao custo, a qua- 
lidade de vida e a sobrevida dos pacientes. Em compa- 
ra^ao com pacientes dialiticos em lista de espera, os 
receptores de um transplante renal de doador falecido 
apresentam uma importante e precoce redu^ao no risco 
de obito. Mesmo sendo levados em considera^ao o risco 
cirurgico, complicates precoces, infectes e eventos car¬ 
diovasculares, o risco relativo de obito iguala-se ao de per- 
manecer em dialise apos apenas 100 dias. Em longo pra- 
zo, ha uma reducgao da mortalidade de cerca de 70%, e 
este beneficio e observado em todos os subgrupos de pa¬ 
cientes, incluindo idosos > 70 anos de idade e diabeticos, 
que podem aumentar em ate 11 anos sua expectativa de 
vida. Alguns doadores de rim sao considerados limitro- 
fes ou de criterio expandido, seja por altera^ao da fun^ao 
renal (creatinina serica >1,5 mg/dL), idade avanigada 
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(> 60 anos) ou obito por eventos cerebrovasculares. Ain- 
da assim, pacientes que recebem esses rins apresentam 
melhor sobrevida do que os que permanecem em dialise. 

ESQUEMAS IMUNOSSUPRESSORES HABITUAIS 

Os esquemas imunossupressores classicos consis- 
tem em um inibidor da calcineurina, um agente adju- 
vante e corticosteroides, com a possivel adi^ao de anti- 
corpos para indu^ao da imunossupressao. Ha 2 inibidores 
da calcineurina aprovados para o uso clinico, a ciclospo- 
rina e o tacrolimo. Os agentes adjuvantes ou antiprolife- 
rativos podem ser: 

■ um derivado do acido micofenolico: o micofeno- 
lato de mofetila ou micofenolato de sodio; 

■ azatioprina; 

■ um inibidor da mammalian target of rapamycin 
(m-TOR): sirolimo ou everolimo. 

A indu^ao da imunossupressao (utilizada na indu- 
^ao anestesica) pode ser feita com: 

■ anticorpos depletores de linfocitos: timoglobuli- 
na, muronomab-CD3 ou alentuzumabe; 

■ nao depletores de linfocitos: basiliximabe ou da- 
clizumabe. 

Com esses esquemas imunossupressores classicos, 
a maioria dos centros de transplante atingem taxas de 
sobrevida do enxerto de 90-95% em 1 ano, com apenas 
10-20% de rejei^oes agudas. Atualmente, cerca de 80% 
dos pacientes usam um esquema contendo prednisona, 
tacrolimo e um dos derivados do acido micofenolico (mi¬ 
cofenolato de mofetila ou micofenolato de sodio). Uma 
compara^ao entre o perfil de efeitos adversos dos prin¬ 


cipals medicamentos imunossupressores comercializa- 
dos no Brasil e mostrada na Tabela 3. 

COMPUCAQOES 

As principais complicates clinicas e cirurgicas apos 
o transplante renal estao resumidas na Tabela 4, assim 
como considerables sobre o diagnostico e o tratamento. 

Na abordagem da disfun^ao aguda do enxerto re¬ 
nal, apos historia e exame fisico, incluindo o exame da 
loja renal, o exame de imagem inicial a ser solicitado e a 
USG com Doppler do rim transplantado. Complicates 
urologicas, como obstru<;ao e fistula urinarias e linfoce- 
les, sao inicialmente avaliadas por meio da USG, e as 
tromboses e estenoses vasculares, por meio do Doppler 
arterial e venoso. Caso a USG com Doppler seja normal 
e nao haja nenhuma outra razao que justifique a disfun- 
^ao aguda do enxerto, como desidrata^ao, infecgoes ou 
elevados niveis sericos de inibidores de calcineurina (ci- 
closporina e tacrolimo), deve-se prosseguir a investiga¬ 
te com uma biopsia renal, unico metodo para o diag¬ 
nostico definitive de imunoativa^ao, rejeites celulares 
ou humorais, agudas ou cronicas. 

Das complicates infecciosas, destaca-se a infec^ao 
por citomegalovirus (CMV), encontrada em cerca de 15% 
dos pacientes transplantados renais de baixo risco. Os 
principais fatores de risco para a infec^ao por CMV, que 
pode apresentar-se como sindrome mono -like ou infec- 
to invasiva (principalmente do trato gastrointestinal), 
sao o uso de drogas depletoras de linfocitos (timoglobu- 
lina) ou incompatibilidade sorologica (doador imuno- 
globulina G positivo e receptor imunoglobulina G nega- 
tivo para CMV). Pacientes com essas caracteristicas devem 
receber profilaxia antiviral (valganciclovir ou ganciclo- 


Tabela 3 Efeitos adversos dos principais medicamentos imunossupressores utilizados em transplante renal 

Efeito adverso 

Corticosteroides 

Ciclosporina 

Tacrolimo 

Inibidor da 

m-TOR 

Derivados do acido 

micofenolico 

Azatioprina 

Diabetes pos-transplante 

+ 

+ 

+ + 

+ 



DLP 

+ 

+ 


+ + 



Hipertensao 

+ + 

+ + 

+ 




Osteopenia 

+ + 

+ 

( + ) 




Anemia e leucopenia 




+ 

+ 

+ 

Dificuldade de cicatrizagao 




+ 



Diarreia e nauseas/vomitos 



+ 


+ + 


Proteinuria 




+ + 



Perda de filtragao glomerular 


+ 

+ 





m-T0R: mammalian target of rapamycin: +'■ efeito leve a moderado; ++: efeito moderado a grave; (+): efeito possivel, mas nao confirmado. 

Adaptada de Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIG0) Transplant Work Group. KDIG0 clinical practice guideline for the care of kidney transplant recipients. Am J Transplant 
2009;9(Suppl 3):S1-157. 
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vir, EV) por 3-6 meses pos-transplante. O diagnostics da 
infec^ao por CMV se da por detec^ao do virus no san- 
gue periferico (antigenemia ou rea^ao em cadeia da po- 
limerase - PCR - para CMV) ou em amostras histologi- 
cas (altera^oes citopaticas e imuno-histoquimicas 
positivas para CMV). 

Tabela 4 Diagnostics diferencial da disfungao do enxerto renal 
Csemana pos-transplante 

Fungao retardada do enxerto*/necrose tubular aguda 
Rejeigao hiperaguda 
Complicagoes urologicas 

■ obstrugao urinaria 

■ fistula urinaria 
Complicagoes vasculares 

■ trombose de arteria renal 

■ trombose de veia renal 
Primeiros 3 meses pos-transplante 
Rejeigao aguda 

Nefrotoxicidade por inibidores de calcineurina 

Desidratagao 

Obstrugao urinaria 

Infecgoes 

■ pielonefrite aguda 

■ infecgoes virais, especialmente por citomegalovirus 
Apos 3 meses de transplante 

Rejeigao aguda 
Desidratagao 

(continual 


(continuagao) 

Tabela 4 Diagnostico diferencial da disfungao do enxerto renal 
Apos 3 meses de transplante 

Nefrotoxicidade por inibidores de calcineurina 

Desidratagao 

Obstrugao urinaria 

Infecgoes 

■ pielonefrite aguda 

■ infecgoes virais, especialmente por citomegalovirus 

■ pneumocistose 

Disfungao cronica do aloenxerto 

Recidivas de doengas de base 

Estenose de arteria renal 

Doenga linfoproliferativa pos-transplante 

* Decorre de caracteristicas do doador e do receptor. No HC-FMUSP, cerca de 50-60% 
dos pacientes realizam dialise na l’ semana pos-transplante. 
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Valter Dell'Acqua Cassao, Mauricio Dener 
Cordeiro 

DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

Hematuria e a presenqa anormal de eritrocitos na 
urina. Suas causas podem ser urologicas ou nao urolo- 
gicas, benignas ou malignas. 

Trata-se de hematuria macroscopica (visivel) quan- 
do ha sangue suficiente na urina para hear com Colora¬ 
do vermelha ou marrom. Ocorre a partir de 1 mL de 
sangue em 1 L de urina. 

A hematuria microscopica e apenas identificada por 
exames de urina. O metodo mais simples para seu diag¬ 
nostic e o exame direto com fita urinaria (dipstick), que 
e bastante sensivel, mas pouco especifico e pouco usado 
no HC-FMUSP. O exame que confirma a presenqa da 
hematuria microscopia e o exame do sedimento urina- 
rio centrifugado (urina tipo 1). E definida pela presen- 
qa de > 3 eritrocitos/campo no sedimento urinario, em 
pelo menos 2 de 3 amostras de urina corretamente cole- 
tadas. 

EPIDEMIOLOGIA 

Hematuria microscopica e mais comumente asso- 
ciada a causa clinica/nefrologica, e nao urologica. 

Cerca de 10% dos individuos podem apresentar he¬ 
maturia microscopica assintomatica em determinado 
momento da vida, porem cerca de 5-20% dos casos ocor¬ 
re em decorrencia de doenqa urologica relevante. 

QUADRO CUNICO 

A hematuria pode ocorrer isoladamente (hematu¬ 
ria assintomatica) ou estar associada a algum sintoma, 
especialmente dor, relacionada a inflamaqao ou obstru- 
qao (hematuria sintomatica). Os sintomas associados ou 
mesmo a ausencia de sintomas pode sugerir o sitio da 
hematuria no trato urinario: 


■ quando assintomatica, pode sugerir, p. ex., carci¬ 
noma urotelial (bexiga, ureter, pelve); 

■ associada a dor lombar, sugere presenqa de infla- 
maqao, infeeqao, calculo, tumor renal ou obstruqao ure¬ 
teral por coagulo; 

■ a presenqa de sintomas do trato urinario inferior 
associados sugere causa prostatica ou vesical (tumor ve¬ 
sical, carcinoma in situ, hiperplasia prostatica benigna, 
tumor de prostata, prostatite, cistite, calculo vesical). 

Pode ser continua, episodica ou intermitente e deve 
ser sempre investigada, mesmo que desapareqa esponta- 
neamente. Em 5-10% de todas as hematurias, mesmo 
apos exaustivas investigates, nao e possivel identificar 
uma causa, constituindo hematuria essencial. 

O uso de anticoagulantes ou de antiagregantes pla- 
quetarios tambem demanda investigai;ao urologica com- 
pleta. Esses agentes podem facilitar o sangramento se 
houver doenija urologica associada. 

DIAGN0STIC0 

Deve-se diferenciar a hematuria macroscopica da 
uretrorragia, que e a saida de sangue pelo meato uretral, 
independente da mic^ao, e que esta associada a lesoes de 
uretra peniana e bulbar. 

A hematuria macroscopica e a mais preocupante e 
esta associada a causa urologica identificavel em 90% dos 
casos, tendo maior chance de relaijao com causa neopla- 
sica (ate 20%). Cerca de 5-10% das hematurias macros- 
copicas podem ser idiopaticas (essencial). 

A presenqa de coagulos denota hematuria mais in- 
tensa, com maior associaqao ainda com causa urologica. 
Os coagulos podem precipitar reten^ao urinaria e, quan¬ 
do tern formato alongado, sugerem que a origem do san¬ 
gramento seja no trato alto (adquirem o formato alon¬ 
gado no ureter). 

Assim, a hematuria macroscopica pode ser dividida 
em inicial, terminal ou total, de acordo com a fase da 
mieqao que e identificada. Trata-se de uma divisao pro- 
pedeutica que visa uma localizaqao aproximada do sitio 
do sangramento: quando inicial, sugere localizaqao na 
uretra (uretrite, estenose); quando terminal, sugere cau- 
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sa na uretra posterior, na prostata ou no colo/trigono ve¬ 
sical; e quando total, sugere origem na bexiga, rins ou 
ureteres. 

Na historia clinica, devem ser investigados: tabagis- 
mo, idade, exposiipao ocupacinal a agentes quimicos ou 
corantes, sintomas urinarios do trato inferior (sintomas 
obstrutivos: jato fraco, hesitancia, intermitencia; sinto¬ 
mas irritativos: disuria, urgencia, aumento da frequen- 
cia urinaria), presen^a de colica ou dor lombar, febre, 
procedimento urologico previo, passagem de sonda ure- 
tral, antecedente de radioterapia pelvica, hematuria pre¬ 
via, infec^ao de vias aereas superiores ou infec^ao de pele 
previa, abuso de AINH/analgesicos, pratica de exercicio 
fisico antes da coleta e trauma. 

Algumas situates podem simular hematuria na 
clinica e nos exames de fita urinaria, como hemoglobi¬ 
nuria, mioglobinuria, coluria (bile), uso de medicamen- 
tos (p. ex., rifampicina, cloroquina, fenacetina, ciclofos- 
famida, fenazopiridina, riboflavina, nitrofurantoina, 
metronidazol, ibuprofeno, sulfassalazina, entre outros), 
ingestao de beterraba, blackberry, sobrecarga de ferro, 
menstrua^ao, sangramento uterino/vaginal ou procto- 
logico. 

No exame clinico, devem ser identificados: hiper- 
tensao arterial; edema de membros; massa abdominal 
palpavel; altera^ao no toque digital da prostata (aumen- 
tada ou nodulo), no exame do meato uretral e no exame 
ginecologico; sinal de Giordano; perda ponderal; pre¬ 
sent de petequias; e arritmias. 

Devem ser considerados fatores de alerta: tabagis- 
mo ou exposi^ao a derivados do benzeno ou de aminas 
aromaticas; idade > 40 anos (especialmente em homens); 
antecedente urologico (hematuria previa, calculo, tu- 
mores); hematuria sintomatica, principalmente na pre- 
senfa de sintomas irritativos; antecedente de irradiafao 
pelvica; hematuria macroscopica; uso previo de ciclo- 
fosfamida e abuso de AINH. 

EXAMES COMPLEMENTARES 

Devem ser realizados os seguintes exames: 

■ urina tipo 1 , urocultura; 

■ citologia oncotica urinaria (idade > 40 anos); 

■ hemograma, plaquetas, coagulograma, creatini- 
na, sodio, potassio; 

■ urina de 24 horas (com pesquisa de: proteinuria, 
hipercalciuria, hiperuricosuria); 

■ cistoscopia (idade > 40 anos, principalmente no 
sexo masculino ou com fatores de risco para tumor de 
bexiga); 

■ antigeno prostatico especifico (PSA). 


Alem desses exames, sao indicados, ainda, para to- 
dos os pacientes com fatores de alerta: 

■ citologia oncotica urinaria; 

■ exame de imagem (UroTC - TC com triplo con¬ 
trasted 

■ cistoscopia. 

Se houver hematuria pelo meato ureteral, deve-se 
complementar os exames com ureteroscopia. 

No caso de hematuria macroscopica pos-trauma, e 
necessario apenas exame de imagem direcionado para 
identificar o local da lesao. 

Os exames sugerem causas nefrologicas quando se 
observa: 

■ presen^a, na analise de sedimento urinario, de: 
dismorfismo eritrocitario, cilindros hematicos, protei¬ 
nuria (> 40 mg/dL ou > 500 mg na urina de 24 horas); 

■ afec^ao urologica nao identificada na investiga- 
^ao, idade < 40 anos, presen^a de sintomas clinicos, hi- 
pertensao, DM ou edema; 

■ sabe-se que causa glomerular esta associada a sin¬ 
tomas sistemicos e fadiga/artralgia. No sedimento uri¬ 
nario, ha dismorfismo eritrocitario, cilindros hematicos 
e proteinuria. A investigaipao deve ser completada com: 
fator antinucleo, anti-dsDNA, complementos C3/C4, an- 
timembrana basal, anticorpo anticitoplasma de neutro- 
filos, antiestreptolisina O, crioglobulinas, eletroforese de 
proteinas, sorologias (HIV, hepatite B, hepatite C); e biop- 
sia renal pode ser considerada; 

■ suspeita-se de causa tubulointersticial quando 
nao ha dismorfismo eritrocitario, mas, em geral, verifi- 
ca-se presen^a de proteinuria e cilindros hematicos. 

Os exames sugerem causas urologicas quando se ob¬ 
serva ausenica de dismorfismo eritrocitario, proteinuria 
ou cilindros hematicos. Quanto mais intensa for a he¬ 
maturia, maior a chance de estar associada com alguma 
afec^ao urologica relevante. As causas clinicas e nefro¬ 
logicas menos frequentemente geram hematuria macros¬ 
copica. 

HEMATURIA MACROSCOPICA NA EMERGENCE 

Inicialmente, deve-se avaliar a estabilidade hemodi- 
namica e a necessidade de expansao volemica e hemo- 
transfusao. Anticoagulantes e antiagregantes plaqueta- 
rios devem ser suspensos. 

E importante realizar UroTC. Se nao houver dispo- 
nibilidade, pode ser feita USG como bom exame inicial 
de screening, porem com menor sensibilidade. 

Na hematuria macroscopica significativa (principais 
causas: vesical ou prostatica), deve ser passada uma son- 
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da vesical de 3 vias (Owens) de grosso calibre e realiza- 
da irriga^ao vesical continua com SF com o intuito de 
evitar a formaipao de coagulos e reten^ao urinaria. 

Em caso de reten^ao urinaria por coagulos, devem 
ser feitam lavagem e evacua^ao de coagulos com sonda 
uretral calibrosa seguida de irriga^ao vesical. O pacien- 
te deve ser encaminhado ao centra cirurgico para reali- 
zaqao de cistoscopia com evacuaqao de coagulos e trata- 
mento endoscopico da lesao sangrante, geralmente com 
ressec^ao e cauterizai^ao. 

Caso a UroTC nao identifique lesao e a cistoscopia 
mostre hematuria lateralizada pelo meato ureteral, de- 
ve-se proceder a pielografia e a ureteroscopia para trata- 
mento de lesao ureteral ou pielica. 

Assim que possivel e identificavel, a causa da hema¬ 
turia deve ser tratada. Nos casos de cistite hemorragica 
incoerdvel, geralmente causada por radioterapia, ciclo- 
fosfamida, virus (adenovirus, influenza) ou casos extre- 
mos de tumor vesical avan^ado, persistentes apos trata- 
mento endoscopico seguido de irriga^ao vesical, podem 
ser necessarios o uso de drogas antifibrinoliticas EV, como 
o acido epsilon aminocaproico (Ipsilon®), ou a instila^ao 
vesical com agentes hemostaticos com solu^ao de alu- 
men a 1%. Se a hematuria persistir, indica-se formoliza- 
i;ao da bexiga (desde que em bexiga Integra e sem de 
refluxo vesicoureteral). Outras medidas a serem consi- 
deradas sao emboliza^ao das arterias hipogastricas, cis- 
tectomia ou, ainda, radioterapia paliativa hemostatica 
no caso de tumores avan^ados de bexiga. 

Sao possiveis causas de hematuria: 

■ infec^ao do trato urinario: cistite, prostatite, pie- 
lonefrite, uretrite; 

■ tuberculose renal; 

■ calculo urinario; 

■ tumor do trato urinario: bexiga, pelve ou ureter; 
rim; prostata; uretra; 

■ hiperplasia prostatica benigna; 

■ cistite ou nefrite actinicas; 

■ endometriose; 

■ rim esponjoso medular; 

■ doen^a renal policistica; 

■ anomalias anatomicas: malforma^ao arteriove- 
nosa, fistula arteriovenosa; hemangioma de via excreto- 
ra - hematuria unilateral cronica; estenose de ureter ou 
uretra; estenose de jun^ao uretepielica; refluxo vesicou¬ 
reteral; sindrome do “quebra-nozes”; 

■ doen^as sistemicas ou renais: glomerulonefrites, 
sindrome nefritica; nefropatia por IgA (Berger); doen^a 
da membrana basal; nefrite intersticial; sindrome de Al¬ 
port; vasculites; necrose papilar; infarto renal; estenose 
de arteria renal (aterosclerose, displasiafibromuscular); 


embolia de arteria renal (valvopatia, flbrila^ao atrial); 
trombose da veia renal (doen^as pro-tromboticas); 

■ causas metabolicas: hipercalciuria, hiperuricosu- 
ria; 

■ disturbios de coagula^ao, uso de anticoagulantes 
ou antiagregantes plaquetarios: anemia falciforme; 

■ outras causas: trauma (renal, bexiga, uretra), aneu- 
risma de aorta abdominal, hematuria induzida pelo exer- 
cicio, hematuria microscopica benigna (inexplicavel), 
pre-eclampsia, diverticulite, fistula, hematuria essencial 
(idiopatica); 

■ pos-procedimento urologico: resseajao transu- 
retral, passagem de cateter ureteral (duplo J), biopsia re¬ 
nal, litotripsia extracorporea; 

■ iatrogenico: pos-passagem de sonda uretral. 
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DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

Litlase renal e a forma^ao de calculos nas vias uri- 
narias. Os calculos consistem em agregados de cristais. 

Algumas doen^as costumam estar associadas a litla¬ 
se urinaria: 

■ sistemicas: 

- hiperparatireoidismo; 

- doen^a de Crohn; 

- acidose tubular renal; 

- obesidade; 
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- DM tipo II; 

- gota; 

■ geneticas: 

- cistinuria; 

- oxalose/oxaluria primaria. 

EPIDEMIOLOGIA 

O risco de desenvolver litlase renal ao longo da vida 
varia de 7% (sexo feminino) a 13% (sexo masculino). Seu 
pico de incidencia ocorre entre a 4 a -6 a decadas de vida. 
O risco tambem varia com a raga: brancos > hispanicos 
> negros > asiaticos. 

Alguns fatores estao associados ao aumento da in¬ 
cidencia e da prevalencia: 

■ dieta/habitos; 

■ sobrepeso (l,29X)/obesidade (1,55X); 

■ DM (1,59X); 

■ gota (1,92X); 

■ geografia/clima. 

Observa-se taxa elevada de recorrencia: 5% ao ano; 
50% em 10 anos; e 75% em 20 anos. Trata-se de doenga 
que gera elevado custo economico e na qualidade de vida. 

tiposdecAlculo 

A composigao fisicoquimica dos calculos e variavel: 

■ calcio: oxalato e fosfato (70-80%); 

■ acido urico (5-10%); 

■ estruvita (fosfato amoniaco magnesiano) (5-15%); 

■ cistina (1-3%); 

■ outros (< 1%): indinavir, xantinas etc. 

A formagao do calculo ocorre em decorrencia de: 

■ supersaturagao de cristais (condigao principal); 

■ solugao instavel; inibidores ineficazes (p. ex., ci- 
trato baixo na urina); 

■ outros fatores, como corpo estranho (fios, son- 
das, cateteres); e estase urinaria. 

DIAGNOSTICO 

O diagnostico de calculo renal e feito com base na 
anamnese (quadro clinico e exame fisico) e em exames 
de imagem. E cada vez mais frequente o diagnostico de 
calculose renal assintomatica. 

QUADRO CLINICO 

O paciente geralmente se apresenta com: 

■ dor lombar em colica de forte intensidade; 

■ nauseas e vomitos concomitantes a dor; 

■ dor irradiada para hipocondrio e fossa iliaca 
ipsilateral; 


■ outros sintomas, como disuria, polaciuria, dor ir¬ 
radiada para testiculo/grande labio, febre. 

EXAME FISICO 

Ao exame fisico, observam-se: 

■ facies de dor, taquicardia, hipertensao; pode ha¬ 
ver febre associada; 

■ abdome flacido, porem doloroso, no hipocondrio, 
com descompressao brusca negativa; 

■ teste de Giordano (punho-percussao da regiao 
lombar) positivo. 

EXAMES DE IMAGEM 

O exame padrao-ouro no diagnostico de calculo re¬ 
nal e TC de abdome e pelve sem contraste, pois e moda- 
lidade com alta sensibilidade e especficidade, permitin- 
do nao somente a identifica^ao e a caracterizacjao do 
calculo (mimero, local, tamanho, densidade, distancia 
ate a pele), mas tambem auxiliando na avalia^ao dos or- 
gaos adjacentes para diagnostico diferencial (Tabela 1). 
Ha uma preocupa^ao crescente com o risco de radia^ao 
associado aos exames de imagem desse tipo, mas consi- 
dera-se aceitavel a realiza^ao de ate 3 TC de abdome e 
pelve por ano. 


Tabela 1 

Diagnostico por imagem na litiase de via 

urinaria 

Exame 

Sensibilida¬ 

de 

Especifici- 

dade 

Radiapao 

Dados 

adicionais 

RX simples 

50-75% 

50-60% 

X 

+ 

Urografia 

excretora 

80-87% 

90-94% 

80-100X 

+ + 

USG 

19-91% 

80-97% 

- 

+ 

TC sem 

contraste 

91-98% 

95-100% 

100X 

+ + + + 


O acompanhamento do paciente portador de litia- 
se pode ser feito com outras modalidades, como USG e 
RX simples de abdome, a depender da situai^ao. 

TRATAMENT0 

O tratamento do paciente portador de litiase renal 
depende basicamente dos sintomas, das caracteristicas 
do calculo, e das particularidades e preferencias do pa¬ 
ciente (Figura 1). 

Observagao 

Indica-se observagao para calculos assintomaticos 
< 5 mm ou de calice inferior <10 mm. 

Nesses casos, a probabilidade de o calculo causar 
problema clinico e de 80% em 5 anos (dor, hematuria 


619 


-MRCM.indb 619 


12/5/17 4:05 PM 


lVN3H3SVJin 9EL OlfUJdVO 







SEQAO 15 DOENQAS UROL0GICAS 


620 


etc.)- Ha risco de eliminagao com dor em 20%. Cerca de 
46% apresentarao crescimento, e cirurgia sera indicada 
em 7% dos casos. 

Tratamento clinico 

Todo paciente portador de litiase deve receber orien¬ 
tates gerais para prevengao. 

Se o calculo for de acido urico (antecedente pessoal, 
baixa densidade e pH urinario baixo < 6), indicam-se: 

■ alcalinizagao urinaria (citrato de potassio); 

■ reavaliagao com exame de imagem em 4-8 se- 
manas. 

Se o calculo for de infecgao (antecedente pessoal, 
media densidade, infecgao urinaria de repetigao e pH 
urinario alto > 7,5, indicam-se: 

■ antibioticoprofilaxia (1/2 dose, diariamente; 3-6 
meses); 

■ erradicagao de todos os calculos com tratamen¬ 
to mais agressivo. 

Litotripsia extracorporea por ondas de choque 
(LECO) 

Indicates 

■ Calculos pielicos, caliciais superiores ou medios 
de ate 20 mm: 

- marcar com anestesia; 

- em casos sem resposta, aplicar T vez; 

- em casos com resposta parcial, aplicar ate bear li- 
vre de calculo; 

- realizar controle inicial (1° retorno) com RX e USG; 

- se nao houver resposta, realizar TC com ou sem 
contraste (conforme o caso) e reconstrugao coronal com 
densidade do calculo. 

■ Casos especiais: 

- assintomaticos < 5 mm (ou 10 mm para calice in¬ 
ferior): acompanhar; 

- calculo de calice inferior: seguir protocolo espe- 
cifico; 

- diverticulos calicinais ate 10 mm: aplicar 1 vez 
com anestesia; se houver melhora da dor, acompanhar 
com USG, caso contrario, realizar nefrolitotripsia tans- 
nefroscopica percutanea; 

- rim unico: passar duplo J antes e proceder con- 
forme o protocolo; discutir ureteroscopia flexivel. 

Contraindicagoes absolutas 

■ Gestantes. 

■ Infecgao urinaria ativa. 

■ Obstrugao ureteral distal. 


■ Coagulopatia nao controlada. 

■ Hipertensos descontrolados. 

■ Aneurisma de aorta abdominal. 

Prognostico 

Os principais criterios prognosticos sao: 

■ localizagao: pior se o calculo estiver no calice in¬ 
ferior; 

■ tamanho: bom se < 15 mm; 

■ densidade: bom se < 500 UH; e ruim se > 1.000 UH; 

■ distancia pele-calculo: bom se < 12 cm; e ruim se 
> 16 cm. 

A chamada taxa livre de calculo varia em 35-90% a 
depender desses criterios prognosticos. 

Complicagoes 

Ocorrem em 1-5% dos casos: 

■ dor, rua de calculos (obstrugao ureteral por mul- 
tiplos fragmentos, “stein strasse ”); 

■ hematoma, sepse etc.; 

■ hipertensao e DM (risco potencial em longo prazo). 

Nefrolitotripsia transureteroscopica flexivel 

Indicagoes 

■ Calculos renais <15 mm (primario, adjuvante, 
contraindicagao a LECO): ideal. 

■ Falha da LECO, coagulopatia, obesidade, rins 
anomalos. 

Fatores prognosticos 

■ Tamanho: bom se for < 15 mm. 

■ Localizagao: ruim se o calculo estiver no calice 
inferior. 

■ Anatomia: ruim se houver infundibulo estreito, 
longo, angulo > 90°. 

■ Independe de composigao, densidade e distancia 
pele-calculo. 

A taxa livre de calculo e de 70-95% (> 1 procedi- 
mento). 

Complicagoes 

Ocorrem em 0,1-1%. Englobam: infeegao/sepse; e 
perfuragao/avulsao ureteral. 

Nefrolitotripsia transnefroscopica percutanea 

Indicagoes 

■ Calculos renais >15 mm. 
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■ Falha de outras tecnicas. 

Ao final, pode implicar nefrostomia com ou sem ca- 
teter de duplo J. 

O metodo tem alta eficacia, com taxa livre de calcu- 
los > 90%. 

Complica$oes 

Apresenta risco de 1 -5% de complicates, entre elas: 

■ infec^ao/sepse; 

■ perfura^ao da via excretora; 

■ sangramento/necessidade de transfusao sangui- 

nea; 

■ fistula arteriovenosa/pseudoaneurismas: neces- 
sidade de emboliza^ao (radiologia intervencionista). 

Outras modalidades de tratamento 

Ha outras modalidades possiveis para o tratamen¬ 
to, mas atualmente sao menos empregadas. Podem ser 
citadas: 

■ pielolitotomia aberta/videolaparoscopica; 

■ pielolitotomia ampliada aberta/videolaparoscopica; 


■ nefrolitotomia anatrofica; 

■ nefrectomia total. 

PREVENQAO 

Devem ser realizadas as seguintes medidas gerais 
para preven^ao da litiase renal: 

■ aumento da ingestao hidrica (ideal: volume uri¬ 
nario > 2 L/dia): baixo volume urinario causa aumento 
na concentra^ao de solutos e estase. Os sucos podem ser 
pobres em potassio (limao - 120 mL/dia) ou ricos em 
potassio (laranja - 350 mL/dia); 

■ aumento do citrato urinario: citrato de potassio 
se necessario (posologia - 30-60 mEq/dia; 10 mEq = 1 
comp); 

■ restriijao de sodio (ideal: limitar sodio a 2-3 g/ 
dia): diminui o calcio urinario e a saturafao de urato de 
sodio, e aumenta o citrato urinario; 

■ restri^ao proteica (ideal: ate 2 por^oes do tama- 
nho de 1 ma^o de cartas/dia = 0,8 g/kg/dia): diminui o 
calcio e aumenta o citrato urinario, e aumenta o pH uri¬ 
nario. A restri^ao de proteina animal e mais importante 
que a vegetal. 



Figura 1 Tratamento de calculo renal. DPC: distancia pele-calculo; LEC0: litotripsia extracorporea; NLP: nefrolitotripsia percutanea; UH: unidades Hounsfield. 
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Indica-se avaliagao metabolica em: 

■ criangas; 

■ litiase de repetigao (> 2 episodios em ate 3 anos); 

■ multiplos calculos; 

■ rim unico ou anormalidade anatomica; 

■ antecedente familiar relevante; 

■ DM, gota, osteoporose, arteriopatia, dislipidemias 
(sindrome metabolica); 

■ calculos de cistina, acido urico ou estruvita. 

ACOMPANHAMENTO 

O paciente portador de calculo renal deve periodi- 
camente ser reavaliado do ponto de vista radiologico para 
acompanhamento de seus calculos. A TC de abdome e 
pelve sem contraste ainda e o exame padrao-ouro nessa 
situagao. Advoga-se TC apos nefrolitotripsia transne- 
froscopica percutanea e ureteroscopia flexivel. 

Nos demais casos, mesmo nesses pacientes, se ja 
houver numero excessivo de exames tomograficos, op- 
ta-se por associagao de USG e RX de abdome. Caso per- 
sistam duvidas, recorre-se a TC. 
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SINTOMAS URINARIOS 
BAIXOS 

Elcio Tadashi Nakano 

DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

Os sintomas urinarios sao indicadores subjetivos de 
doengas ou mudangas nas condigoes urinarias percebi- 
das pelo paciente, cuidador ou parceiro, e podem levar 
o individuo a procurar ajuda de profissionais da saude. 

Sao manifestagoes clinicas de disturbios do trato uri- 
nario inferior que evoluem com disfungao do mecanis- 
mo normal da micgao, por consequencia de processos 
inflamatorios ou alteragoes na capacidade de concentra- 
gao da urina ou produgao excessiva. 

QUADRO CUNICO 

Sintomas relacionados ao mecanismo de micgao 

O trato urinario inferior agrupa um conjunto de es- 
truturas inter-relacionadas que tern como fungao o acu- 
mulo de urina por meio do enchimento da bexiga, man- 
tendo perfeita continencia durante essa fase e a realizagao 
do esvaziamento periodico voluntario. 

Os sintomas relacionados a micgao decorrem de 
anormalidades na fase de enchimento/armazenamento 
e esvaziamento/micgao. Para o armazenamento vesical, 
sao necessarias capacidade de acomodagao da urina a 
baixas pressoes durante o enchimento (complacencia), 
sensibilidade normal para percepgao de desejo miccio- 
nal, fungao esfincteriana preservada para continencia e 
ausencia de contragoes vesicais nao inibidas (hiperativi- 
dade detrusora). 

A fase miccional requer musculatura lisa vesical 
(musculo detrusor) com contragao coordenada com 
adequada intensidade e duragao, alem de concomitan- 
te relaxamento esfincteriano e ausencia de obstrugao 
anatomica. 

Sintomas da fase de enchimento vesical 

Os sintomas do enchimento vesical incluem aumen- 
to da frequencia miccional, urgencia, urge-incontinen- 
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cia, incontinencia e dor vesical. A bexiga do adulto pos- 
sui capacidade normal de 400-500 mL. A capacidade 
vesical pode estar reduzida por deficit de complacencia 
vesical (p. ex., tuberculose, cistite por irradiagao, cistite 
intersticial ou obstrugao infravesical cronica) ou funcio- 
nal, por residuo pos-vesical elevado (p. ex., prostatismo, 
estenose de uretra). A capacidade esta aumentada nos 
casos de deficit de sensibilidade vesical ou falencia vesi¬ 
cal (p. ex., DM e bexiga neurogenica). 

Durante o enchimento vesical, podem ocorrer con- 
tragoes nao inibidas do detrusor (hiperatividade detru- 
sora) com sintomas de necessidade subita e iminente de 
micgao, caracterizando a urgencia miccional. Tern como 
causas obstrugao infravesical, inflamagao vesical, doen- 
gas neurologicas e envelhecimento vesical. Caso sejam 
observadas contragoes de altas amplitudes, com pressoes 
superiores a contragao esfincteriana, pode ocorrer ur¬ 
gencia seguida de perda urinaria, caracterizando urge- 
-incontinencia. 

O aumento da frequencia miccional e o sintoma re- 
sultante da perda de capacidade vesical, por urgencia ou 
excesso de produgao de urina, reduzindo o intervalo en- 
tre as micgoes. A dor vesical por aumento da sensibili¬ 
dade vesical no enchimento decorre de inflamagao em 
casos de cistite infecciosa, actinica e intersticial. Alguns 
casos cronicos evoluem com contragao vesical e perda 
da complacencia. 

A incontinencia urinaria e a perda urinaria involun- 
taria de urina, que pode ser periodica ou constante, con¬ 
genita ou adquirida. As causas congenitas incluem ex- 
trofia de bexiga, epispadias e ureter ectopico. As causas 
adquiridas sao decorrentes de lesao esfincteriana apos 
procedimentos como prostatectomia radical e trabalho 
de parto normal. Ocorrem perdas constantes apos fistu¬ 
las urinarias e lesao esfincteriana grave. 

Nos casos de incontinencia urinaria de esforgo, ha 
perda urinaria associada ao esforgo fisico, decorrente de 
fraqueza esfincteriana de algum grau ou mesmo fraque- 
za da musculatura pelvica. Sao mais comuns em mulhe- 
res idosas e multiparas. 

Sintomas de esvaziamento vesical/micgao 

Os sintomas do esvaziamento vesical sao decorren¬ 
tes de obstrugao infravesical que pode ocorrer nos niveis 
do colo vesical, esfincter externo, prostata, uretra e mea- 
to uretral; ou decorrentes da ausencia de contragao 
vesical eficiente. Na infancia, as principals causas sao 
congenitas, entre elas valvula de uretra posterior, mielo- 
meningocele e ureteroceles. Na idade adulta, estao entre 
as causas estenoses de uretra traumaticas e pos-infeccio- 
sas, mielopatias, calculos vesicais e doengas neurologi¬ 


cas. Em individuos idosos, sao mais comuns hiperplasia 
prostatica benigna e hipocontratilidade vesical. 

Os sintomas mais comuns sao hesitancia, jato fraco, 
esforgo miccional, jato intermitente, sensagao de esvazia¬ 
mento incompleto, gotejamento terminal e retengao uri¬ 
naria. A hesitagao em iniciar o jato urinario e um dos sin¬ 
tomas precoces da obstrugao infravesical. A medida que a 
obstrugao aumenta, o tempo de hesitagao aumenta. Geral- 
mente, esse tempo esta associado ao esforgo muscular para 
iniciar, melhorar ou manter o fluxo urinario. O jato fraco 
e a percepgao de redugao do calibre do jato urinario e do 
fluxo, comparada a jatos previos ou a outros individuos. O 
jato intermitente e entrecortado pode ser decorrente de 
micgao com necessidade de esforgo miccional ou obstru- 
goes bruscas por calculo vesical ou adenoma prostatico. A 
sensagao de urina residual e a manutengao do desejo vesi¬ 
cal mesmo apos ter completado a micgao e pode ser de¬ 
corrente de inflamagao vesical ou residuo pos-miccional 
elevado. Outro sintoma e o gotejamento pos-miccional, 
que e a perda involuntaria logo apos o termino da micgao. 

A retengao urinaria aguda e a incapacidade subita de 
urinar associada a dor agonizante decorrente da obstrugao 
infravesical e de globo vesical palpavel. E mais comum em 
homens com sintomas previos de hiperplasia prostatica 
benigna. A retengao pode tambem ser cronica, caracteri- 
zada por elevado residuo pos-miccional, e acompanhada 
de bexigoma e perdas urinarias por transbordamento (in¬ 
continencia paradoxal). Geralmente, e indolor, associada 
a sintomas de frequencia, urgencia e jato fraco. 

Sintomas de cistite 

Estao entre os sintomas de cistite: infecgoes de be¬ 
xiga, inflamagao vesical decorrente de reagoes quimicas 
ou actinicas, cistite intersticial, prostatite, psiconeurose, 
torgao ou ruptura de cisto ovariano e corpos estranhos 
na bexiga. 

Disuria 

Disuria e descrita como queimagao ao urinar loca- 
lizada na uretra. A dor apenas se manifesta com a mic¬ 
gao e desaparece depois. Com frequencia, e o 1° sinto¬ 
ma sugestivo de infecgao urinaria. A micgao dolorosa 
geralmente esta associada a inflamagao aguda de bexi¬ 
ga, prostata ou uretra. 

Nocturia 

A nocturia e a queixa de acordar > 1 vez por noite 
para urinar. E precedida por sono e seguida pelo retor- 
no ao sono apos a micgao. Pode ser decorrente de doen- 
ga urologica miccional, como deficit de complacencia ou 
hiperatividade detrusora, ou pela poliuria noturna. 
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A poliuria noturna e caracterizada pelo volume uri¬ 
nario da nocturia e l a mic^ao apos acordar > 1/3 do vo¬ 
lume urinario diario. Esta relacionada a doen^as renais 
com perda de capacidade de concentra^ao urinaria, uso 
de diureticos, elevada ingestao hidrica antes da hora de 
dormir, retentjao hidrica consequente a insuficiencia car- 
diaca ou a apneia obstrutiva do sono. 

DIAGNOSTIC!] ETRATAMENTO 

O diagnostico da causa dos sintomas urinarios bai- 
xos e baseado na suspeita clinica de acordo com a idade 
do paciente e comorbidades, alem de exames subsidia¬ 
ries. Na Tabela 1, sao apresentados exemplos das quei- 
xas mais comuns associadas as doen^as. 


Tabela 1 

Queixas mais comuns associadas aos sintomas 

urinarios baixos 



Suspeita 

Quadro 

Investigagao 

Tratamento 

clinica 

clinico tipico 



Hiperplasia 

Homem idoso 

Exame fisico, urina 

De acordo com o 

prostatica 

com sintomas 

tipo 1, PSA, 

grau dos 

benigna 

de enchimento 

creatinina, exames 

sintomas com 


e esvaziamento 

de imagem do 

medicagao oral 



trato urinario e 

(alfabloqueadores 



exame 

e inibidores da 



urodinamico em 

5-redutase) ou 



alguns casos 

cirurgia 

Bexiga 

idosos com 

Exame fisico, de 

De acordo com o 

hiperativa 

predominio de 

urina tipo 1, 

grau dos 


sintomas de 

antigeno 

sintomas com 


urgencia e 

prostatico 

medicagao 


frequencia 

especffico, 

(anticolinergicos) 



creatinina, exames 

ou cirurgia 



de imagem do 

(aplicagao de 



trato urinario e 

toxina botulinica) 



exame 




urodinamico em 
alguns casos 


Infecgao 

Mulher jovem 

Urina tipo 1 e 

Antibioticoterapia 

urinaria 

com queixa de 
disuria 

urocultura 

emplrica 

Nocturia 

Nocturia 

Afastar 

Controle clinico 



hiperplasia 

da doenga de 



prostatica 

base, redugao de 



benigna, bexiga 

ingestao hidrica 



hiperativa e 

noturna, 



poliuria noturna 

regularizagao do 



Investigar 

horario do uso 



insuficiencia 

de diureticos, 



cardiaca, sindrome 

medicagao em 



nefrotica, 

casos 



insuficiencia 

seiecionados 



hepatica, apneia 
obstrutiva do sono 

(desmopressina) 

(continual 


(continuagao) 


Tabela 1 Queixas mais comuns associadas aos sintomas 

urinarios baixos 

Suspeita 

clinica 

Quadro 
clinico tipico 

Investigagao 

Tratamento 

Incontinencia 

urinaria de 
esforgo 

Mulher com 
perdas 
urinarias aos 
esforgos 

Exame 

urodinamico 

Fisioterapia 
pelvica, 
medicagao ou 
cirurgia 

Estenose de 

uretra 

Homem com 

sintomas de 

Uretrocistografia 

Tratamento 

cirurgico 


esvaziamento 
e historia de 
trauma 
perineal, 
procedimento 
urologico 
uretral ou 
uretrite 

PSA: antigeno prostatico especffico. 
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INCONTINENCIA URINARIA 

Fabio Yoshiaki Tanno, Bruno Camargo Tiseo, 
Marcos Lucon, Flomero Bruschini 

A incontinencia urinaria afeta crian^as e adultos. 
Nestes, e mais frequente e causa grande impacto na qua- 
lidade de vida, comprometendo o convivio social, atra- 
palhando o desempenho no trabalho e afetando a vida 
sexual e as relates afetivas. 

Mais de 200 milhoes de pessoas ao redor do mundo 
vivem com incontinencia urinaria. Sua incidencia aumen- 
ta conforme a idade dos pacientes e atinge niveis de 40- 
50% naqueles com idade > 70 anos. Conforme a expecta- 
tiva de vida aumenta, a incontinencia afetara uma parcela 
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cada vez maior de pacientes. E muito importante que to- 
dos os medicos tenham conhecimento e possam partici- 
par ativamente no processo de diagnostico para o adequa- 
do encaminhamento para tratamento dessa condiqao. 

A incontinentia urinaria pode ser didaticamente ex- 
plicada com base no deficit da fun^ao acometida: arma- 
zenar ou esvaziar a urina. As bexigas que armazenam 
pouca urina fazem-no por comprometimento na funqao 
de reter a urina, por ter contraqoes que as fazem urinar 
involuntariamente ou por serem contraidas. Tipicamen- 
te, tern boa mici^ao. Ja naquelas com incapacidade de im- 
pedir a perda da urina em situaqoes de aumento de pres¬ 
sao abdominal, como tosse ou manobra de Valsalva, 
costuma haver defeito do esfincter urinario, da posiqao 
anatomica da uretra, ou ambos. As bexigas que perdem 
urina em decorrencia de contraries detrusoras involun- 
tarias produzem um desejo imperioso para micqao de 
baixos volumes de urina. As bexigas contraidas sao lite- 
ralmente pequenas, por fatores como radioterapia exter¬ 
na. Contudo, existem as bexigas cuja capacidade vesical 
pode estar aumentada. Ocorre quando a bexiga nao se 
contrai, por deficiencia da musculatura detrusora de ori- 
gem neurologica ou secundaria a obstruqao infravesical. 
Tipicamente, esses pacientes nao tern boa funqao de es- 
vaziamento vesical, e a micqao e ausente ou com baixo 
fluxo. Vale ressaltar, ainda, que todos os componentes ci- 
tados podem estar presentes no mesmo paciente. 

- INCONTINENCE URINARIA DE ESFORCO 

DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

A incontinencia urinaria de esfor^o consiste na per¬ 
da involuntaria de urina relacionada a esforijo fisico, tos¬ 
se, espirro e riso. Nesses casos, a bexiga tern boa capaci¬ 
dade para armazenar a urina. A incontinencia pode ser 
causada por perda do suporte uretral que causa hiper- 
mobilidade, mau funcionamento do esfincter e movi- 
mentaqao assimetrica das paredes anterior e posterior 
do colo vesical e da uretra proximal. 

EPIDEMIOLOGIA 

Trata-se da incontinencia urinaria mais comum em 
mulheres e que aumenta com a idade, chegando a 35% 
da popula^ao feminina. De certa forma, as etiologias cos- 
tumam estar reunidas em maior ou menor grau na mes- 
ma paciente. 

DIAGNOSTICO 

O diagnostico e clinico, feito com base nas queixas 
do paciente. Detalhes como intensidade da perda, inter- 
valo miccional, sintomas relacionados, uso de medica¬ 


res e doenqas sistemicas sao de extrema importancia 
para definiqao da necessidade de investigaqao adicional 
e do tipo de tratamento que sera empregado. 

O exame fisico pelvico pode mostrar hipermobili- 
dade uretral, bem como outras anomalias genitais como 
prolapsos genitais (cistocele ou retocele) ou mobilidade 
da parede anterior da vagina. O prolapso genital pode 
causar obstruqao vesical, impedindo a micqao e masca- 
rando a incontinencia esfincteriana. 

Alguns fatores aumentam o risco para deficiencia 
esfincteriana intrinseca, como cirurgia previa uretral ou 
periuretral (por fibrose ou denerva^ao), lesao neurolo¬ 
gica (se parassimpatica completa, ha arreflexia e reten- 
qao; se simpatica, tambem ha perda do tonus esfincte- 
riano), radiaqao e deficiencia de estrogeno. 

O teste do absorvente (pad test ) pode confirmar as 
perdas relatadas pelo paciente. O estudo urodinamico, 
que consiste na medida da capacidade da bexiga de ar¬ 
mazenar urina e no estudo da pressao e do fluxo vesicais 
ao urinar, e util na investigaqao, ja que e possivel simu- 
lar as perdas e calcular a pressao de perda de urina. E 
muito importante em pacientes com antecedentes de ci- 
rurgias previas e doenqas sistemicas como diabetes, ja 
que podem ser excluidas outras etiologias. Pacientes com 
sintomas classicos de incontinencia de esfor^o e sem ou¬ 
tras alteraqoes miccionais podem prescindir desse exa¬ 
me para definiqao terapeutica. 

Utilizaqao de diario miccional aferindo volume uri¬ 
nario e horario das micqoes, assim como os sintomas de 
urgencia ou perdas urinarias, tambem pode ser impor¬ 
tante para identificar outras causas de perdas. 

TRATAMENTO 

O tratamento da incontinencia urinaria de esforqo 
nos casos mais leves pode ser inicialmente conservador, 
com aumento da frequencia miccional e diminuiqao da 
ingestao hidrica. Existe tambem a fisioterapia com exer- 
cicios pelvicos ou com eletroestimulaqao da musculatura 
pelvica ( biofeedback ); no entanto, o principal tratamento 
e cirurgico, com suspensao do segmento vesicouretral ou 
metodos de aumento da pressao uretral. As tecnicas ci- 
rurgicas incluem abordagens que vao desde as suprapu- 
bicas (colpossuspensao de Burch) ate as faixas de suspen¬ 
sao uretral (slings), de diferentes materiais. Atualmente, a 
tecnica mais utilizada e o uso de slings pubovaginais sem 
tensao, de modo a restaurar a continencia natural sem obs- 
truir o fluxo miccional. Os slings podem ser de fascia ou 
de materiais sinteticos (polipropileno). Essa tecnica e de 
baixa complexidade e tem taxa de sucesso elevada (> 90%). 
Op^oes alternativas para casos especificos sao o uso de in- 
jeqao uretral de polimero e esfincter artificial. 
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- URGE-INCONTINENCIA 

DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

Urge-incontinencia consiste na perda involuntaria 
de urina associada ou imediatamente precedida por sin- 
toma de urgencia ou premencia para urinar. As princi¬ 
pals caracteristicas associadas sao a instabilidade detru- 
sora e a tentativa sem sucesso de inibir a mic^ao. O 
resultado e a diminuiqao da capacidade funcional de ar- 
mazenamento da bexiga, sem comprometer seu esvazia- 
mento. E observada tanto em homens, quanto em mu- 
lheres, especialmente apos a 5 a ou a 6 a decadas de vida. 

Disfun^ao vesical neurogenica, muscular ou urote- 
lial podem causar urge-incontinencia, bem como os va- 
rios sintomas da sindrome conhecida por bexiga hipe- 
rativa. Esta pode ser causada por hiperplasia prostatica 
benigna, diabetes, lesoes neurologicas, infec^ao, infla- 
ma^ao (cistite intersticial) ou causas iatrogenicas. 

DIAGNOSTICO 

Na investiga^ao da urge-incontinencia, uma anam- 
nese detalhada e imprescindivel, avaliando-se como se 
dao as perdas urinarias, a fim de verificar a presen^a de 
vontade imperiosa para urinar precedendo a perda, a au- 
sencia de rela^ao com esfor^o fisico (para diferenciar de 
incontinencia urinaria de esfor^o), a frequencia das per¬ 
das e seu impacto na qualidade de vida. 

Exame fisico pelvico deve ser realizado, bem como 
analise urinaria (bioquimica e cultura). Em pacientes 
com condi^oes mais complexas (presen^a de prolapsos 
genitais, cirurgias previas, lesoes neurologicas), deve ser 
realizado o estudo urodinamico, que evidenciara con- 
tra^ao detrusora nao inibida associada a sensaqao de ur¬ 
gencia e sucedida pela perda urinaria. 

TRATAMENTO 

A principal forma de tratamento e medicamentosa. 
O tratamento inicial pode ser feito com medicares 
anticolinergicas (oxibutinina, tolterodina, daliferacina, 
soliferacina), que agem inibindo os receptores muscari- 
nicos e reduzindo, assim, as contraqoes detrusoras invo- 
luntarias. Cerca de 70% dos pacientes melhoram com 
esse tratamento. Sintomas relacionados a estimula^ao 
parassimpatica, como boca seca e constipa^ao, sao efei- 
tos colaterais conhecidos e podem levar a interrup^ao 
do tratamento por intolerance do paciente. 

A inje^ao intravesical de toxina botulinica A tern se 
mostrado uma op^ao promissora no tratamento da ur¬ 
ge-incontinencia em pacientes refratarios a terapia me¬ 
dicamentosa em longo prazo. A aplica^ao no musculo 
detrusor leva a bloqueio muscular por inibiqao da libe¬ 


ra^ao de acetilcolina na placa motora. Observou-se me- 
lhora na capacidade vesical, na urgencia, no intervalo 
miccional e na frequencia de perdas. Ainda nao ha pa- 
dronizaijao de doses, do numero de inje^oes a serem apli- 
cadas, nem das melhores localiza^oes, mas estudos pros- 
pectivos estao sendo realizados com esse objetivo. Alguns 
pacientes podem apresentar dificuldade miccional cul- 
minando com reten^ao urinaria dependendo da dose 
utilizada nas aplica^oes, e este e o efeito indesejavel que 
mais preocupa nessa terapeutica. 

Em pacientes que nao toleram ou nao podem usar 
medica^ao, a cirurgia esta indicada para resgatar a qua¬ 
lidade de vida e preservar o trato urinario. O tratamen¬ 
to consiste na amplia^ao da bexiga com segmento intes¬ 
tinal, de modo a promover maior capacidade funcional 
de armazenamento. A taxa de sucesso e de cerca de 80%. 
Presen^a de muco e degeneraqao maligna em longo pra¬ 
zo sao as principals complicates. 

- INCONTINENCIA URINARIA MISTA 

DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

Incotinencia urinaria mista consiste em perdas uri¬ 
narias relacionadas ao esfor^o, mas tambem a sintomas 
de urgencia e urge-incontinencia. Nesses casos, a bexi¬ 
ga tolera pouco volume de urina, seja porque alguma 
contra^ao vesical nao inibida leva ao esvaziamento in- 
voluntario, ou porque algum aumento de pressao leva a 
perdas. Corresponde a cerca de 1/3 de todos os casos de 
incontinencia urinaria em mulheres. 

DIAGNOSTICO 

Na anamnese, e importante determinar qual dos com- 
ponentes se impoe nas queixas do paciente, o que vai de¬ 
terminar a estrategia de tratamento. O estudo urodina¬ 
mico e fundamental na determina^ao dos componentes 
da incontinencia, ja que permite avaliar qualitativa e quan- 
titativamente as perdas por esfor^o e a presen<;a de hipe- 
ratividade detrusora. 

TRATAMENTO 

O tratamento inicial e semelhante ao da urge-incon¬ 
tinencia, utilizando-se medicamentos antimuscarinicos 
e medidas comportamentais (exercicios pelvicos, mic- 
(jao programada), com melhora relatada em ate 70% dos 
pacientes tratados. Caso nao se observe melhora satisfa- 
toria, ha, ainda, a possibilidade de se tratar o componen- 
te de incontinencia urinaria de esfor^o, mais comumen- 
te com a cirurgia de sling. Trata-se de um topico ainda 
controverso, ja que pode aumentar a resistencia uretral 
e piorar a hiperatividade detrusora e, consequentemen- 
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te, a urge-incontinencia. Porem, se a maior parte da in¬ 
continentia for relativa ao esfor^o, pode-se proceder a 
colocai^ao de sling alertando o paciente para risco de me- 
nor chance de corre^ao total do quadro. 

■ INCONTINENCIA URINARIA 
PORTRANSBORDAMENTO 

DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

Incontinentia urinaria por transbordamento e defi- 
nida como perda involuntaria de urina associada a hi- 
perdistensao da bexiga. Esta relacionada a algum fator 
obstrutivo a saida de urina ou a incapacidade da bexiga 
de realizar um esvaziamento eficiente. Sao causas de obs- 
tru^ao infravesical no homem: hiperplasia prostatica be- 
nigna, hiperplasia do colo vesical, estenose de uretra e, 
mais raramente, cancer de prostata. Por sua vez, na mu- 
lher, a obstru^ao uretral pode ser causada por cistocele, 
prolapsos genitais ou cirurgia previa para incontinentia. 

DIAGNOSTIC 

Disfun^ao detrusora pode ser causada por medica- 
mentos, lesao nervosa, diabetes ou periodos prolongados 
de hiperdistensao. Para se avaliar a eficiencia do esvazia¬ 
mento vesical, utiliza-se a medida do residuo pos-mic- 
cional, que pode ser feito por USG ou por cateterismo ve¬ 
sical apos a mic^ao. Um residuo < 50 mL e considerado 
normal, enquanto valores > 200 mL indicam esvaziamen¬ 
to vesical deficiente. 

Para investiga^ao da causa do mau esvaziamento ve¬ 
sical, o estudo urodinamico e a uretrocistografia retro- 
grada e miccional sao armas diagnosticas importantes, 
pois juntas podem demonstrar tanto algum fator obstru¬ 
tivo, um fluxo urinario reduzido associado a elevada pres¬ 
sao detrusora, quanto uma hipocontratilidade detruso¬ 
ra que tambem apresenta baixo fluxo, mas com pressao 
de mic^ao reduzida. 

TRATAMENTO 

O tratamento da incontinentia urinaria por trans¬ 
bordamento visa eliminar os fatores reversiveis e tratar 
os irreversiveis. No caso de uma obstru^ao por hiperpla¬ 
sia prostatica, por estenose de uretra ou por prolapso ge¬ 
nital, deve-se proceder ao seu tratamento especifico. 
Quando nao se encontra um fator responsavel, medidas 
como mic^ao programada e redu^ao da ingestao hidri- 
ca sao uteis. 

Quando nao ha causa obstrutiva identificada e ha 
hipocontratilidade detrusora, o tratamento consiste ini- 
cialmente em se otimizar o esvaziamento vesical, por 
SVD ou cateterismo limpo intermitente. Essa medida 


inicial deve ser mantida durante o periodo em que se eli- 
minam as possiveis causas reversiveis (medicamento, in- 
fec^ao, constipaipao). Apos esse periodo inicial (em me¬ 
dia, 15-30 dias), caso nao haja recupera^ao da eficiencia 
da mic^ao, tais medidas para manter o esvaziamento ve¬ 
sical periodico deverao ser mantidas. 

- INCONTINENCIA URINARIA NEUROGENICA 

A incontinentia urinaria neurogenica pode ser clas- 
sificada em 2 tipos principais: 

■ ativa: ocorre em pacientes com lesao neurologi- 
ca espastica, associada a hiperatividade detrusora, com 
mecanismo esfincteriano integro, sem controle volunta- 
rio, porem nao coordenado com as contra^oes vesicais. 
As perdas ocorrem quando as pressoes intravesicais se 
elevam alem da capacidade esfincteriana, geralmente 
quando ocorrem contraqoes vesicais nao inibidas (hipe¬ 
ratividade detrusora). Nesses casos, tanto a fun^ao de ar- 
mazenamento como a de esvaziamento estao compro- 
metidas. Esse tipo de incontinentia e mais comum em 
pacientes com lesao suprassegmentar ou de neuronio 
motor superior. Avalia^ao neurologica detalhada e estu¬ 
do urodinamico sao necessarios nesses pacientes. O tra¬ 
tamento consiste em inibir as contra^oes vesicais invo- 
luntarias (com anticolinergicos ou inje^ao intravesical 
de toxina botulinica) e promover esvaziamento vesical 
adequado com cateterismo limpo intermitente. Esses pa¬ 
cientes mantem o sistema excretor com alta pressao a 
maior parte do tempo, impondo ao trato urinario alto 
pressoes que podem gerar lesoes irreversiveis, levando a 
doenqa renal cronica se nao forem bem acompanhados 
e adequadamente tratados; 

■ passiva: ocorre em pacientes cujo mecanismo es¬ 
fincteriano esta enfraquecido ou ausente. Dessa manei- 
ra, qualquer aumento da pressao intravesical, ou mesmo 
da pressao intra-abdominal, leva a perda de urina. O 
quadro vesical e parecido com aquele da incontinentia 
por esfor^o, em que a bexiga tem a propriedade de ar- 
mazenar bem a urina, mas nao o faz porque os mecanis- 
mos que impedem as perdas estao comprometidos. Esse 
tipo de incontinentia e mais comum em pacientes com 
lesao do centro pontino da mic^ao ou com lesoes ner- 
vosas mais distais. As opqoes de tratamento vao desde 
apenas cateterismo limpo intermitente para evitar en- 
chimento vesical excessivo ate medidas mais complexas, 
como esfincter artificial ou deriva^ao urinaria externa. 
Esse tipo de incontinentia nao traz riscos ao trato uri¬ 
nario alto, ja que as perdas acontecem com baixas pres- 
soes intravesicais, protegendo o sistema excretor de le- 
soes por pressoes elevadas. 
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- OUTRAS CAUSAS 

FISTULAS 

As fistulas geniturinarias sao mais comuns em mu- 
lheres apos procedimento cirurgico pelvico e/ou parto. 
Em sua maioria, caracterizam-se por perda urinaria 
constante, por via nao uretral (em geral, via vaginal) e 
independentemente do ato da micqao. Podem ser clas- 
sificadas de acordo com seu trajeto: vesicovaginal, vesi- 
couterina, ureterovaginal, ureterouterina, ureterouretral. 
Cada tipo tern seus metodos diagnosticos e tratamento 
espedficos, em sua maioria cirurgicos, envolvendo exe- 
rese do trajeto fistuloso e reconstru^ao do trato urinario. 

LESOES ESFINCTERIANAS 

Com o aumento do diagnostico de tumor maligno 
de prostata, cada vez mais homens sao submetidos ao 
tratamento. Como sequela da cirurgia de prostatectomia 
radical, pode ocorrer incontinentia urinaria decorrente 
da insuficiencia esfincteriana. Esse tipo de incontinen¬ 
tia tambem e visto como consequencia de radioterapia 
externa ionizante, que pode, ainda, levar a contratura ve¬ 
sical. Seu tratamento e feito com o uso de dispositivos 
que simulam o esfincter (sling masculino, esfincter arti¬ 
ficial), mas que sao de alto custo e indisponiveis na maio¬ 
ria dos services publicos brasileiros. 

Outros procedimentos que podem causar inconti¬ 
nentia urinaria sao aqueles relacionados a propria ma- 
nipulaqao do esfincter natural, como uretrotomias ou 
uretroplastias. 


-neurogenic male lower urinary tract symptoms including benign 
prostatic obstruction. Eur Urol 2013;64(1):118-40. 

Stohrer M, Blok B, Castro-Diaz D, Chartier-Kastler E, Del Popolo G, 
Kramer G, et al. EAU guidelines on neurogenic lower urinary tract 
dysfunction. Eur Urol 2009;56(l):81-8. 


DISFUNQAO ERETIL 

Giuliano Betoni Guglielmetti, Jose Cury, 

Maurlcio Dener Cordeiro 

DEFINigAO EETI0L0GIA 

Disfunijao eretil e definida como a incapacidade per- 
sistente de ter e manter ereqoes suficientes para relaqao 
sexual satisfatoria. Afeta ate 20% da populaqao e impac- 
ta significativamente a qualidade de vida dos individuos 
e suas familias. Representa, na maioria das vezes, apenas 
sintoma de doenqa cardiovascular sistemica e esta, por- 
tanto, associada a fatores etiologicos semelhantes, alem 
de maior risco de desenvolver eventos cardiovasculares. 
Em outros casos, pode ser secundaria a cirurgias pelvi- 
cas, traumas, doenqas neurologicas, deficiencia hormo¬ 
nal e questoes psicologicas. 

Classicamente, e dividida em 2 grupos: psicogenica 
e organica. No entanto, frequentemente se apresentam 
em associaqao, ja que pequenas dificuldades para atin- 
gir ereqoes plenas podem ser potencializadas por perda 
da confianqa e ansiedade de performance. 
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DIAGNOSTICO 

A historia e o quadro clinico sao essenciais para di- 
ferenciar as disfunqoes puramente psicogenicas das or- 
ganicas ou mistas. Individuos jovens, sem fatores de ris¬ 
co para doenqa cardiovascular, sem antecedentes de 
doenfas neurologicas, trauma ou cirurgia pelvica tipica- 
mente se apresentarao com disfunqao psicogenica. Ha- 
bitualmente, relatam ereqoes matinais ou noturnas pre- 
servadas e com boa rigidez, alem de ereqoes normais a 
masturbaqao. E comum tambem apresentarem dificul- 
dade para manter as ere^oes no momento da penetra- 
qao, quando a ansiedade e maior. 

O quadro pode estar tambem associado a ejacula- 
qao precoce, ja que o fator etiologico (ansiedade deper- 
fomance) e o mesmo. Quadras tipicos de disfunqao psi¬ 
cogenica nao necessitam de investigaqao adicional; no 
entanto, quadros graves podem ser desafiadores ao uro- 
logista, e podem ser necessarios exames adicionais. 

Outros pacientes podem mostrar-se resistentes ao 
diagnostico, e a propedeutica armada pode auxiliar a es- 
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clarecer a etiologia. Individuos com idade avan^ada, com 
fatores de risco ou doen^a cardiovascular instalada, doen- 
rpas neurologicas, disfunrpoes hormonais e perda das ere- 
^oes espontaneas estao sob risco de apresentarem dis- 
fun^ao hormonal organica. 

Algumas situates especiais demandam investiga- 
9 ao adicional, entre elas: 

■ disfungao eretil primaria (nao secundaria a cau- 
sas organicas ou psicogenicas); 

■ historia de trauma que possa se beneficiar de ci- 
rurgia vascular curativa; 

■ deformidades penianas (p. ex., doen^a de Peyro¬ 
nie); 

■ disfun^oes psiquiatricas ou psicossexuais com- 
plexas; 

■ disfungbes endocrinas. 

Individuos com ere^oes noturnas normais nao apre- 
sentam disfungao do mecanismo e capacidade de ter ere- 
qbe s e sao, portanto, caracterizados como portadores de 
disfungao psicogenica. O Rigiscan® e um aparelho ca- 
paz de registrar o grau de rigidez, a dura^ao e o niime- 
ro de ere^oes noturnas. Individuos apresentando mais 
de 60% de rigidez com mais de 10 minutos de dura^ao 
em eregbes noturnas sao considerados funcionalmente 
normais. 

O Doppler peniano com eregao farmacoinduzida 
(injegao intracavernosa de agentes erectogenicos) e um 
teste minimamente invasivo e e capaz de estudar o sta¬ 
tus vascular peniano. Sao considerados portadores de 
disfungao arterial os pacientes que apresentam pico sis- 
tolico < 30-35 cm/s nas arterias cavernosas. Disfungao 
veno-oclusiva e definida como pico diastolico > 5 cm/s 
ou indice de resistividade < 0,8. Pacientes com Doppler 
peniano alterado e candidatos a cirurgias vasculares re- 
construtivas devem ser submetidos a exames de imagem 
adicionais, como arteriografia pelvica ou peniana, caver- 
nosografia e cavernosometria. 

Avaliagao hormonal deve ser solicitada a pacientes 
com risco de disfungao hormonal associada. A reposigao 
hormonal esta associada a melhores resultados no trata- 
mento da disfungao eretil; alem disso, individuos hipogo- 
nadicos apresentam maior risco de desenvolver eventos 
cardiovasculares. Pacientes com sindrome metabolica, 
idosos, diabeticos, com diminuigao da libido e diminui¬ 
gao do volume testicular estao sob maior risco de apre- 
sentar hipogonadismo associado. A avalia^ao hormonal 
inicial deve conter dosagem serica de LH, testosterona to¬ 
tal, testosterona livre e biodisponivel, se possivel. 

E importante frisar que, na maioria das vezes, a dis- 
fun^ao eretil configura apenas um sintoma de doen^a 


cardiovascular sistemica. Trata-se de fator de risco inde- 
pendente para o desenvolvimento de eventos cardiovas¬ 
culares e apresenta-se, em media, 4-5 anos antes de um 
IAM. Tal fato levou ao surgimento da “teoria do calibre 
arterial”, que sugere que a arteria pudenda interna e a ca¬ 
vernosa seriam passiveis de obstru^ao precoce por pla- 
cas de aterosclerose menores em razao de seu menor ca¬ 
libre. Portanto, e importante realizar estratifica^ao de 
risco cardiovascular nesses individuos e tratar a doen^a 
de base. 

TRATAMENTO 

Poucos pacientes com disfunfao eretil sao passiveis 
de serem curados, como individuos jovens vitimas de 
traumas com lesoes arteriais, disfunqao hormonal grave 
e disfun^ao eretil puramente psicogenica. 

Psicoterapia, associada ou nao a tratamento me- 
dicamentoso, esta indicada para individuos com dis- 
fun^ao eretil psicogenica, mas o tratamento apresenta 
resultados variaveis e idealmente deve ser realizado por 
equipes multiprofissionais e especializadas. 

Rcvasculariza^ao de lesoes arteriais apresenta taxa 
de sucesso proxima de 70% em centros especializados e 
em casos selecionados. 

Por fim, disfun^oes hormonais devem ser investiga- 
das para se determinar a causa de base e a possibilidade 
de reversao. Em pacientes com falencia testicular, a re- 
posi^ao hormonal apresenta taxa de sucesso elevada. 

As recomendaijoes de tratamento, bem como seu ni- 
vel de evidencia e grau de recomenda^ao, sao apresen- 
tadas na Tabela 1. 


Tabela 1 Recomendagoes de tratamento para disfungao eretil 

Recomendagoes 

NE 

GR 

Mudangas de estilo de vida e fatores de risco devem 
acompanhar ou preceder o tratamento 

1b 

A 

Drogas erectogenicas devem ser oferecidas o mais 
precocemente posstvel apos prostatectomia radical 

1b 

A 

Tratar cansas curaveis antes, quando presentes 

1b 

B 

IPDE-5 e tratamento de 1 a linha 

la 

A 

Administragao diaria de IPDE-5 pode melhorar resultados 
e restaurar fungao eretil 

lb 

A 

Prescrigao inadequada/incorreta e ma complacencia ao 
tratamento sao as principals causas de falha do IPDE-5 

3 

B 

Reposigao da testosterona melhora resposta ao IPDE-5 
em pacientes hipogonadicos 

1b 

B 

Injegoes intracavernosas sao tratamentos de f linha 

1b 

B 

Implante de protese peniana e tratamento de 3 a linha 

4 

C 


GR: grau de recomendagao; IPDE-5: inibidores da fosfodiesterase-5; NE: rrivel de evidencia. 
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Tratamentos de 1 a linha 

Os inibidores da fosfodiesterase-5 (IPDE-5) sao con- 
siderados o principal tratamento de l a linha para a dis- 
fun^ao eretil. Por meio do bloqueio da fosfodiesterase, 
provocam acumulo de AMPc intracelular, o que facilita 
o relaxamento da musculatura lisa intracavernosa e, con- 
sequentemente, as ere^oes. Eles nao induzem ereqoes 
isoladamente, apenas as facilitam, portanto, e necessario 
estimulo. Varias sao as drogas disponiveis no mercado, 
diferindo basicamente em rela^ao a farmacocinetica. A 
op^ao por determinada medica^ao e posologia (dose e 
uso sob demanda X cronico) deve ser feita levando-se 
em conta preferencias pessoais. Os efeitos colaterais mais 
comuns sao: cefaleia (10-16%), rubor facial (10-12%), 
dispepsia (4-12%), congestao nasal (1-10%) e vertigem 
(2-3%). Nao aumentam a incidencia de eventos cardio- 
vasculares, no entanto, o uso associado a nitratos e ab- 
solutamente contraindicado pelo risco de hipotensao. 
Tambem e necessaria cautela na utiliza^ao dos IPDE-5 
com alfabloqueadores por conta do risco de hipotensao. 

O uso de dispositivos de ere^ao a vacuo associados 
a banda de constri^ao na base do penis e considerado 
tratamento de l a linha tambem, mas apresenta alta taxa 
de insatisfa^ao e abandono do tratamento. Mais comu- 
mente utilizados nos EUA, esses dispositivos apresentam 
taxa de abandono do tratamento proxima de 60% em 2 
anos, sendo a grande maioria nos primeiros 3 meses. 

Tratamentos de 2 a linha 

A utiliza^ao de drogas injetaveis intracavernosas cons- 
titui o principal tratamento de 2 a linha. A principal me- 
dica^ao utilizada e a prostaglandina, 5-40 meg. Pode ser 
utilizada isoladamente ou em associado a fentolamina e 
papaverina. Quando associadas, as 3 drogas sao chama- 
das de trimix e apresentam taxa de resposta superior. Sao 
aplicadas aproximadamente 15 minutos antes das rela¬ 
tes e devem produzir erefoes de dura^ao de 15-120 mi¬ 


nutos. Os pacientes devem ser orientados a procurar aten- 
dimento medico caso apresentem ereijoes muito 
duradouras pelo risco de priapismo e fibrose. Complica- 
qoes incluem dor peniana (ate 50% dos pacientes), ere- 
qoes prolongadas (5%), priapismo (1%) e fibrose (2%). 

Outra opt^ao e a prostaglandina aplicada por via ure- 
tral, na dose de 125-1.000 meg. A taxa de sucesso e in¬ 
ferior a da injefao intracavernosa, mas este metodo exi- 
ge menor treinamento e e mais aceito por alguns 
pacientes. Tal apresenta^ao nao esta disponivel no mer¬ 
cado brasileiro e precisa ser importada caso o paciente 
se interesse. 

Tratamento de 3 a linha 

O implante de protese peniana constitui o trata¬ 
mento de 3 a linha para disfun^ao eretil. Deve ser con- 
siderada para pacientes que falharam com tratamentos 
medicamentosos ou que desejam op^ao definitiva. Po- 
dem ser maleaveis ou inflaveis. As maleaveis apresen¬ 
tam como complicates mais frequentes as infec^oes e 
extrusoes. Ja as inflaveis apresentam mais frequente- 
mente mau funcionamento mecanico e infeojoes. Apre¬ 
sentam alta taxa de satisfa^ao (ate 90%) quando indi- 
cadas criteriosamente. 

- BIBUOGRAFIA 

Corona G, Rastrelli G, Monami M, Guay A, Buvat J, Sforza A, et al. 
Hypogonadism as a risk factor for cardiovascular mortality in men: 
a meta-analytic study. Eur J Endocrinol 2011;165(5):687-701. 
Hatzimouratidis K, Amar E, Eardley I, Giuliano F, Hatzichristou D, Montorsi 
F, et al. Guidelines on male sexual dysfunction: erectile dysfunction 
and premature ejaculation. Eur Urol 2010;57(5):804-14. 

Levine GN, Steinke EE, Bakaeen FG, Bozkurt B, Cheitlin MD, Conti JB, 
et al. Sexual activity and cardiovascular disease: a scientific statement 
from the American Heart Association. Circulation 2012;125(8):1058- 
72. 

Montorsi P, Ravagnani PM, Galli S, Salonia A, Briganti A, Werba JP, et al. 
Association between erectile dysfunction and coronary artery disease: 
matching the right target with the right test in the right patient. Eur 
Urol 2006;50(4):721-31. 


-MRCM.indb 630 


12/5/17 4:05 PM 


SEQAO 16 


DOENQAS REUMATOLOGICAS 

MARIA HELENA SAMPAIO FAVARATO 


ROTEIRO BASICO DE EXAME 
REUMATOLOGICO 
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Para uma avaliaqao ideal do sistema musculoesque- 
letico, e fundamental o levantamento da historia clinica 
completa e direcionada. Na anamnese, ressaltam-se ida- 
de, genero, probssao, atividade fisica recreacional ou 
competitiva, lado dominante, comorbidades, anteceden- 
tes reumatologicos e ortopedicos, irradia^ao, fatores de 
melhora e piora, bem como tempo da queixa, dura^ao e 
velocidade de evolu^ao e sintomas comemorativos. Apos 
a realiza^ao de exame clinico geral completo, sugere-se 
seguir as etapas do exame geral ortopedico: 

■ inspe^ao estatica: observar assimetrias, deformi- 
dades, lesoes como abscessos, tumoraqoes, manchas de 
neurofibromatose, vesiculas, descolora^oes ou cicatrizes, 
bem como o trofismo muscular; 

■ inspe^ao dinamica: amplitude de movimento de 
cada articulaqao e acompanhamento da coluna vertebral 
sob interesse; 

■ palpa^ao de partes moles; 

■ palpa^ao de estruturas osseas; 

■ manobras espedficas; 

■ exame neurologico; 

■ exame de areas associadas a irradia^ao da dor. 

COLUNA CERVICAL 

A manobra de Adson e um metodo para examinar 
a sindrome do desfiladeiro toracico que consiste em com- 
pressao nervosa ou escapular ao nivel cervical (p. ex., 
costela acessoria, tumora^oes) ou pela contratura dos 
musculos escalenos. Este exame testa a permeabilidade 
da arteria subclavia: palpando o pulso radial, abduzir e 
rodar externamente o membro superior do paciente, que 
deve, entao, prender a respira^ao e mover a cabe^a em 
dire^ao ao membro examinado. Caso haja compressao 
da arteria, havera diminuii;ao do pulso e reprodu^ao dos 
sintomas. 


COLUNA TORACICA 

O teste da inclina^ao anterior e uma medida para 
observar desalinhamento e e o mais sensivel para detec- 
9 ao de escoliose. O examinador deve sentar-se na fren- 
te do paciente ou abaixar para bear com os olhos no mes- 
mo nivel da coluna do paciente, que deve se inclinar com 
o objetivo de bear com a coluna paralela ao solo, com os 
bravos pendentes. A escoliose caracteriza-se pela rota- 
^ao do eixo, com assimetria das escapulas. 

COLUNA LOMBAR 

O roteiro para avaliaipao da coluna lombar e expli- 
cado detalhadamente no Capitulo 141. 

MARCHA 

A observa^ao da marcha e importante, dado que a 
sustenta^ao do peso e a deambula^ao sao fun^oes vitais, 
bem como fonte de altera^oes biomecanicas que geram 
dor e incapacidade. Alem disso, doen^as musculoesque- 
leticas e neurologicas podem manifestar-se por meio de 
altera^oes de marcha. 

A marcha normal ocorre em 2 fases: fase de apoio, em 
que o pe toca o solo, e fase de oscilaqao, quando o peso do 
corpo esta apoiado sobre o membro oposto. A fase de apoio 
deve iniciar-se com o apoio do calcanhar no solo, com o 
joelho em extensao total. Em seguida, o peso corporal vai 
sendo transferido para a frente, pela borda externa do pe, 
ocorrendo o aplanamento do pe. Apos o periodo de aco- 
moda^ao intermediaria, em que a pessoa esta equilibrada 
sobre a perna de apoio, o calcaneo se desprende, e todo o 
peso e transferido para as cabe^as dos metatarsos. O des- 
prendimento do calcaneo e acompanhado por bexao do 
joelho e quadril, em prepara^ao para a fase de balan^o. Na 
ultima parte da fase de apoio, desprendem-se os dedos. A 
fase de oscila^ao continua com o pe sendo elevado do solo 
acompanhado de bexao do joelho e do quadril, movendo- 
-se para a frente. Depois, o joelho come^a a estender, ate 
que as formas da gravidade e da musculatura travam sua- 
vemente o movimento, e o calcaneo volta, entao, a tocar o 
solo, completando o ciclo da marcha. 

Fraqueza muscular pode causar altera^oes da marcha, 
principalmente quando envolve os seguintes musculos: 
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■ gluteo medio: eleva a pelve do lado oposto ao 
membro que esta apoiado, equilibrando o tronco sobre 
o quadril. Na insuficiencia do gluteo medio, a pelve do 
lado oposto ao membro apoiado “cai” (sinal de Trende¬ 
lenburg - Figura 1); 



Figure 1 Teste de Trendelenburg. Adaptada de Barros-Filho T, Lich 0. Exame 
ffsico em ortopedia. 2.ed. Sao Paulo: Sarvier; 2001. 

■ gluteo maximo: principal extensor do quadril; 
portanto, quando insuficiente, ha hiperextensao do tron¬ 
co para tras quando o individuo poe o peso do corpo no 
membro afetado (“guinada do gluteo maximo”); 

■ quadriceps: como extensor do joelho, e impor- 
tante sobretudo para subida de escadas e estabilizagao 
do joelho. O paciente pode andar quase normalmente 
em solo nivelado, tendendo a usar a mao para segurar a 
parte anterior da coxa durante subidas; 

■ triceps sural: musculatura responsavel pela pro- 
pulsao final para a frente no desprendimento dos dedos 
na fase de apoio. Se insuficiente, o paciente apresenta 
marcha com o pe piano ou com os calcaneos, sem o im- 
pulso dos pododactilos; 

■ pre-tibiais: na sua insuficiencia, o paciente nao 
consegue manter a dorsiflexao do pe durante a marcha, 
com “queda” do pe. Para nao arrastar a ponta do pe, o pa¬ 
ciente exagera na flexao do joelho e do quadril, produ- 
zindo padrao de marcha conhecido como “escarvante”. 

Diferenga no comprimento dos membros inferiores 
pode ser causa de alteragoes de marcha. Para a medida 
do membro inferior, mede-se a distancia entre as espi- 
nhas iliacas e os maleolos mediais, com a fita metrica 
passando pela face medial da patela a altura do joelho. 


OMBRO 

As queixas clinicas relacionadas aos ombros divi- 
dem-se em 2 categorias: as essencialmente ligadas a dor 
e limitagao da amplitude de movimento e associadas aos 
tendoes e mecanismos de deslizamento; e aquelas liga¬ 
das a estabilidade, as quais se relacionam com mecanis¬ 
mos de estabilizagao estatica e dinamica. 

Manobras para avaliagao de impacto 

Devem ser realizadas as 3 manobras sistematicamen- 
te, a fim de se elevar a sensibilidade do exame clinico: 

■ teste do impacto de Neer (arco doloroso de Neer): 
elevagao passiva rapida do membro superior no piano 
da escapula, fazendo o tuberculo maior do umero se pro- 
jetar contra a face anteroinferior do acromio (Figura 2); 



Figura 2 Teste do impacto de Neer. Adaptada de Barros-Filho T, Lich 0. 
Exame ffsico em ortopedia. 2.ed. Sao Paulo: Sarvier; 2001. 

■ teste do impacto de Hawkins-Kennedy: o mem¬ 
bro superior e colocado em 90° de elevagao, em rotagao 
neutra com o cotovelo flexionado a 90°. Entao, o mem¬ 
bro superior e passivamente rodado rapidamente para 
dentro pelo examinador (Figura 3); 

■ teste do impacto de Yokum: o paciente coloca a 
mao sobre o ombro oposto e flexiona o brago, elevando 
ativamente o cotovelo (Figura 4). 

Manobras para avaliagao dos musculos do 
manguito rotador 

■ Teste de Jobe: elevagao ativa do membro superior 
contra resistencia, em rotagao medial (polegares apon- 
tados para baixo) (Figura 5). E positivo quando ha dor 
ou perda de forga no membro superior. 
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Figura 3 Teste do impacto de Hawkins-Kennedy. Adaptada de Barros-Filho 
T, Lich 0. Exame ffsico em ortopedia. 2.ed. Sao Paulo: Sarvier; 2001. 



Figura 4 Teste do impacto de Yokum. Adaptada de Barros-Filho T, Lich 0. 
Exame ffsico em ortopedia. 2.ed. Sao Paulo: Sarvier; 2001. 



Figura 5 Teste de Jobe. Adaptada de Barros-Filho T, Lich 0. Exame ffsico 
em ortopedia. 2.ed. Sao Paulo: Sarvier; 2001. 


■ Teste da cabe^a longa do biceps (speed ou palm- 
-up ): flexao ativa do membro superior em extensao e ro- 
tat;ao lateral, contra resistencia do examinador (Figura 6). 

■ Teste do infraespinal: com o cotovelo em 90° de 
flexao e membro ao lado do torax, o paciente realiza ati- 
vamente rota^ao lateral contra resistencia (Figura 7). 



Figura 6 Teste de speed (ou palm-up test ou teste da cabega longa do 
biceps). Adaptada de Barros-Filho T, Lich 0. Exame ffsico em ortopedia. 2.ed. 
Sao Paulo: Sarvier; 2001. 



Figura 7 Teste do infraespinal. Adaptada de Barros-Filho T, Lich 0. Exame 
ffsico em ortopedia. 2.ed. Sao Paulo: Sarvier; 2001. 


■ Teste do infraespinal de Patte: com o membro su¬ 
perior em abdut^ao de 90° com cotovelo flexionado a 90°, 
realiza-se rota^ao lateral contra resistencia (Figura 8). 

■ Teste da rotaqao lateral nao mantida (“teste da 
cancela”): o membro superior e posicionado como no 
teste do infraespinal. E, entao, rodado passivamente pelo 
examinador, e esta posi^ao deve ser mantida ativamente 
pela atua^ao conjunta do redondo menor e do infraespi¬ 
nal. A falha de um desses musculos provoca a perda da 
manuten^ao da posi^ao, como uma cancela que se fecha, 
com os bravos em dire^ao ao torax. Observe que nao ha 
outro teste que avalie o redondo menor isoladamente. 

■ Teste do subescapular (teste de Gerber ou lift off 
test): o paciente coloca o dorso da mao nas costas, sen- 
do o normal atingir o nivel de L5. Niveis abaixo ou in- 
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Figura 8 Teste de Patte. Adaptada de Barros-Filho T, Lich 0. Exame ffsico 
em ortopedia. 2.ed. Sao Paulo: Sarvier; 2001. 


capacidade de encostar a mao indicam provavel lesao. 
Nesse teste, o paciente deve fazer rota^ao medial ativa 
contra resistencia do examinador (Figura 9). 

C0T0VEL0 



Figura 10 Teste de Cozen para a avaliagao da epicondilite lateral. Adaptada 
de Barros-Filho T, Lich 0. Exame ffsico em ortopedia. 2.ed. Sao Paulo: Sarvier; 
2001 . 


epicondilo medial. Outra manobra que pode ser feita e 
a flexao do punho contra resistencia (Figura 11). 

PUNH0 

No punho, destaca-se a observa^ao de sinovite, 
deformidades e limita^oes de sua amplitude de movi- 
mento. 


Teste de Cozen para epicondilite lateral 
("cotovelo do tenista") 

Com o cotovelo a 90° de flexao e o antebrai;o em 
prona^ao, o paciente realiza extensao ativa do punho 
contra resistencia do examinador. O teste e positivo quan- 
do o paciente refere dor no epicondilo lateral, origem da 
musculatura extensora (Figura 10). 

Teste da epicondilite medial ("cotovelo do 
golfista") 

Com o cotovelo flexionado, o antebra^o em supina- 
qao e o punho em extensao, o cotovelo e estendido va- 
garosamente, e verifica-se se o paciente apresenta dor no 


Teste de Finkelstein para tenossinovite 
estenosante de DeQuervain 

Com o polegar flexionado na palma e os dedos en- 
volvendo o polegar, realiza-se passivamente desvio ul¬ 
nar do punho. Considera-se o teste positivo quando ha 
dor no processo estiloide do radio (Figura 12). 

Testes para sindrome do tunel do carpo 

■ Teste de Phalen: manter o punho em flexao ma¬ 
xima por 1 minuto, com reprodu^ao dos sintomas de dor 
e parestesia no territorio do nervo mediano. O teste de 
Phalen tambem pode ser aplicado na posi^ao invertida, 
com os punhos em extensao maxima. 



Figura 9 Teste do subescapular de Gerber (lift off test). Adaptada de 
Barros-Filho T, Lich 0. Exame ffsico em ortopedia. 2.ed. Sao Paulo: Sarvier; 
2001 . 



Figura 11 Avaliagao da epicondilite lateral. Adaptada de Barros-Filho T, 
Lich 0. Exame ffsico em ortopedia. 2.ed. Sao Paulo: Sarvier; 2001. 
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Figura 12 Teste de Finkelstein. Adaptada de Barros-Filho T, Lich 0. Exame 
ffsico em ortopedia. 2.ed. Sao Paulo: Sarvier; 2001. 

■ Teste de Tinel: percussao suave no trajeto do ner- 
vo mediano, gerando dor e sensagao de choque no tra¬ 
jeto do nervo. Pode ser usado tambem para outros ter¬ 
ritories, sendo positivo na sindrome do tunel do tarso, 
em que o nervo tibial posterior e comprimido na altura 
do tornozelo. 

QUADRIL 

Inicia-se a inspegao com o paciente, descalgo e des- 
nudo, caminhando. Analisam-se desvios posturais, alte- 
ragoes da marcha, cicatrizes, assimetrias, tonus muscu¬ 
lar e contraturas. A mobilidade articular e avaliada pela 
observagao dos movimentos de flexao, extensao, rotagao 
medial e lateral, abdugao e circundagao, que consiste nos 
demais movimentos combinados. Os testes para avalia- 
gao das articulates sacroiliacas sao discutidos no Capi- 
tulo 148. 

Sindrome do piriforme 

O nervo isquiatico corre superficialmente sobre os 
rotadores laterals e profundamente sob o piriforme. Na 
contratura deste, ha dor localizada na regiao glutea, exa- 
cerbada por abdugao e rotagao medial, que aumentam 
tensao sobre o musculo. 

J0ELH0 

O ideal e aplicar os testes dos 2 lados, para compa- 
ragao. 

Inspegao 

Presenga de valgo ou varo, flexoes fixas ou joelho re- 
curvado, alinhamento patelar, aumento de volume, com- 
primento de membros inferiores. Observar e palpar o 
tonus muscular da coxa e da perna. 


Palpagao 

■ Palpagao a flexoextensao pode permitir ao exa- 
minador sentir a presenga de crepitagoes. 

■ Com a palpagao da patela, avalia-se tambem sua 
mobilidade lateral e medial. 

■ Com o paciente sentado, palpam-se os tendoes 
da pata anserina, na porgao medial. 

■ Na regiao posterior do joelho, procuram-se cis- 
tos, como o cisto de Baker, que corresponde ao espessa- 
mento da bolsa comum do gastrocnemio e do semimem- 
branaceo. 

Manobras especlficas 

Teste da banda iliotibial 

A sindrome da banda iliotibial e comum em corredo- 
res de longa distancia e manifesta-se com dor em regiao 
lateral do epicondilo femoral. Para testa-la, recorremos ao 
chamado teste de Ober, no qual o paciente se deita sobre 
o lado nao doloroso, enquanto o examinador estabiliza a 
pelve. Inicialmente, abduz-se e estende-se o quadril e, em 
seguida, realiza-se sua adugao. Quando ha retragao da ban¬ 
da iliotibial, o quadril permanece passivamente abduzido. 

Testes meniscais 

■ Teste de Smillie: palpagao dolorosa da interlinha 
articular. 

■ Marcha de pato: paciente da alguns passos aga- 
chado no chao. Evidencia lesoes do corno posterior do 
menisco medial. 

■ Teste de McMurray: paciente deitado, quadril a 
90° e joelhos em flexao maxima; o examinador segura o 
calcanhar do paciente e realiza rotagao medial e lateral. 
Como em outros testes de menisco, o calcanhar aponta 
a lesao (Figura 13). 

■ Teste de Appley: paciente em decubito ventral, 
compressao axial junto ao pe e rotagao medial e lateral 
da perna ate o paciente sentir dor (Figura 14). A contra- 
prova do teste e feita com a distragao da perna a partir 
da cama (para diferencial com condigoes que geram dor 
na face anterior do joelho, com dor desencadeada so- 
mente pelo toque do joelho na maca). 

■ Teste de Steinmann: paciente sentado sobre a 
mesa, com as pernas pendentes; realiza-se rotagao me¬ 
dial e lateral da perna, segurando pelo pe (Figura 15). 

Testes de fungao ligamentar 

■ Teste de Fachman: paciente em decubito hori¬ 
zontal, com o joelho flexionado a 30°; o examinador se¬ 
gura com uma das maos o femur supracondilar e com a 
outra a regiao superior da tibia, tentando realizar desli- 
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Figura 13 Teste de McMurray. Adaptada de Barros-Filho T, Lich 0. Exame 
ffsico em ortopedia. 2.ed. Sao Paulo: Sarvier; 2001. 




Figura 14 Teste de Appley. A: em compressao; B: em tragao. Adaptada de 
Barros-Filho T, Lich 0. Exame ffsico em ortopedia. 2.ed. Sao Paulo: Sarvier; 
2001 . 



Figura 15 Teste de Steinmann. Adaptada de Barros-Filho T, Lich 0. Exame 
ffsico em ortopedia. 2.ed. Sao Paulo: Sarvier; 2001. 



Figura 16 Teste de Lachman. Adaptada de Barros-Filho T, Lich 0. Exame 
ffsico em ortopedia. 2.ed. Sao Paulo: Sarvier; 2001. 


zamento anterior ou posterior dessas estruturas. Caso a 
tibia se desloque para a frente, sugere-se lesao do liga- 
mento cruzado anterior, e caso se desloque para tras, do 
ligamento cruzado posterior (Figura 16). 

■ Teste da gaveta anterior e posterior: mesmo me- 
canismo do teste de Lachman, porem com joelho flexio- 
nado a 90°. Indica lesao do cruzado anterior e posterior, 
respectivamente (Figura 17). 

T0RN0ZEL0 EPE 

Observar dor e restriqao a mobilidade a rotaqao do 
tornozelo, bem como a circundaqao da articulaqao. 

■ Sinai dos “muitos dedos” (too many toes): relacio- 
na-se com insuficiencia da musculatura tibial posterior, 
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Figura 17 Teste de gaveta anterior. Adaptada de Barros-Filho T, Lich 0. 
Exame fisico em ortopedia. 2.ed. Sao Paulo: Sarvier; 2001. 



Figura 18 Sinai de too many toes a esquerda. Sao visfveis o 3°, o 4° e o 
5° dedos, enquanto no lado oposto nem mesmo o 5° dedo pode ser observado. 
Adaptada de Barros-Filho T, Lich 0. Exame fisico em ortopedia. 2.ed. Sao 
Paulo: Sarvier: 2001. 

gerando o pe piano adquirido do adulto. Em individuos 
normals, quando se olham tornozelo e pe por tras, apa- 
rece lateralmente apenas um artelho. Caso haja insufi- 
ciencia do tendao do tibial posterior, aparecem mais de¬ 
dos lateralmente (Figura 18). 

■ Teste da compressao latero-lateral do antepe 
(squeeze): detecta processos inflamatorios e neoplasicos 
na regiao. 

■ Sinai de Mulder: e positivo no neuroma de Mor- 
tondor quando ha palpa^ao da regiao das cabeqas meta- 
tarsicas com clique doloroso na regiao acometida, geral- 
mente entre o 3° e o 4° artelhos. Relaciona-se com o uso 
de cal^ados de salto alto. 

- BIBLIOGRAFIA 

Barros-Filho T, Lich O. Exame fisico em ortopedia. 2.ed. Sao Paulo: Sarvier; 
2001. 


Maria Helena Sampaio Favarato 


Segundo motivo mais frequente de visita ao sistema 
medico, a lombalgia perde apenas para cefaleia. 90% dos 
individuos terao pelo menos um episodio de lombalgia 
durante a vida. E a causa mais comum de incapacidade 
em pessoas com idade < 45 anos. 

Muitos pacientes terao episodio autolimitado e mes¬ 
mo aqueles que procuram atendimento medico terao, 
em sua maioria, resolu^ao completa do quadro em cer- 
ca de 1 mes; no entanto, ate 1/3 dos pacientes terao quei- 
xas apos 1 ano do episodio inicial, muitos deles com li- 
mita^ao de sua atividade laboral. 

Eventualmente, a lombalgia representa manifesta- 
i^ao de doen^a grave sistemica ou de malignidade. De- 
ve-se manter alto grau de suspei^ao para essas entida- 
des, sendo preconizado rastrear todos os individuos com 
sinais de alarme, mesmo sabendo que a maioria deles 
tera uma causa mecanica benigna como responsavel pela 
dor (95%). 

ETI0L0GIA 

Na minoria dos pacientes em atendimento prima- 
rio, e encontrada uma causa especifica, considerada como 
etiologia biomecanica. Entre elas, citam-se neoplasia 
(0,7%), fratura compressiva (4%), infec^ao (0,01%), her¬ 
nia (4%) e estenose de canal lombar (3%). A sindrome 
da cauda equina e mais frequentemente causada por gran- 
des hernia^oes discais e corresponde a 0,04% dos pacien¬ 
tes com lombalgia. A prevalencia de espondilite anqui- 
losante varia em 0,3-5%, mas e condi^ao com grande 
atraso diagnostico, evolutiva e incapacitante, devendo- 
-se manter alto grau de suspei^ao, especialmente para 
pacientes jovens com dor lombar de caracteristicas in- 
flamatorias. 

HIST0RIA 

Tres perguntas devem ser feitas inicialmente: 

1. Existe evidencia de doen^a sistemica grave (in- 
fec^ao, neoplasia)? - Usar os sinais de alarme. 

2. Existe comprometimento neurologico? 

3. Existe substrato psicossocial que favoreipa a cro- 
nifica^ao do quadro? 
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Sinais de alarme 

A presenga de 1 deles indica solicitagao de exames: 

■ historia de neoplasia; 

■ idade > 50 anos; 

■ perda de peso; 

■ febre; 

■ dor de caracteristicas inflamatorias - piora a noi- 
te, rigidez matinal, melhora com atividade; 

■ uso de corticosteroides, outros imunossupresso- 
res ou drogas EV, presenga de cateteres e invasoes; 

■ historia de trauma recente; 

■ historia de osteoporose; 

■ duragao prolongada da dor (> 1 mes, pois essa e 
a duragao da maioria dos quadros de lombalgia) ou sem 
melhora com medicagao habitual; 

■ alteragao gastrointestinal ou geniturinaria. Se hou- 
ver presenga de sindrome de cauda equina, sempre in- 
vestigar, de preferencia com o paciente internado. 

Historias tfpicas 

■ Estenose de canal lombar: a clinica e a claudica- 
gao neurogenica, na qual o paciente apresenta perime- 
tro de marcha, ou seja, distancia percorrida determina- 
da a partir da qual passa a apresentar sintomas. Repouso 
de poucos minutos melhora a dor. Tipicamente, melho¬ 
ra com flexao e piora com extensao da coluna lombar. 
Principal diferencial e com claudicagao vascular. Como 
os pacientes apresentam caracteristicas epidemiologicas 
comuns, para diferenciar as 2 condigdes, usa-se a palpa- 
gao de pulsos perifericos e teste ergometrico em bicicle- 
ta: a dor piora na claudicagao vascular e nao se modifi- 
ca na neurogenica. 

■ Sindrome de cauda equina: hipoestesia em sela 
em regiao perineal e porgoes proximais das coxas; dis- 
fungao esfincteriana anal ou vesical; dor radicular com 
irradiagao abaixo dos joelhos. Decorre de causa grave, 
pois nao ha elementos mecanicos que levem a compres- 
sao na topografia da cauda equina. Causas possiveis in- 
cluem tumores, hernias extrusas, fraturas, infecgoes, trau- 
matismos e sangramentos. Dessa maneira, os pacientes 
que apresentam a sindrome devem ser imediatamente 
encaminhados para avaliagao neurocirurgica. 

EXAME CLINICO 

Inspegao da coluna e postura 

Observar simetria, trofismo muscular, ocorrencia 
de lesoes como hematomas, tumoragoes, cicatrizes. Ob¬ 
servar se ha simetria no angulo do talhe, figura geome- 
trica formada entre o contorno da cintura e o brago. 


Amplitude de movimento nos 4 pianos de 
mobilidade da coluna lombar 

Observar a mobilidade nos 4 pianos de mobilizagao 
da coluna lombar. Dores relacionadas a hernia pioram 
em flexao, enquanto estenose de canal lombar piora a ex¬ 
tensao. 

A medida de mobilidade da flexao lombar pode ser 
quantificada utilizando-se o teste de Schober (Capitulo 
148). Restrigao a mobilidade lombar nao e exclusivida- 
de das espondiloartrites. Por contratura muscular, p. ex., 
pode ocorrer essa restrigao, e isso pode, inclusive, ser um 
parametro de avaliagao clinica, com comparagao em con- 
sultas subsequentes. A flexao lateral pode ser quantifica¬ 
da medindo-se a distancia em centimetres do dedo me¬ 
dio ao solo em posigao neutra e em flexao lateral. 

Palpagao da coluna e musculatura 

■ Palpar todos os processos espinhosos, buscando 
encontrar pontos dolorosos, instabilidades e desvios. Dor 
em 1 ou 2 processos espinhosos e altamente suspeita para 
infecgao, fratura ou neoplasia, devendo o paciente ser 
investigado. 

■ Palpar a musculatura paravertebral, procurando 
pontos dolorosos, influencia de mobilizagao cefalica e de 
membros. Palpar pontos-gatilho de sindrome miofascial 
(Capitulo 143). Utiliza-se a tecnica de pingar uma porgao 
de musculo e seguir a diregao das fibras naquela topogra¬ 
fia ate se achar o no muscular. Apos encontra-lo, deve-se 
palpa-lo com pressao suficiente para deixar os dedos do 
examinador brancos. Na sindrome miofascial, tal mano- 
bra gera dor com irradiagao locorregional e miofibrila- 
gao do ponto palpado, perceptivel pelo examinador. 

Exame neurologico (Capitulo 47) 

■ Pesquisar forga, sensibilidade e reflexos. Deve-se 
concentrar na pesquisa das raizes de L3 a S2, sendo os 
sitios mais comuns de herniagao de disco lombar entre 
L4 e L5 e L5 e SI. 

■ Raiz L5: dorsiflexao do pe. Sensibilidade da face 
medial do pe e o espago entre o 1° e o 2° artelhos. 

■ Raiz SI: reflexo aquileu. Sensibilidade na parte 
posterior da perna e na face lateral do pe. Flexao plan¬ 
tar. 

■ Realiza-se o teste de elevagao de membros infe- 
riores, considerado positivo se houver reprodugao da dor 
e dos sintomas neurologicos como parestesias no terri- 
torio do dermatomo afetado, entre 30-70°. A positivida- 
de do teste com a elevagao do membro contralateral 
aumenta a especificidade para hernia (90% de especifi- 
cidade). O teste pode ser feito tambem com o paciente 
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em posi^ao sentada, elevando-se o membro inferior ate 
a perna fazer angulo de 90° com o quadril. Essa mano- 
bra pode funcionar como distra^ao do paciente em ca- 
sos em que ha suspeita de simula^ao. 

Exame clinico geral 

Deve-se dar especial atenipio a pesquisa de massas 
e a palpa^ao de pulsos. 

Pesquisa de sinais nao organicos (Waddell) 

A influencia de fatores psicossociais e amplificado- 
res de dor podem levar a cronifica^ao da lombalgia. Al- 
guns sinais de dor nao organica sao relacionados a fa- 
lencia de uma explica^ao anatomica ou fisiologica para 
a dor. Alguns deles sao a hipersensibilidade aos estimu- 
los tateis, dor nao explicada anatomicamente, deficit neu- 
rologico nao dermatomerico; inconsistency do deficit 
(o paciente apresenta deficit as manobras, mas nao ao 
andar ou ao se vestir; observa-se melhora do deficit com 
distraipao do paciente). Quanto mais sinais de Waddell, 
maior o componente comportamental da dor e maior o 
risco de dor cronica. 

IMAGEM 

Imagem da coluna lombar e solicitada na presen^a 
de sinais de alarme e deficit neurologico progressive. 

RX de coluna lombar pode mostrar lesoes liticas, 
blasticas, infec^ao, instabilidades, espondiloartrites e es- 
pondilolisteses. Assim, deve ser realizada em posQoes 
anteroposterior e perfil em posi^ao neutra, flexao e ex- 
tensao maximas. 

RNM e TC podem mostrar com maior sensibilida- 
de infeefao e neoplasia, bem como hernia^oes e esteno- 
se de canal. Como sao achados frequentes nao relacio¬ 
nados a etiologia da dor, deve-se evitar sua solicita^ao 
rotineira, reservando a indica^ao para pacientes com dor 
persistente ou alta suspei^ao de neoplasia ou infec^ao e 
para pacientes com sinais clinicos de compressao radi¬ 
cular que possam ser candidatos a cirurgia ou infiltra- 
fao. 

Eventualmente, podem ser solicitados eletroneuro- 
miografia e cintilografia ossea para complementar a in- 
vestiga^ao. 

LAB ORATORIO 

Para todos os pacientes com sinais de alarme, de- 
vem ser solicitados, inicialmente, os seguintes exames: 

■ provas de atividade inflamatoria: aumentadas, so- 
bretudo, em infec^oes e neoplasias; 

■ hemograma: observar anemia (infec^oes, doen- 
^as cronicas, neoplasias) e leucocitose; 


■ fun^ao renal: pode ser causa de altera^oes osseas 
e pode acontecer na vigencia de mieloma multiplo; 

■ calcio e fosforo: se normais, exclui-se a necessi- 
dade de solicita^ao de PTH; 

■ fosfatase alcalina: marcador de lise ossea; 

■ eletroforese de proteinas: mieloma multiplo e a 
neoplasia primaria ossea mais comum. 

TRATAMENTO 

O tratamento deve ser iniciado sempre com discus- 
sao com o paciente acerca de seus objetivos e limita^oes. 
Deve ficar claro o que ele pode esperar da equipe medi- 
ca e do tratamento proposto. O objetivo deve ser aliviar 
a dor e melhorar a funcionalidade. Existem diversos es- 
quemas terapeuticos, e nao ha diretriz clara de tratamen¬ 
to. Preferencialmente, a abordagem deve ser multidisci- 
plinar. 

Tratamento da lombalgia aguda 

Em uma avalia^ao inicial, devem ser considerados, 
para planejamento terapeutico, os fatores de risco para 
cronifica^ao. Sao chamados de sinais “amarelos”, em 
complementa^ao aos sinais “vermelhos” de alerta dis- 
cutidos previamente. Para os individuos em que se en- 
contrem os sinais amarelos, deve ser feito esfor^o para 
que retomem o mais rapido possivel suas atividades ha- 
bituais. 

Sinais amarelos de risco para cronifica^ao da lom¬ 
balgia: 

■ culpar os outros por sua situa^ao; 

■ situa^ao negativa no trabalho ou social; 

■ sensibilidade superficial em territorio nao der¬ 
matomerico; 

■ reproduce da dor com palpa^ao cervical ou es- 
capular; 

■ melhora com distra^ao do paciente; 

■ queixa nao explicada anatomicamente; 

■ rea^ao exagerada a dor. 

Repouso e exerefeios 

Minimizar tempo de repouso a no maximo 72 ho- 
ras, com retorno o mais precoce possivel as atividades 
habituais. Tempo de repouso prolongado associa-se com 
cronifica^ao da dor e retardo no retorno ao trabalho. Nao 
existe protocolo de exercicios preconizado. Os esquemas 
propostos devem ser individualizados, feitos sob super- 
visao e envolver exercicios de alongamento e fortaleci- 
mento tanto da musculatura paravertebral quanto da ab¬ 
dominal. Devem ser ensinados exercicios de corre^ao da 
postura e das atividades ocupacionais e diarias. Inter- 
ven^oes ergonomicas sao bem-vindas. 
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Tratamento farmacologico 

Analgesicos simples 

■ Paracetamol: ate 3,5 g/dia. 

■ Dipirona: ate 4 g/dia. 

AINH 

Ensaios clinicos sugerem eficacia dos AINH em com- 
paraqao com placebo. Tal eficacia e semelhante a dos 
analgesicos comuns, porem o uso de AINH associa-se 
com maior ocorrencia de efeitos colaterais, como nefro- 
toxicidade e alteraqoes gastrointestinais. 


Tabela 1 Principals AINH 

Medicagao 

Dose diaria 

Diclofenaco 

100-150 mg 

Ibuprofeno 

1.600-2.400 mg 

Naproxeno 

500-1.000 mg 


Miorrelaxantes 

Ha evidencias do beneficio do uso de miorrelaxan¬ 
tes nao benzodiazepinicos, especialmente ciclobenzapri- 
na e carisoprodol no tratamento da lombalgia aguda. 
Efeitos adversos comuns sao sedaqao excessiva e tontu- 
ras em razao da aqao central dessas drogas. Uma boa op- 
qao terapeutica seria o uso associado de um miorrela- 
xante com um AINH. 


Tabela 2 Miorrelaxantes 

Medicagao 

Dose diaria 

Ciclobenzaprina 

10-60 mg 

Carisoprodol 

250-350 mg, 3x/dia 


Opioides 

Evidencias limitadas para uso em lombalgia aguda. 
Para a maioria dos pacientes, analgesicos, miorrelaxan¬ 
tes e AINH sao suficientes (Capitulo 40). 

Corticosteroides 

Nao ha evidencias de que o uso de corticosteroides 
sistemicos seja benefico na lombalgia aguda. Podem ser 
utilizados na forma de corticosteroides injetaveis de de- 
posito, com beneficio especialmente se houver sinto- 
mas radiculares. Tambem podem ser utilizados sob a 
forma de infiltraqoes: subdural ou facetaria no caso de 
estenose de canal lombar, infiltraqao de bursite trocan- 
terica. 


Infiltragao de pontos-gatilho (Capitulo 143) 

Utilizada para sindrome miofascial. Identificam-se 
os pontos-gatilho e infiltra-se toda a cadeia de pontos 
afetados. 

Tratamento da lombalgia cronica 

Os objetivos do tratamento dos quadros cronicos 
devem ser aliviar a dor, manter a funcionalidade e pre- 
venir incapacidade. Alem disso, devem ser enfocados, 
de preferencia com ajuda de equipe multidisciplinar, as- 
pectos psicossociais envolvidos no processo de cronifi- 
caqao e amplificaqao da dor (Capitulos 40 e 42). 

Tratamento nao farmacologico 

■ O colchao deve ser, preferencialmente, de densi- 
dade media, e de modelo que se ajuste ao corpo. 

■ Coletes nao devem ser utilizados em longo pra- 
zo, pois nao contribuem para fortalecimento de muscu- 
latura paravertebral. 

■ Na fase de tratamento de lombalgia cronica, de¬ 
vem ser estimulados exercicios de alongamento e forta¬ 
lecimento (paravertebral e abdominal), bem como ativi- 
dades aerobicas visando a perda de peso e ao bem-estar. 

■ Podem ser realizados programas de reabilitaqao 
e funcionalidade. Deve-se sempre incentivar a manuten- 
qao continua dos programas de reabilitaqao. 

■ Acupuntura pode promover melhora da dor e da 
funcionalidade. Como existem varias tecnicas, nao ha 
estudos controlados de boa qualidade disponiveis. 

■ Tecnicas de terapia cognitivo-comportamental 
sao indicadas. 

■ Modalidades fisicas: USG, ondas curtas, estimu- 
laqao eletrica transcutanea. 

Tratamento farmacologico 

■ Analgesicos simples e anti-inflamatorios 
Ajudam no controle das exacerbaqoes agudas da 

lombalgia cronica, sendo utilizados em cursos curtos. 
Embora os analgesicos simples possam ser prescritos cro- 
nicamente em adjuvancia com outras medicares, os an¬ 
ti-inflamatorios devem ser utilizados na menor dose e 
pelo menor tempo possivel. 

■ Opioides 

Nao sao tao efetivos no tratamento da lombalgia cro¬ 
nica e estao associados a perfil desfavoravel de efeitos ad¬ 
versos. 

■ Antidepressivos (Tabela 3) 

Assim como em outras sindromes dolorosas (Capi¬ 
tulo 40), antidepressivos podem ser utilizados no trata- 
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Tabela 3 Antidepressivos indicados para lombalgia cronica 

Medicagao 

Dose 

Amitriptilina 

25-150 mg 

Duloxetina 

60-120 mg/dia* 


* Meia-vida mais longa em mulheres idosas. 


■ Miorrelaxantes (Tabela 2) 

Os estudos clinicos mostram que o uso de longo pra- 
zo de miorrelaxantes para o tratamento de lombalgia cro¬ 
nica se associa a maior ocorrencia de efeitos adversos, 
sem beneficio comprovado. 

■ Anticonvulsivantes (Tabela 4) 

Foram estudados gabapentina, topiramato e prega- 
balina. Sao uteis especialmente se houver sintomas radi- 
culares ou dor neuropatica associada. 


Tabela 4 Anticonvulsivantes indicados para lombalgia cronica 

Medicagao 

Dose 

Gabapentina 

900-3.600 mg/dia, em 3 doses diarias 

Topiramato 

25-200 mg/dia 

Pregabalina 

150-600 mg em 2 doses diarias 


Tratamento cirurgico 

As indicates cirurgicas dependem da etiologia, du- 
ra^ao e resposta ao tratamento. Indica-se principalmen- 
te para os casos de lombalgia cronica sem resposta ade- 
quada ao tratamento conservador otimizado. Embora o 
tratamento cirurgico deva ser indicado para uma mino- 
ria de pacientes, sempre e necessario encaminhar para 
avalia^ao de cirurgiao de coluna, ortopedista ou neuro- 
cirurgiao, em caso de sintomas neurologicos progres¬ 
sives ou graves ou sindrome de cauda equina. Nao se 
recomenda tratamento cirurgico para lombalgia inespe- 
cifica ou de caracteristicas mecanicas. 
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DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

Embora o termo “tendinite” seja amplamente utili- 
zado na pratica clinica para definir o sintoma doloroso 
dos tendoes, na maioria dos casos, e pouco comum o 
processo inflamatorio. O achado histopatologico, em ge- 
ral, e de uma degenera^ao tecidual, com ou sem neovas- 
culariza^ao. Esse tipo de degenera^ao tecidual e chama- 
do de “tendinose” e engloba a grande maioria das queixas 
algicas nessa estrutura. 

Contudo, a inflama^ao com edema e infiltrado de 
celulas inflamatorias acontece em situates agudas mais 
especificas. O tecido afetado nao e o corpo do tendao 
propriamente dito, mas sua bainha tendinea, o que ca- 
racteriza uma real “paratendinite”. Portanto, a termino- 
logia atual que vem sendo adotada clinicamente e que 
independe das altera^oes histopatologicas e de “tendino- 
patias”. 

As bursites, por sua vez, decorrem da inflama^ao ou 
da degenera^ao das estruturas saculares, que protegem 
os tecidos moles das proeminencias osseas adjacentes. 
Em geral, as bursites sao resultantes de uma lesao por 
um movimento repetitivo; elas coexistem com as tendi- 
nopatias adjacentes e sao unilaterais. 

Normalmente, as estruturas do aparelho locomotor 
adaptam-se a carga mecanica recebida. Existe um limiar 
fisiologico para que essa adapta^ao ocorra; se a carga 
aplicada ultrapassar esse limiar, a consequencia sera o 
comprometimento dessas estruturas com uma possivel 
evolu^ao para lesao. A etiologia obedece a um padrao 
para todas as lesoes e decorre da sobreposi^ao de > 2 fa- 
tores de risco. Didaticamente, eles sao divididos em fa- 
tores de risco intrinsecos e extrinsecos. Fatores de risco 
intrinsecos incluem idade (o envelhecimento ou as crian- 
9 as em fase de crescimento), obesidade, circunferencia 
de cintura aumentada, dislipidemia e diabetes. Alem 
disso, tambem sao fatores de risco a serem considera- 
dos: predisposi^ao genetica - ja descrita em diversos es¬ 
tudos baixa capacidade fisica, com forqa muscular 
reduzida, condicionamento aerobio e flexibilidade in- 
suficientes; e altera^bes na mecanica do aparelho loco¬ 
motor e na postura. 
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Ja os fatores chamados extrinsecos sao determina- 
dos por erros de volume e tecnica no treinamento, no 
caso de atletas, uso de equipamentos de trabalho ou es- 
portivos inadequados, que geram atrito e pressao inade- 
quados, e tarefas ou gestos esportivos com movimentos 
repetitivos, que podem provocar tendinopatias e burso- 
patias. O tabagismo ja foi descrito como fator de risco 
para algumas tendinopatias. Algumas medicares, como 
quinolonas, corticosteroides, anticoncepcionais e tera- 
pia de reposigao hormonal tambem estao associados a 
um risco aumentado de tendinopatias. 

Por fim, o erro alimentar tambem e um fator de pre¬ 
disposigao de lesao. Os erros alimentares mais comuns 
sao a baixa ingestao calorica, a baixa ingestao de macro- 
nutrientes (principalmente carboidrato) e de micronu- 
trientes essenciais (ferro, zinco, magnesio e calcio). A ca- 
rencia desses elementos gera queda de rendimento e das 
respostas imune e inflamatoria. 

EPIDEMIOLOGIA 

Sao condigoes extremamente frequentes na popula- 
gao. Nos EUA, representam cerca de 7% das consultas 
aos medicos generalistas e > 60% das consultas de novos 
pacientes nos consultorios de reumatologistas. Mais de 
30% das lesoes esportivas apresentam um componente 
de tendinopatia. 

Muitas dessas doengas ocorrem sem associagao com 
doengas sistemicas, e varios sao os mecanismos relacio- 
nados com o seu desencadeamento. 

A maioria delas e autolimitada e responde bem ao 
tratamento clinico. 

QUADRO CUNICO 
Tendinopatias 

As tendinopatias mais comuns na pratica clinica sao 
tendinopatia do manguito rotador, epicondilite, sindro- 
me da banda iliotibial, tendinopatia patelar, tendinopa¬ 
tia calcanea, fasciite plantar e apofisite, descritas com 
mais detalhes a seguir. 

Tendinopatia do manguito rotador 

Termo utilizado para descrever a compressao dos 
tendoes do manguito rotador - composto pelos muscu- 
los supraespinal, infraespinal, subescapular e redondo 
menor - e da bursa subacromial, contra o tuberculo maior 
do umero e o acromio. 

Os sintomas caracterizam-se por dor nos movimen¬ 
tos do brago acima da linha do ombro que interferem na 
execugao do gesto. Esse impacto cronico pode gerar bur- 
site subacromial e tendinopatia do manguito rotador 


(Capitulo 140). A tendinopatia, se nao tratada, pode evo- 
luir com degeneragao e ruptura dos tendoes. 

Tern maior predisposigao para desenvolver essa sin- 
drome os pacientes que apresentam a musculatura do 
ombro desproporcionalmente fortalecida ou fadigada, o 
acromio com angulo mais acentuado, os praticantes de 
modalidades esportivas que impliquem arremessos e bra- 
gadas e as pessoas que estao inseridas em atividades la- 
borais com elevagao do brago acima da linha do ombro. 

Epicondilite 

As epicondilites do cotovelo envolvem um processo 
inflamatorio que se origina na insergao dos musculos ex- 
tensores do punho (face lateral) ou dos musculos flexores 
do punho (face medial). As epicondilites sao comumente 
diagnosticadas em pacientes que executam movimentos 
repetidos de forga em flexao e/ou extensao (langamento), 
mas tambem naqueles que utilizam equipamentos (espor¬ 
tivos ou laborais) para executar os movimentos. A dor e 
bem localizada nos epicondilos, e desencadeada pela pal- 
pagao do local ou pelo uso da musculatura corresponden- 
te (Capitulo 140). O quadro e mais comum no membro do- 
minante. 

Sindrome da banda iliotibial 

A banda iliotibial e uma porgao espessada do mus¬ 
culo tensor da fascia lata, que se estende do ilio por toda 
a face lateral da coxa e se insere na fibula. O sintoma ti- 
pico e uma dor que aparece durante a atividade fisica no 
tergo inferior da face lateral da coxa; essa e a regiao em 
que a banda cruza o condilo femoral (Capitulo 140). Em 
geral, aparece em decorrencia do aumento de tensao na 
banda durante a deambulagao. Os pacientes com o tra- 
to iliotibial encurtado, com a musculatura abdutora en- 
fraquecida e uma hiperpronagao a marcha tem uma maior 
predisposigao para desenvolver essa sindrome. 

Tendinopatia patelar 

Essa tendinopatia e tambem chamada de “joelho dos 
saltadores”. Ela se caracteriza mais frequentemente por 
uma dor a palpagao no tendao entre a patela e a tubero- 
sidade tibial. Geralmente, a dor piora com os agacha- 
mentos e os saltos. Essa doenga decorre de uma despro- 
porgao na forga de contragao excentrica do mecanismo 
extensor do joelho, gerando sobrecarga no tendao. Ou- 
tro mecanismo envolvido e a diminuigao do alongamen- 
to da musculatura do quadriceps e do isquiotibial. 

Tendinopatia calcanea 

A tendinopatia calcanea e a tendinopatia mais co¬ 
mum em corredores. Em geral, ocorre na insergao do 
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tendao do calcaneo ou, mais comumente, 2-6 cm da in- 
serqao, local onde a irriga^ao sanguinea e mais deficien- 
te. O paciente se queixa de dor no calcanhar durante a 
deambula^ao e a corrida. A dorsiflexao do tornozelo tam- 
bem exacerba a dor, assim como a palpa^ao do tendao, 
que pode apresentar area de edema adjacente. Os pacien- 
tes com os pes cavos, com o complexo gastrocnemio-so- 
leo encurtado, e com hiperpronai^ao a marcha, sao os 
mais predispostos a essa lesao. 

Fasciite plantar 

A fascia plantar e a banda de tecido conjuntivo na 
superficie plantar do pe, que se estende da tuberosida- 
de do calcaneo as cabe^as dos metatarsais. Essa estru- 
tura e um importante suporte para o arco longitudinal 
e para a estabiliza^ao do mediope e do antepe durante 
a marcha. Sua inflama^ao e a principal causa de dor nos 
pes de individuos adultos. A dor da fasciite caracteriza- 
-se por queima^ao na planta dos pes logo pela manha, 
quando se colocam os pes no chao e durante a deambu- 
la^ao. 

Apofisite 

A apofise e o local de inser^ao dos tendoes no osso 
em crescimento. O processo inflamatorio dessa regiao, 
ou apofisite, leva ao quadro de dor local, que e intensi- 
ficada com a contra^ao do musculo do tendao corres- 
pondente. Esse padrao de dor na infancia e na adoles- 
cencia, em geral, e imputado as dores de crescimento. 
No entanto, os pacientes podem apresentar lesoes por 
overuse e devem ser tratados o mais precocemente pos- 
sivel, em vista do risco de avulsao do tendao e de lesao 
na cartilagem de crescimento adjacente. As 2 doen^as 
mais frequentes sao as sindromes de Osggod-Schlatter 
e de Sever, que sao, respectivamente, a apofisite da tu- 
berosidade anterior da tibia e a do calcaneo. 

Bursites 

O diagnostico da bursite e clinico. Os estudos labo- 
ratoriais e por imagem devem ser realizados para afas- 
tar infec^ao e doen^as sistemicas. A bursite se manifes- 
ta tipicamente por dor durante o movimento e a palpa^ao 
do local. Em geral, as bursites sao unilaterais. Quando 
bilaterais, chamam a aten^ao para doen^as sistemicas, 
como artrite reumatoide ou gota. 

O aumento de volume ocorre nas bursas mais su- 
perficiais, como na bursite pre-patelar. As bursites mais 
frequentes sao: bursite subacromial, bursite olecraniana, 
bursite isquiatica, bursite trocanterica, bursite pre-pate¬ 
lar, bursite anserina, bursite retrocalcanea e bursite in¬ 
termetatarsal. 


Bursite subacromial 

Em geral, a bursite subacromial precede a tendino- 
patia do tendao do musculo supraespinal. A dor e refe- 
rida na inser^ao do musculo deltoide e e intensa, impe¬ 
de a movimenta^ao do bra^o e pode interromper o sono. 

Bursite olecraniana 

A bursa olecraniana se localiza na parte posterior do 
cotovelo. Como essa bursa possui uma membrana sino- 
vial, ela pode inflamar nao so em situates traumaticas ou 
em movimentos repetitivos, como tambem em quadras 
sistemicos como a gota, a artrite reumatoide e as infec^oes. 
A bursite e facilmente visivel e palpavel por ser superficial 
e por provocar eritema e edema da pele da regiao. 

Bursite isquiatica 

Das mais de 18 bursas na regiao do quadril, a bursa 
isquiatica e a mais importante clinicamente, causando a 
“bursite do alfaiate”. Essa bursite caracteriza-se por uma 
dor na regiao glutea proximo a proeminencia do isquio. O 
paciente se queixa de dor ao se deitar e principalmente ao 
se sentar. E descrita a coexistencia de uma ciatalgia quan¬ 
do ha uma irradia^ao da dor para a face posterior da coxa. 

Bursite trocanterica 

A bursa trocanterica repousa entre o tendao do mus¬ 
culo gluteo maximo e a proeminencia lateral do grande 
trocanter. Essa bursite se manifesta tipicamente por dor 
noturna, que piora ao se deitar de lado, e e muito comum 
a associate com a osteoartrose de quadril e a hipotro- 
fia da musculatura glutea. E importante fazer o diagnos¬ 
tico diferencial com a artrite e a fratura por estresse. Es- 
sas 2 doenijas em geral pioram com a deambula^ao, o 
que as diferenciam da bursite que nao altera o quadro al- 
gico com a deambula^ao. 

Bursite pre-patelar 

A bursite pre-patelar e uma condi^ao comumente 
relacionada a trauma recorrente na regiao anterior do 
joelho e em pessoas que se ajoelham com frequencia. A 
inflama^ao e facilmente detectada na regiao patelar. En- 
tretanto, apesar de ser um quadro que e associado a trau¬ 
ma de repeti^ao, em algumas situates, e necessario rea- 
lizar o diagnostico diferencial com uma infec^ao ou uma 
doenipa micro cristalina. 

Bursite anserina 

A bursite anserina deve ser suspeitada quando a dor 
e noturna na regiao medial do joelho. Geralmente, a dor 
ocorre em ambos os joelhos e esta associada a obesida- 
de e altera^oes de alinhamento da articula^ao do joelho. 
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E comum a osteoartrose estar presente, e e outro fator 
predisponente. Outro fator associado a dor e a flexao re- 
petitiva do joelho ao subir as escadas. 

Bursite retrocalcanea 

A dor provocada pelo acometimento da bursa retro¬ 
calcanea, na maioria das vezes, e cronica e incapacitan- 
te. E uma das poucas bursites em que ha indica^ao ci- 
nirgica para o controle definitivo dos sintomas. 

Bursite intermetatarsal 

Com a idade, o arco transverso do pe tende a desabar. 
Com isso, as cabe^as dos ossos metatarsais pro- 
movem uma compressao na bursa intermetatarsal. Os cal- 
i^ados apertados contribuem para esse quadro. Os sintomas 
consistem em dor plantar e, eventualmente, parestesia nos 
dedos dos pes, em fun^ao da compressao secundaria dos 
nervos interdigitais. O diagnostico e feito por meio da com¬ 
pressao lateral na regiao da cabe^a dos metatarsais. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

■ RX: deve ser solicitada para investigar calcifica- 
^ao, exostose ou afastar fratura. 

■ USG: e importante para avaliar as bursas e esta- 
diar a lesao tendinea, podendo detectar ruptura. 

■ RNM: tambem avalia bursas, faz estadiamento 
das lesoes tendineas e, ainda, realiza diagnostico diferen- 
cial de fratura por estresse e sindromes compressivas 
neurologicas. 

TRATAMENTO 

O sucesso do tratamento depende do diagnostico 
preciso da lesao e do entendimento do mecanismo que 
a gerou. Tambem e importante que se estabele^a previa- 
mente uma escala de progressao e retorno as atividades 
esportivas e laborais. O tratamento consiste em: 

■ restri^ao da atividade ou do gesto esportivo que 
desencadeou e perpetuou a lesao, ate que o processo in- 
flamatorio esteja controlado; 

■ controle da dor e da inflama^ao feito por meio de 
analgesicos, AINH e corticosteroides, bem como medi- 
das fisioterapicas. A infiltra^ao com corticosteroides e 
indicada nas bursites e, quando guiada por USG, e mais 
segura e reduz os riscos; 

■ programa de reabilita^ao com treinamento excen- 
trico, que consiste em exercicios em que a carga e aplica- 
da com a unidade musculotendinea em alongamento; 


■ manuten^ao do condicionamento aerobio, da fle- 
xibilidade, da for«;a e da propriocep^ao por meio de exer- 
cicios alternativos; 

■ detec^ao e correi;ao de qualquer fator de risco 
para atenuar a chance de recidiva da lesao; 

■ estudos recentes mostraram bons resultados com 
a terapia por onda de choque e infiltra^ao de acido hia- 
luronico como alternativa para o tratamento de tendi- 
nopatias cronicas e pouco responsivas a tratamentos con- 
vencionais. 

A indica^ao cirurgica so deve ocorrer quando o qua¬ 
dro nao responde por > 6 meses com o protocolo preco- 
nizado executado de forma adequada. 

PROGNOSTIC!] 

As tendinopatias e bursites sao queixas musculoes- 
queleticas comuns e, na maioria das vezes, de etiologia 
mecanica. O prognostico e dependente do diagnostico 
precoce e, em especial, da detec^ao e retirada dos fato- 
res desencadeantes do quadro. O tratamento e demora- 
do, e a resposta e lenta. Deve-se refor^ar para o pacien- 
te a importancia da aderencia ao tratamento. 
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FIBROMIALGIA E SINDROME 
MIOFASCIAL 

Karina R. Bonfiglioli 

■ FIBROMIALGIA 

EPIDEMIOLOGIA 

A prevalencia da libromialgia e maior em mulheres 
(9 mulheres: 1 homem). 

Acomete cerca de 2,5% da popula^ao brasileira, sen- 
do que 40,8% dos pacientes tem idade de 35-44 anos. 

As consultas geradas pela doenqa correspondem a 
20-30% das consultas com reumatologistas. 

QUADRO CUNICO 

O sintoma central e dor cronica generalizada, inca- 
racteristica, constante, percebida como originaria do mus¬ 
culo, que se agrava com hiperatividade muscular. Pode 
estar associada a rigidez e artralgias (sem evidencia ob- 
jetiva de artrite). Observam-se fadiga contlnua e fatiga- 
bilidade aumentada ante estresse fisico e psicologico. 

O padrao de sono desses pacientes e considerado 
“nao reparador”, que nao alcanqa estagios restaurativos 
3 e 4 do sono non-rapid eye movement (NREM) - pode 
ser demonstrado pelo padrao eletroencefalografico alfa- 
-delta. O paciente apresenta queixas cognitivas, como al- 
teraqao de memoria e disturbios de concentraqao. As al- 
teraqoes psicologicas mais comuns sao depressao e 
ansiedade. Observa-se, ainda, associa^ao com outras sin- 
dromes dolorosas. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

O diagnostico e clinico. Os exames devem ser soli- 
citados apenas para afastar doenqas associadas. 

Os diagnosticos diferenciais envolvem outras doen- 
qas reumaticas e disturbios metabolicos, hidroeletroliti- 
cos, endocrinologicos, infecciosos e psiquiatricos. 

DIAGNOSTICO 

O diagnostico e feito a partir dos criterios diagnos¬ 
ticos do American College of Rheumatology, de 1990: 

■ historia de pelo menos 3 meses de dor difusa (in- 
cluindo os 4 quadrantes do corpo mais o esqueleto axial); 

■ exame fisico: 11 de 18 pontos dolorosos, pesqui- 
sados nas topografias descritas a seguir, exercendo-se 
pressao de 4 kg/cm 2 com o polegar: 

1. occipital: bilateralmente, nas inserqoes do mus¬ 
culo suboccipital; 


2. cervical baixa: bilateralmente, nos aspectos infe- 
riores dos espaqos intertransversos C5-C7; 

3. trapezio: bilateralmente, no ponto medio da bor- 
da superior; 

4. supraespinal: bilateralmente, na origem, acima 
da crista escapular, proximo a borda medial; 

5. 2 a costela: bilateralmente, na 2 a articulaqao cos- 
tocondral, em um ponto imediatamente lateral as jun- 
qoes das superficies superiores; 

6. epicondilo lateral: bilateralmente, 2 cm distal- 
mente aos epicondilos; 

7. glutea: bilateralmente, no quadrante superoexter- 
no do gluteo; 

8. trocanter maior: bilateralmente, posteriormente 
a proeminencia trocanterica; 

9. joelho: bilateralmente, no coxim adiposo medial, 
proximalmente a linha articular. 

Esses criterios nao contemplam os “sintomas-sate- 
lite” da fibromialgia, que tambem sao importantes para 
o dignostico da sindrome. Dessa forma, foram propos- 
tos novos criterios em 2010, que contemplam a presen¬ 
ce e a gravidade dos sintomas somaticos associados, como 
fadiga, sono nao reparador, alteraqoes cognitivas, entre 
outros (Tabela 1). 

Embora os pontos dolorosos nao tenham sido in- 
cluidos nos novos criterios diagnosticos para fibromial¬ 
gia, eles continuam sendo utilizados na pratica clinica, 
pois fornecem um referencial importante quanto a hipe- 
ralgesia e distribuiqao da dor. 

TRATAMENT0 

Tratamento nao medicamentoso 

A fibromialgia e uma sindrome primariamente trata- 
da por reumatologistas, sobretudo por envolver um quadro 
cronico de dor musculoesqueletica, mas esses pacientes fre- 
quentemente requerem um acompanhamento multidisci- 
plinar, com o objetivo de alcanqar uma abordagem ampla 
e mais completa de seus sintomas e comorbidades. 

Profissionais fisioterapeutas, psicologos, psiquiatras, 
terapeutas ocupacionais e educadores fisicos, entre ou¬ 
tros, frequentemente desempenham um papel impor¬ 
tante na abordagem desses pacientes. 

A educaqao sobre a fisiopatologia e a evoluqao da 
doenqa, seu carater nao inflamatorio e nao incapacitan- 
te e o controle dos fatores psiquicos e sociais envolvidos 
tem importancia fundamental no impacto sobre a qua- 
lidade de vida. 

A terapia cognitivo-comportamental apresenta efi- 
cacia no controle da dor, diminui a demanda por medi- 
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Tabela 1 Criterios diagnosticos de fibromialgia - 2010 
IDD > 7 e valor da escala SS > 5 ou IDD 3-6 e valor da escala 
SS > 9 

IDD - quantifica o numero de areas em que o paciente sentiu dor na 
ultima semana (0-19): 

■ cintura escapular esquerda 

■ cintura escapular direita 

■ brago esquerdo 

■ brago direito 

■ antebrago esquerdo 

■ antebrago direito 

■ quadril (trocanter) esquerdo 

■ quadril (trocanter) direito 

■ coxa esquerda 

■ coxa direita 

■ perna esquerda 

■ perna direita 

■ mandfbula esquerda 

■ mandfbula direita 

■ to rax 

■ abdome 

■ dorso superior 

■ dorso inferior 

■ pescogo 

Escala SS - soma da gravidade dos 3 sintomas (fadiga, sono nao 
restaurador e sintomas cognitivos) mais a extensao (gravidade) dos 
sintomas somaticos em geral. 0 valor final sera de 0-12: 

■ fadiga, sono nao restaurador e sintomas cognitivos: para cada urn dos 
3 sintomas, indica-se o grau de gravidade de acordo com a escala: 

- 0 = sem alteragao; 

- 1 = alteragoes brandas ou leves, geralmente brandas e intermitentes; 

- 2 = moderado, com alteragoes consideraveis, frequentemente 
presentes e/ou em nfvel moderado; 

- 3 = grave, difuso, contfnuo, com problemas que atrapalham a vida 
diaria 

■ sintomas somaticos gerais (dor muscular, sfndrome do colon irritavel, 
fadiga ou cansago, alteragoes de pensamento ou memoria, fraqueza 
muscular, cefaleia, dor/colicas abdominais, dormencia/formigamento, 
tontura, insonia, depressao, constipagao, dor na parte superior do 
abdome, nausea, nervosismo, dor toracica, visao borrada, febre, 
diarreia, boca seca, prurido, sibilancia, fenomeno de Raynaud, urticaria, 
zumbido, vomito, azia, ulceras orais, perda/alteragao no paladar, 
convulsoes, olhos secos, respiragao curta, perda de apetite, eritema, 
fotossensibilidade, problemas de audigao, maior sensibilidade a 
ferimentos, perda de cabelos, polaciuria, disuria e espasmos vesicais): 
indica-se se o paciente tern: 

- 0 = nenhum sintoma; 

- 1 = poucos sintomas; 

- 2 = numero moderado de sintomas; 

- 3 = grande quantidade de sintomas 

Sintomas presentes por pelo menos 3 meses 

Ausencia de outra condigao que justifique o quadro 

Urn paciente satisfaz os criterios diagnosticos para fibromialgia se as 3 condigoes forem 
encontradas. 

Anti-inflamatorios e corticosteroides sao proscritos. 

IDD: indice de dor difusa; SS: escala de gravidade dos sintomas somaticos. 

Adaptada de Wolfe F, Clauw DJ, Fitzcharles MA, Goldenberg DL, Katz RS, Mease P, et 
at The American College of Rheumatology preliminary diagnostic criteria for fibromyalgia 
and measurement of symptom severity. Arthritis Care Res 2010:62:600-10. 


camentos analgesicos e melhora questoes psicologicas 
associadas. 

Exercicios fisicos aerobicos com limiar anaerobico 
(70-85% da frequencia cardiaca maxima) sao altamente 
recomendados no tratamento da fibromialgia, com im- 
pacto positivo sobre o bem-estar global, a fungao fisica 
e a dor. 

Exercicios de resistencia muscular tambem parecem 
mostrar algum beneficio, embora com menor nivel de 
evidencia na literatura medica quando comparado as ati- 
vidades aerobicas. 

Os exercicios de alongamento, embora sem impac- 
to direto na dor, sao indicados como adjuvantes. 

Tratamento medicamentoso 

A escolha da droga deve ser compartilhada com o 
paciente, levando-se em conta os sintomas mais relevan- 
tes no quadro clinico e o potencial da droga escolhida 
em ameniza-los. 

Os antidepressivos sao os medicamentos mais pres- 
critos para o tratamento da fibromialgia. Dentre eles, os 
que apresentam estudos mais consistentes ate o momen¬ 
ta sao a amitriptilina, a duloxetina e o milnaciprana (esse 
ultimo nao disponivel no Brasil). A venlafaxina apresen- 
ta resultados controversos, e os inibidores seletivos da 
receptagao da serotonina (ISRS) parecem ter eficacia in¬ 
ferior a dos inibidores duais de serotonina e norepine- 
frina (IDSN). 

Entre os anticonvulsivantes, as medicares recomen- 
dadas como l a linha sao a pregabalina e a gabapentina. 

A titulagao da dose dessas medicares depende da 
tolerabilidade, resposta dos sintomas e existencia de co- 
morbidades psiquiatricas como depressao e ansiedade. 
Nesses casos, e importante o acompanhamento conjun- 
to com psiquiatra, para correto ajuste medicamentoso. 

Anti-inflamatorios e corticosteroides sao proscritos. 

Triciclicos 

■ Amitriptilina: 25-75 mg/dia (doses maiores de- 
vem ser administradas se houver depressao associada). 

■ Ciclobenzaprina: 5-60 mg/dia, antes de deitar. 

Inibidores seletivos da receptagao da serotonina 

■ Fluoxetina: iniciar com 40 mg/dia (doses inferio- 
res sao ineficazes na fibromialgia). 

■ Sertralina, citalopram e paroxetina: nao sao tao 
eficazes, mas podem ser usados em situagoes espedficas 
ou em casos de intolerancia a fluoxetina. 

Inibidores duais de serotonina e norepinefrina 

■ Duloxetina: 60-120 mg/dia. 
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Anticonvulsivantes 

■ Pregabalina: 75-600 mg/dia. 

■ Gabapentina: 900-3.600 mg/dia. 

Analgesicos 

■ Paracetamol. 

■ Opioides: 

- tramadol (associado ou nao a paracetamol); 

- opioides mais potentes (sem evidencia de bene- 
ficio). 

PROGNOSTIC!) 

A fibromialgia e uma condiijao cronica, porem nao 
leva a sequelas funcionais ou quadro degenerativo gra¬ 
ve. 

A recidiva dos sintomas ao longo da vida e bastan- 
te frequente. O paciente deve reconhecer os estressores 
fisicos, ambientais e emocionais que desencadeiam a cri- 
se algica, para um melhor controle dos sintomas. 

■ SINDR0ME MIOFASCIAL 

QUADR0 CUNIC0 

Um ponto-gatilho desenvolve-se em geral apos uma 
lesao inicial em uma banda de fibras musculares. Essa 
lesao pode incluir um evento traumatico evidenciado ou 
traumas de repetiqao no musculo acometido. 

O ponto-gatilho causa dor e estresse no musculo ou 
nas fibras musculares. A medida que o estresse aumen- 
ta, o musculo vai se tornando fatigado e mais suscetivel 
a ativa^ao de novos pontos-gatilho adicionais. 

Quando o ponto-gatilho e pressionado, a dor cau- 
sada produz um efeito no alvo ou na zona de referenda. 

Os fatores predisponentes a forma^ao de pontos-ga¬ 
tilho incluem mau condicionamento, postura incorreta, 
estresse mecanico repetido, desequilibrio mecanico (p. 
ex., desigualdade no comprimento das pernas), transtor- 
nos articulares e sono nao restaurador. 

Localmente, ocorrem altera^oes bioquimicas, me- 
tabolicas, neurogenicas e isquemicas, indicando que al- 
tera^oes locais e o SNC atuariam juntos, criando um ci- 
clo “dor-espasmo-dor”. 

EXAMES C0MPLEMENTARES/DIAGN0STIC0 

O diagnostico e essencialmente clinico e depende 
da anamnese e do exame fisico executados de forma de- 
talhada. Nao existe nenhum exame laboratorial ou ana- 
tomopatologico que contribua no diagnostico. 

Ha 9 aspectos clinicos principais da sindrome mio- 
fascial, conforme descriipao de 1998. Os 3 primeiros sao 
considerados criterios diagnostics minimos: 


■ presen^a de banda tensa palpavel em musculo es- 
queletico; 

■ presen^a de area de hipersensibilidade dentro de 
uma banda tensa muscular; 

■ reproduqao da sensa^ao de dor referida com es- 
timula^ao do nodulo doloroso; 

■ evoca^ao de reaipao contratil visualmente ou a 
palpa^ao da banda tensa; 

■ presenqa de "sinal do pulo”, ou seja, rea^ao de re- 
tirada a palpa^ao dos nodulos; 

■ paciente reconhece a dor que sente ao exame de 
palpa^ao muscular; 

■ previsao de padroes de dor referida; 

■ fraqueza muscular e musculo em aperto; 

■ dor com alongamento ou contra^ao do musculo 
afetado. 

TRATAMENT0 

O tratamento deve envolver algumas etapas basicas, 
como a terapia local, a administra^ao de medicamentos 
de a^ao sistemica, medidas fisicas e, principalmente, a 
busca e a corre^ao de fatores perpetuantes. 

E importante identificar e tratar comorbidades no 
aparelho locomotor, como osteoartrose sintomatica, ten- 
dinopatias e bursopatias que possam contribuir com a 
manuten^ao da sindrome miofascial. 

Tratamento local 

Deve-se prescrever exercicios de alongamento e for- 
talecimento visando a melhora da fun^ao muscular. 

Os procedimentos devem ser feitos diretamente so- 
bre os pontos-gatilho, como tecnicas de termoterapia, 
agulhamento seco, acupuntura, infiltra^ao com lidocai- 
na, toxina botulinica e massoterapia. A tecnica de agu¬ 
lhamento constitui o tratamento com mais evidencia cien- 
tifica na literatura. Varias tecnicas foram avaliadas, com 
eficacia semelhante no controle da dor: agulhamento seco, 
com anestesico local, solu^ao salina e agua esteril. 

Terapeutica medicamentosa 

A terapeutica medicamentosa inclui a administra^ao 
de analgesicos e anti-inflamatorios, relaxantes musculares, 
antidepressivos triciclicos e inibidores da recapta^ao da se- 
rotonina, conforme a gravidade e a cronicidade do caso 
(conforme apresentado no tratamento da fibromialgia). 

Terapeutica nao medicamentosa 

Nas fases mais agudas, a crioterapia (imersao em 
agua fria, compressas de gelo e sprays) e indicada. A ci- 
nesioterapia deve ser iniciada o mais precocemente pos- 
sivel, visando manter a amplitude articular. 
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Nas fases subagudas e cronicas, deve-se aplicar ca- 
lor superficial (compressas quentes, banhos de parafinas, 
raios infravermelhos) ou profundo (ultrassom, ondas 
curtas e micro-ondas). 

PROGNOSTIC!] 

A adequaqao para as atividades professionals, pos- 
turais e esportivas e fator fundamental para a prevenqao 
de novas lesoes. 

Em geral, a resposta ao tratamento nos casos agu- 
dos e favoravel. Cronifica^ao e recidivas ocorrem em pa- 
cientes nos quais as citadas adequacies nao foram insti- 
tuidas de maneira apropriada. 

A abordagem terapeutica deve buscar o restabeleci- 
mento do equilibrio fisiologico e biomecanico, pois so- 
mente a normalizaqao funcional e equivalente a cura. 
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0STE0ARTRITE 


Nilton Salles Rosa Neto, Ricardo Fuller 


A osteoartrite e uma condii;ao na qual se verifica dano 
qualitative e quantitative da cartilagem articular deter- 


minando neoformaqao ossea subcondral associada a al- 
gum grau de inflama^ao secundaria. O processo pode ser 
considerado decorrente de uma insuficiencia cartilagino- 
sa, uma vez que ha um predominio de degradaqao sobre 
a sintese dos componentes da matriz da cartilagem. 

As alteraqoes articulares caracteristicas da osteoar¬ 
trite sao desencadeadas ou agravadas pela aqao de fato- 
res biologicos (p. ex., geneticos, inflamatorios, metabo- 
licos, hormonais, envelhecimento) e mecanicos (p. ex., 
trauma, displasia ossea, obesidade, desalinhamentos, 
neuropatias com perda de propriocepqao etc.). 

A osteoartrite clinicamente manifesta pode ser ve- 
rificada em 3,5% da populaqao geral, e sua prevalencia 
aumenta com a idade, aproximando-se de 100% dos in- 
dividuos com idade > 85 anos. A distribui^ao da osteoar¬ 
trite se assemelha entre os sexos ate os 40 anos de idade. 
A partir de entao, mulheres tendem a manifestar mais 
osteoartrite de maos, quadris e joelhos. 

MANIFESTAQOESCUNICAS 

O principal sintoma da osteoartrite e a dor articular. 
Tern evoluqao insidiosa e lenta, mas, com a progressao 
da doenqa, torna-se persistente e de maior intensidade. 
Tern caracteristica mecanica, isto e, tende a ser protoci- 
netica, piora com o movimento continuado e melhora 
com o repouso. Com a progressao da doenqa, a dor no- 
turna pode ocorrer eventualmente, bem como pode sur- 
gir dor em repouso e rigidez matinal de curta duraqao, 
que estao relacionadas com a intensidade da inflamaqao. 
A perda de estabilidade articular favorece a acelera^ao 
da lesao, e as consequencias sao maior intensidade de dor, 
limitaqao funcional e deformidades. 

O exame fisico identifica dor a palpagao articular, 
presenqa de crepitaqao ao movimento e aumento de vo¬ 
lume articular decorrente de proeminencias osseas (os- 
teofitos), aliado ao espessamento da sinovia e ao derra- 
me articular. Pode-se verificar tambem instabilidade 
articular, insuficiencia miotendinea, limitaqao de ampli¬ 
tude de movimento e deformidade articular. 

EXAMES COMPLEMENTARES 

A RX e o metodo mais comumente empregado. As 
altera^oes caracteristicas da osteoartrite sao estreitamen- 
to do espaqo articular, que reflete a perda de cartilagem, 
esclerose ossea subcondral e o desenvolvimento de os- 
teofitos. Erosoes osseas e cistos subcondrais aparecem 
nos casos mais graves. A RNM pode ser utilizada nos ca¬ 
sos de suspeita clinica nos quais RX e normal, ou para 
avaliaqao dos tecidos moles envolvidos. 

O exame do liquido sinovial revela um aspecto ama- 
relo citrino, com escassa celularidade (< 3.000 leucoci- 
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tos/mm 3 ), geralmente menos do que 25% de celulas po- 
limorfonucleares. A sua analise serve principalmente 
para o diagnostico diferencial de artropatia microcrista- 
lina por pirofosfato de calcio. 

DIAGNOSTICO 

Para o diagnostico, e obrigatoria a presenga de dor. 
Os exames de imagem complementam a suspeita. Casos 
com alteragoes apenas nos exames de imagem, por defi- 
nigao, nao configuram o diagnostico de osteoartrite (pode 
existir dissociagao clinicorradiografica). 

TRATAMENTO 

O tratamento visa ao alivio dos sintomas, a redugao 
da incapacidade funcional e, quando possivel, ao retar- 
do da progressao da doenga. Todos os profissionais de 
saude envolvidos devem participar do tratamento dos 
pacientes com osteoartrite, por meio de medidas nao far¬ 
macologicas, farmacologicas e cirurgicas. 

Terapia nao farmacologica 

Medidas nao farmacologicas incluem a orientagao 
do paciente sobre as caracteristicas da doenga, protegao 
articular (orientagoes para redugao da carga articular), 
exercicios de alongamento, aerobicos e, principalmente, 
de fortalecimento muscular, alem do controle de peso. 
Um adequado trofismo musculoesqueletico estabiliza e 
protege de modo muito mais eficaz a articulagao. Nao 
sao recomendados exercicios de impacto ou competiti- 
vos em razao do risco de aceleragao da doenga. Caso a 
dor piore, a intensidade dos exercicios pode ser reduzi- 
da temporariamente ate a melhora. 

Calgados apropriados, orteses para apoiar a deambu- 
lagao, palmilhas em cunha para corrigir desvios, joelheiras, 
adesivo patelar, entre outros, sao aconselhados como com- 
plemento ao tratamento. No ambiente domestico, a insta- 
lagao de artefatos de assistencia ajuda a evitar quedas e pro- 
porciona maior estabilidade e seguranga aos pacientes. 

Terapia farmacologica 

Pode-se classificar o tratamento farmacologico em 
farmacos de agao rapida e de agao lenta. Os analgesicos 
e AINH estao no 1° grupo. Os farmacos de agao lenta, 
por sua vez, subdividem-se em sintomaticos e modifica- 
dores de doenga. 

Tratamento sintomatico de agao rapida e curta duragao 
■ Analgesicos 

O paracetamol e a escolha inicial para o alivio da 
dor leve a moderada da osteoartrite. O limite de uso dia- 


rio foi recentemente reduzido pelo FDA para 3.250 mg 
por causa do uso excessivo sem prescrigao e do risco de 
hepatotoxicidade. A dipirona foi recomendada no 1° 
Consenso Brasileiro de Osteoartrite. 

Analgesicos opioides sao orientados a pacientes com 
dor intensa, e seus efeitos adversos em idosos incluem 
alteragoes cognitivas, de humor, alucinagoes, depressao 
respiratoria, aumento do risco de quedas, obstipagao e 
retengao urinaria. Podem ocorrer tolerancia e sintomas 
de abstinencia. 

■ AINH 

Os AINH sao muito utilizados, tendo eficacia anal- 
gesica superior aos analgesicos comuns para casos mo- 
derados a graves. No que tange a tolerancia e a seguran- 
ga, inibidores especificos de ciclo-oxigenase-2 (ICOX-2) 
mostram maior seguranga gastrointestinal, porem ha ris¬ 
co cardiovascular similar ou superior a alguns AINH ini¬ 
bidores da COX-1 quando o uso e prolongado. Em rela- 
gao a seguranga gastrointestinal, para pacientes com 
baixo risco cardiovascular, o uso de ICOX-2 mais inibi- 
dor de bomba de protons (IBP) e superior ao de AINH 
mais IBP. Para pacientes com alto risco cardiovascular, 
o uso de ICOX-2 ou mesmo AINH deve ser evitado. 

O uso de AINH topicos na forma de gel tern maior 
eficacia em articulagoes superficiais como as das maos. 
E um via de administragao mais segura que a sistemica. 
A capsaicina topica e eficaz no controle da dor, porem 
apresenta um efeito irritativo que pode ser limitante. 

■ Corticosteroides 

O uso oral de corticosteroides sistemicos para trata¬ 
mento da osteoartrite nao e respaldado pela literatura. Ja 
as infiltragoes intra-articulares de hexacetonido de trian- 
cinolona ou metilprednisolona promovem resposta rapi¬ 
da e eficaz em casos selecionados nos quais ha inflamagao 
exuberante, porem podem acarretar atrofia aos tecidos ar- 
ticulares e periarticulares. Devem ser evitadas infiltragoes 
com corticosteroides em pacientes que serao submetidos 
a artroplastias nos 2 meses que antecedem a cirurgia. 

Tratamento sintomatico e/ou modificador de doenga de 
agao lenta 

Os farmacos utilizados nesse grupo demoram entre 
1-3 meses para ter agao sobre os sintomas. Ainda nao 
ha consenso sobre a agao retardadora sobre a perda de 
cartilagem, apesar de alguns estudos favoraveis. Nao 
existem dados suficientes sobre o tempo de uso desses 
farmacos. Podem ser utilizados durante o periodo sin¬ 
tomatico ou ainda, em virtude da natureza cronica da 
osteoartrite, alguns autores preconizam o uso continuo. 
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■ Cloroquina e hidroxicloroquina 

Tem sido utilizadas para a forma erosiva da osteoar- 
trite de maos e de outras articulates nas quais existe 
processo inflamatorio significativo. As doses diarias pre- 
conizadas sao de 125-250 mg de difosfato de cloroquina 
e de 200-400 mg de sulfato de hidroxicloroquina. Os pa- 
cientes necessitam de avaliagoes oftalmologicas de con- 
trole. 

■ Diacerelna 

A diacereina apresenta eficacia analgesica compara- 
vel a AINH tanto para osteoartrite de joelhos quanto de 
quadris. A dose recomendada e de 50-100 mg/dia. Pode 
provocar diarreia e flatulencia. 

■ Glicosamina e condroitina 

A glicosamina e a condroitina tem sido muito utili¬ 
zadas para o tratamento da osteoartrite. As formas sul- 
fatadas sao superiores ao cloridrato. Um possivel bene- 
ficio do uso combinado de ambas foi sugerido para 
pacientes com osteoartrite de joelhos com dor modera- 
da a grave. A dose preconizada e de 1.500 mg de glico¬ 
samina e 1.200 mg de condroitina ou apenas a glicosa¬ 
mina na mesma dose, em uma unica tomada diaria. 

■ Hialuronato intra-articular 

A viscossuplementagao tem efeito estimulador so- 
bre a sintese de acido hialuronico e componentes da ma- 
triz cartilaginosa. O efeito e mais lento do que o dos cor- 
ticosteroides intra-articulares, mas tende a ser mais 
duradouro. Ha apresenagoes de alto e baixo peso mole¬ 
cular, variando de 500.000-6.000.000 Da, sem diferen- 
ga em termos de eficacia. Preconizam-se 3-5 aplicagoes 
na articulagao afetada, com intervalo de 1 semana en- 
tre elas. 

■ Ranelato de estroncio 

O ranelato de estroncio, inicialmente utilizado para 
o tratamento da osteoporose, teve sua agao sintomatica 
e redutora do ritmo de perda da cartilagem demonstra- 
das num estudo randomizado na osteoartrite dos joe¬ 
lhos. A dose preconizada e de 2 g/dia, sendo apresenta- 
do na forma de po hidrossoluvel. 

Terapia cirurgica 

Indica-se o tratamento cirurgico habitualmente apos 
falha do tratamento clinico. Sao opgoes: a fenestragao do 
osso subcondral, a remogao de osteofitos, osteotomias 
corretivas para desvios angulares, artroplastias totais ou 
parciais, artrodese e transplante de cartilagem. 


Recentemente, esta sendo estudada a aplicagao de 
celulas mesenquimais e condrocitos intra-articulares, 
bem como o plasma rico em plaquetas. 
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DOENQAS P0R DEP0SIT0 DE 
CRISTAIS 

Tadeu Gongalves de Lima, Kristopherson Lustosa 


■ G0TA 

A gota e a artropatia inflamatoria mais comum em 
homens de meia-idade. E caracterizada pela deposigao 
de cristais nas articulagoes, no tecido subcutaneo, nos 
rins e nos tecidos periarticulares, levando a sinovite neu- 
trofilica, fagocitose de particulas dos cristais, recruta- 
mento de citocinas, em especial IL-1, IL-8 e fator de ne¬ 
crose tumoral alfa (TNF-alfa), alem da formagao do 
inflamassoma mediado via NALP-3, com a produgao de 
mais interleucinas inflamatorias, gerando dor e edema. 

A doenga tem prevalencia em torno de 2,7% em ho¬ 
mens e em mulheres pos-menopausa. Sua incidencia do- 
brou nos ultimos 20 anos em ambos os sexos, no entan- 
to, mulheres pre-menopausa tem baixa prevalencia de 
gota em razao de interagoes estrogenicas com o metabo- 
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Tabela 1 Fatores desencadeantes de gota 

Produgao excessiva 

Doengas mieloproliferativas 

Sindrome de lise tumoral 

Psoriase 

Anemia hemolftica 

Aumento da atividade da fosforibosil-pirofosfato sintetase (PRPP) 
Deficiencia da hipoguaninal-fosforibosil-transferase (HPRT) 
Obesidade 

Hemorragias on transfusoes 

Inicio de alopurinol 

Deficiencia de G6PD 

Dieta rica em purinas 

Trauma 

Alcool 

Varfarina 

Rapida perda de peso 
Idiopatica 

Excregao diminufda 

Insuficiencia renal cronica 

Desidratagao 

Doenga renal policistica 

Obesidade 

Hipotireoidismo 

Diureticos 

Levodopa 

Hipertensao 

Hiperparatireoidismo 

Alcool 

Drogas (ciclosporina; pirazinamida; etambutol; baixas doses de 
salicilatos) 

Deficiencia de G6PD 
Cetoacidose diabetica 
G6PD: gIicose-6-fosfato desidrogenase. 


lismo do acido urico. A relaqao da gota entre homens e 
mulheres e de cerca de 7:1. 

A deposiqao de cristais nas articulaqoes ocorre por 
consequencia do estado de desequilibrio entre o aumen¬ 
to do pool de acido urico e a diminuiqao da capacidade 
de excregao renal, que, em conjunto, fazem com que haja 
uma quebra do ponto de solubilidade desse sal, ocasio- 
nando seu deposito nas articulaqoes e posterior crise al- 
gica. 

Aproximadamente 90% dos casos de gota decorrem 
de hipoexcreqao de acido urico, sendo assim, somente 
10% se deve a aumento da sintese isoladamente. Ha, ain- 
da, em geral, um fator precipitante necessario para o de- 
senvolvimento desse quadro articular (Tabela 1). 

MANIFESTAQOES CUNICAS 

Hiperuricemia assintomatica 

Sabe-se que pacientes com niveis de acido urico > 9 
mg/dL tern um risco acumulado em 5 anos de 22% de 
desenvolver uma crise aguda de gota, enquanto indivi- 
duos com niveis entre 7-8 mg/dL tiveram incidencia 
cumulativa de somente 3%, segundo o Normative Study 
Group. Logo, percebe-se que nem todos os hiperurice- 
micos desenvolverao gota, apesar de haver uma clara re- 
laqao linear com os niveis sericos e o tempo de excesso 
de acido urico na circulaqao. Recomenda-se, atualmen- 
te, tratar homens com niveis >13 mg/dL e mulheres com 
niveis > 9 mg/dL pelo risco de desenvolvimento de in¬ 
suficiencia renal e demais complicaqoes, como veremos 
adiante. 

Crise aguda de gota e perlodo intercrltico 

Em homens, em geral, a crise ocorre entre a 4 a e 5 a 
decadas de vida, sendo em mulheres um pouco mais tar- 
diamente a depender da idade de menopausa e outros 
fatores desencadeantes como uso de tiazidicos. 

O acometimento inicial e caracterizado por uma 
monoartrite de rapida evoluqao, que na metade dos ca¬ 
sos ocorre na l a articulaqao metatarsofalangica, poda¬ 
gra, mas tambem pode ocorrer em outros metatarsais, 
tornozelos, calcanhares e joelhos, podendo, em 15% dos 
casos, apresentar-se como uma oligoartrite das articu- 
laqoes citadas. Evolutivamente, o envolvimento do ha- 
lux surgira em 90% dos casos ao longo da historia natu¬ 
ral da doenqa. 

Sintomas associados como febre, calafrios e adina- 
mia podem ocorrer, mimetizando artrite septica. Nesse 
contexto, faz-se importante a analise de liquido sinovial, 
atraves da punqao articular com pesquisa de Gram, cul- 
tura e pesquisa de cristais com birrefringencia negativa, 


ou seja, amarelos quando paralelos ao compensador ver- 
melho na microscopia de luz polarizada. A celularidade 
do liquido sinovial na gota tern caracteristicas claramen- 
te inflamatorias, tipicamente entre 20.000-100.000 leu- 
cocitos/mm 3 com predominio de polimorfonucleares. E 
importante lembrar que no liquido sinovial da artrite 
septica pode haver presenqa de cristais de monourato 
concomitantemente, dai a importancia do Gram e cul¬ 
tures para o diagnostico diferencial dessas doenqas. 

Para a vasta maioria dos pacientes, a triade monoar¬ 
trite aguda em topografia compativel, hiperuricemia 
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(pode estar ausente em ate 25% dos casos na crise agu- 
da) e uma resposta dramatica ao tratamento sela um 
diagnostico presuntivo aceitavel, definida como resolu¬ 
gao do quadro clinico em 48 horas e nao recorrencia em 
1 semana. Tambem podem ser usados os criterios pro- 
postos pelo American College of Rheumatology. Sao 
eles: 

■ presen 9 a de cristais de monourato de sodio nas 
articulagoes; 

■ tofo com prova de presenga de cristal de acido 
urico por metodo quimico ou luz polarizada; 

■ presenga de 6 das 12 caracteristicas clinicas, la- 
boratoriais e radiograficas a seguir: 

- > 1 crise de artrite aguda; 

- pico de inflamagao desenvolvido em 24 horas; 

- 1 evento de mono artrite aguda; 

- rubor articular presente; 

- l a metatarsofalangica acometida por dor ou ede¬ 
ma; 

- podagra unilateral; 

- envolvimento unilateral de qualquer metatarsal; 

- tofo suspeito; 

- hiperuricemia; 

- edema doloroso de uma articulagao sem erosao 
ou cisto em RX; 

- cistos subcorticais sem erosoes; 

- cultura negativa no liquido sinovial durante a cri¬ 
se articular. 

Apos a l a crise, o paciente pode experimentar pe- 
riodos assintomaticos, o que nao significa, no entanto, 
remissao da doenga, pois o processo de deposigao de aci¬ 
do urico nos tecidos continua se fazendo de forma silen- 
ciosa. 

Se nao houver tratamento adequado, crises inter- 
mitentes de gota ocorrem a intervalos variaveis, sendo 
que podem ter apresentagao oligoarticular mais comu- 
mente, alem de envolvimento de articulagoes nao co- 
muns nas fases iniciais da doenga, como punhos, maos 
e cotovelos. A duragao das crises tambem se torna maior 
com a evolugao da doenga nao controlada. Avaliagao 
radiografica nessa fase ja pode evidenciar cistos e ero¬ 
soes. 

Gota tofacea cronica e complicagoes 

Um sinal clinico caracteristico de pacientes com gota 
nao tratada sao as nodulagoes chamadas de tofos, que 
acometem principalmente joelhos, cotovelos e dedos, 
alem da classica apresentagao em pavilhao auricular. 

A apresentagao radiografica da gota vai desde cistos 
osseos e edema de subcutaneo ate a sua concomitancia 


com erosoes com margens escleroticas, “imagens em 
mordida de rato”. No entanto, em geral, ha preservagao 
do espago articular e ausencia de osteopenia justa-arti- 
cular. 

Alguns orgaos podem sofrer agressao pela deposi¬ 
gao de cristais, sendo o rim o mais frequentemente afe- 
tado, em torno de 25%, com formagao de calculos de aci¬ 
do urico, podendo ocorrer ainda deposigao no intersticio, 
ocasionando a nefropatia intersticial por urato. 

TRATAMENTO 

O tratamento do paciente com gota distingue-se em 
2 momentos, 0 do crise aguda e o do periodo intercriti- 
co. 

Na crise aguda, pode-se langar mao de AINH em 
dose plena e manter por 5-7 dias. Colchicina, um alca- 
loide da familia Colchicum autumnale que regula proli- 
feragao celular, e usado com sucesso no tratamento da 
crise aguda ha seculos, sendo seu principal fator limitan- 
te o surgimento de nausea, vomitos e diarreia com do¬ 
ses crescentes. A dose inicial segundo 0 consenso de 2012 
do American College of Rheumatology e de 1,2 mg, se- 
guido de 0,6 mg 1 hora apos a l a dose. A partir de entao, 
pode-se usar 0,6 mg 2 vezes ao dia ate a resolugao da cri¬ 
se. 

Para individuos com fungao renal diminuida, corti- 
costeroides passam a ser a droga de l a linha. Predniso- 
na ate 0,5 mg/kg/dia por 5 dias e uma medida bastante 
eficaz nesses casos. 

Apos a resolugao da crise aguda se faz necessario um 
tratamento de longo prazo para que as complicagoes ci- 
tadas anteriormente sejam evitadas. Para isso, pelo me- 
nos 2 dosagens de acido urico serico e em urina de 24 
horas sao necessarias para definir se o paciente e um hi- 
poexcretor (90% dos casos), hiperprodutor ou uma as- 
sociagao desses 2 mecanismos. 

Para individuos eminentemente hipoexcretores, po- 
de-se iniciar a administragao de benzbromarona com 
dose inicial de 25 mg, podendo chegar a 200 mg/dia, em 
dose unica; no entanto, doses >100 mg/dia sao raramen- 
te necessarias. Pacientes hiperprodutores ou com duplo 
mecanismo de acumulo de acido urico devem ser trata- 
dos com inibidores de xantina-oxidase. 

Individuos com historia de litiase renal previa de¬ 
vem ser monitorados com USG periodicas, encorajados 
a tomar bastante liquido e, se necessario, realizar alcali- 
nizagao da urina com citrato de potassio ou acido citri- 
co anidro. Alem disso, prioriza-se 0 uso de inibidores da 
xantina-oxidase. 

As ultimas recomendagoes do American College of 
Rheumatology para a abordagem desses pacientes sao: 
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■ educagao do paciente, mudanga de estilo de vida, 
dieta pobre em purinas, tratamento medicamentoso e 
manejo de comorbidades sao a base terapeutica; 

■ inibidores da xantina-oxidase, alopurinol ou fe- 
buxostate devem ser usados como medicamentos de l a 
linha; 

■ o nivel serico de acido urico a ser atingido deve ser 
< 6 mg/dL no minirno, mas, de preferencia, < 5 mg/dL; 

■ a dose inicial de alopurinol deve ser de 100 mg/dia, 
seguida de gradual aumento ate obtengao de 300 mg/dia; 
dose maxima tolerada de 800 mg/dia. Em pacientes renais 
cronicos, deve-se ter mais cautela no aumento da dose; 

■ a associate de um uricosurico, benzbromarona 
ou probenecida deve ser realizada quando o alvo de aci¬ 
do urico serico nao for alcangado somente com um ini- 
bidor de xantina-oxidase; 

■ pegloticase deve ser usada para os casos refrata- 

rios. 

■ D0ENCA P0R DEPOSITO DE PIR0F0SFAT0 DE 
CALCIO DI-HIDRATAD0 

O deposito de pirofosfato de calcio no espago arti¬ 
cular leva a uma ampla variedade de apresentagoes cli- 
nicas, desde quadros assintomaticos a quadros agudos e 
cronicos. Estudos de prevalencia mostram alguma va- 
riagao, mas estima-se que 4-7% da populagao tenha esta 
doenga, grande parte assintomatica. Em 2011, a Euro¬ 
pean League Against Rheumatism (EULAR) propos nova 
nomenclature, dessa forma estabelecendo a importancia 
das sindromes relacionadas a deposigao de pirofosfato: 

■ doenga assintomatica; 

■ osteoartrite com doenga de pirofosfato de calcio; 

■ artrite aguda por cristais de pirofosfato de calcio; 

■ artrite inflamatoria cronica por cristais de piro¬ 
fosfato de calcio. 

MANIFESTAQOES CLINICAS 

Utilizando a nova nomenclatura proposta pela EU¬ 
LAR, podemos subdividir a apresentagao da doenga por 
deposito de pirofosfato de calcio di-hidratado (DDPC) 
de acordo com suas manifestagoes clinicas, como se dis¬ 
cute a seguir. 

Doenga assintomatica 

Geralmente identificada de modo acidental por exa- 
mes de imagem com calcificagoes nas cartilagens articu- 
lares, a doenga por deposito de pirofosfato corresponde 
a cerca de 95% dos casos de condrocalcinose. Embora 
assintomaticos, esses paciente tem maior risco de ata- 
ques de artrite aguda e maior frequencia de queixas ar- 
ticulares relacionadas a joelhos e punhos. 


Osteoartrite com doenga de pirofosfato de calcio 

A deposigao de cristais de pirofosfato de calcio no 
espago articular pode ocasionar alteragoes degenerati- 
vas que diferem do padrao habitual de osteoartrite por 
sua distribuigao, acometendo preferencialmente os joe¬ 
lhos, punhos, articulagoes metacarpofalangicas, quadril, 
ombros, cotovelos e tornozelos. Apresentam ainda mais 
sinais inflamatorios e maior incidencia de formagao de 
osteofitos. 

Alguns achados, como a presenga de contraturas e 
a presenga de deformidade em valgo nos joelhos, tam- 
bem podem sugerir osteoartrite com doenga de pirofos¬ 
fato de calcio. 

Artrite aguda por cristais de pirofosfato de calcio 

Crises de artrite aguda acometem em torno de 25% 
dos pacientes com deposito de pirofosfato de calcio, sen- 
do mais comuns em homens. Os ataques manifestam-se 
como mono/oligoartrite com episodios de dor articular 
grave, edema e eritema que alcangam sua intensidade 
maxima em torno de 6-24 horas e que acometem prin- 
cipalmente joelhos, punhos, tornozelos, cotovelos, po- 
dodactilos, ombros e quadril. Geralmente, tem duragao 
de 1-3 semanas, podendo estender-se a 3 meses. Podem 
ser desencadeados por quadros traumaticos, cirurgias, 
especialmente paratireoidectomias, infeegoes sistemicas 
e pelo uso de diversas medicagoes, incluindo levotiroxi- 
na e pamidronato. 

Artrite inflamatoria cronica por cristais de 
pirofosfato de calcio 

A artrite cronica e mais comum em mulheres, apre- 
sentando-se na forma de mono/oligoartrite, embora uma 
minoria dos casos possa ser poliartricular. As articula- 
goes mais comumente acometidas sao os joelhos, os pu¬ 
nhos, os ombros, os cotovelos, o quadril e o tornozelo, 
mas pode simular quadros de artrite reumatoide. Vale 
ainda ressaltar que o envolvimento de articulagoes como 
glenoumeral, metacarpos e punhos nao e tipico de os¬ 
teoartrite. Isso faz com que se deva pesquisar DDPC. Nos 
casos de duvida diagnostica, os exames de imagem po¬ 
dem ser uteis ao demonstrar a presenga de condrocalci¬ 
nose, mas o diagnostico definitive se da pela demonstra- 
gao da presenga de cristais atraves da analise do liquido 
sinovial. 

Diversas condigoes clinicas tem relagao com a DDPC, 
logo, em pacientes com qualquer das apresentagoes cli¬ 
nicas classificadas previamente, faz-se necessaria uma 
investigagao para tentar encontrar uma associagao pas- 
sivel de tratamento (Tabela 2). 
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Tabela 2 Condigoes associadas ao deposito de pirofosfato de 
calcio di-hidratado 

Idade 

Idade > 50 anos (risco dobra a cada decada dos 
45-85 anos) 

Trauma 

Lesao articular previa, incluindo cirurgia 

Endocrinologicas 

Hiperparatireoidismo, acromegalia, 
hipotireoidismo, DM 

Metabolicas 

Hemocromatose, hipomagnesemia (uso de 
diureticos, disabsorgao intestinal e alteragoes 
renais como a sfndrome de Barter e a sindrome de 
Gitelmann), hipercalcemia hipocalciurica, 
hipofosfatasia, doenga de Wilson, ocronose, 
amiloidose, doenga de Paget, terapia pos-radiagao 

Geneticas 

Deposito de pirofosfato de calcio autossomico 
dominante, hipermobilidade benigna 


DIAGNOSTICO 
Exames de imagem 

RX e o exame mais utilizado para a detecgao de de¬ 
posito de cristais de pirofosfato de calcio, apesar de 
estudos ja contestarem seu poder diagnostico. Para a ava- 
liagao de pacientes com suspeita de DDPC, recomenda- 
-se RX de joelhos sem carga (calcificagao meniscal), pa- 
noramica de pelve (avaliagao de calcificagao na sinfise 
pubica) e em projegao posteroanterior das maos, em bus- 
ca de calcificagoes nos ligamentos triangulares do carpo. 
Outros achados que podem indicar o diagnostico de de¬ 
posito de pirofosfato de calcio sao cistos subcondrais e 
osteofitos com aspecto de gancho nas articulates me- 
tacarpofalangicas. A presen 9 a de osteofitos aberrantes 
em qualquer articulagao tambem deve chamar atengao 
para este diagnostico. 

A USG articular vem ganhando espago no diagnos¬ 
tico nao invasivo de depositos de pirofosfato de calcio, 
sendo capaz de identificar calcificagoes articulares prin- 
cipalmente nos joelhos, nos punhos e nos ombros. Seu 
poder diagnostico e consideravelmente reduzido em ar¬ 
ticulates profundas, como a coluna. 

Analise do llquido sinovial 

A analise do liquido sinovial sob luz polarizada ou 
por microscopia de fase e 0 padrao-ouro para 0 diagnos¬ 
tico de deposigao de pirofosfato de calcio, que aparece 
como cristais romboides e com birrefringencia fraca- 
mente positiva. E recomendada em todos os casos de ar- 
trite inflamatoria nao diagnosticada, com qualquer de¬ 
posito de pirofosfato de calcio sendo considerado 
clinicamente relevante. Nao e incomum a coexistencia 
com outros cristais ou processos infecciosos. 


TRATAMENTO 

O tratamento da DDPC depende da apresentagao 
clinica e do perfil de comorbidades do paciente. O tra¬ 
tamento das condites predisponentes associadas e fun¬ 
damental. 

Assintomaticos 

Diferentemente do que se da nos casos de gota, ain- 
da nao existem medicates capazes de dissolver os cris¬ 
tais de pirofosfato de calcio ja formados ou impedir sua 
formagao. Nao ha, atualmente, indicagao terapeutica nos 
casos assintomaticos. Diversos estudos de novas drogas 
com capacidade de impedir a formagao dos cristais en- 
contram-se em progresso. 

Osteoartrite com doenga de pirofosfato de calcio 

As recomendagoes para 0 tratamento de osteoartri¬ 
te associada a deposito de pirofosfato de calcio devem 
seguir as mesmas recomendagoes terapeuticas e objeti- 
vos do tratamento da osteoartrite nao relacionada ao de¬ 
posito de pirofosfato. 

Artrite aguda por cristais de pirofosfato de calcio 

O principal objetivo do tratamento dos episodios da 
artrite aguda e o rapido controle da dor. Esse objetivo 
pode ser alcangado com o uso de medidas farmacologi- 
cas e nao farmacologicas. 

Dentre as medidas nao farmacologicas, pode-se 
exemplificar a aplicagao de compressas geladas, repou- 
so articular temporario e aspiragao articular. Esta pode 
ser associada a aplicagao de corticosteroides de longa 
agao intra-articulares em casos de mono ou oligoar- 
trite. 

Os principais agentes farmacologicos sao os AINH 
ou colchicina em baixas doses (0,5 mg, 3-4 vezes ao dia) 
ate a resolugao dos sintomas. Mas, apesar de tradicional- 
mente indicados, em razao de seus efeitos colaterais, mui- 
tos dos pacientes apresentam contraindicagoes ao uso 
dessas medicagoes. 

Naqueles pacientes com contraindicagao ao uso de 
AINH e colchicina, podem ser utilizados corticosteroi¬ 
des. Casos mono ou oligoarticulares podem ser mane- 
jados com injegao intra-articular de corticosteroides de 
longa duragao. Casos refratarios ou com manifestagao 
poliarticular podem se beneficiar de uso de corticoste¬ 
roides sistemicos em doses anti-inflamatorias (< 0,5 kg/ 
dia de prednisona ou equivalente). 

O tratamento profilatico com baixas doses de col¬ 
chicina ( 0,6 mg a cada 12 horas) esta indicado naqueles 
pacientes com episodios recorrentes de artrite aguda, 
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apesar dos poucos trabalhos realizados para avaliar os 
beneficios dessa modalidade de tratamento. 

Artrite inflamatoria cronica por cristais de 
pirofosfato de calcio 

O tratamento da artrite inflamatoria cronica baseia- 
-se principalmente em diretrizes de tratamento de gota 
e osteoartrite. Os agentes de l a linha sao AINH associa- 
dos com protetores gastricos ou colchicina em doses bai- 
xas (0,5 mg, 2 vezes ao dia, por 8 semanas). Corticoste- 
roides em baixas doses podem ser utilizados como 
alternativa em pacientes com contraindicates ou efei- 
tos colaterais ao uso de AINH ou colchicina. 

Entre as drogas de 2 a linha, existem estudos com o 
uso de metotrexato em baixa dose (5-10 mg/semana), 
hidroxicloroquina, agentes anti-TNFl e radiosinovecto- 
mia, mas esses agentes necessitam de mais estudos. 
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ARTRITE REUMAT0IDE 


Maria Helena Sampaio Favarato 


0BJETIV0S DA AB0RDAGEM 

■ Realizar diagnostico precoce. 

■ Iniciar terapeutica modificadora de doen<;a o mais 
rapido posslvel (primeiros 3-6 meses), reavaliando ao 
menos mensalmente para otimizar doses e realizar asso¬ 
ciates caso seja necessario. 

■ Concentrar esfor^os para obter remissao clinica 
em todos os pacientes. 

■ Utilizar ferramentas padronizadas de avalia^ao e 
auxilio de metodos de imagem, como RNM e USG para 
aumentar a acuracia da avalia^ao clinica. 

■ Reconhecer e tratar comorbidades. 

EPIDEMI0L0GIA E FAT0RES DE RISC0 

Incidencia de 0,5-1%. Em mulheres, manifesta-se na 
4 a ou na 5 a decada de vida (3:1), enquanto os homens 
apresentam acometimento mais tardio (6 a a 8 a decadas 
de vida). 

Os fatores predisponentes incluem aspectos geneti- 
cos (HLA/epitopo compartilhado), hormonais e ambien- 
tais (tabagismo e infecqoes). 

O risco de desenvolvimento da doen^a com histo- 
ria familiar positiva pode aumentar 3-5 vezes. 

O risco genetico e conferido principalmente pelos 
alelos do complexo maior de histocompatibilidade (MHC 
ou HLA). A associa^ac maior se da com os subgrupos 
de alelo DR4 e DR1, conforme a populate estudada. A 
decodificato mostra que em pacientes com artrite reu- 
matoide ha uma repetito constante de nucleotideos nas 
cadeias DR, o que levaria a maior suscetibilidade e gra- 
vidade da doen^a. Essa sequencia que se repete e chama- 
da de epitopo compartilhado. 

A maneira como a presen^a do epitopo comparti¬ 
lhado influi na suscetibilidade a artrite reumatoide pode 
ser explicada por diversas teorias: 
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■ os alelos de suscetibilidade poderiam ligar-se com 
facilidade a peptideos artritogenicos derivados do pro- 
prio individuo ou de microrganismos; 

■ os alelos poderiam levar a selegao de celulas T au- 
torreativas no timo; 

* os alelos poderiam levar a numero inadequado 
de celulas T regulatorias; 

■ os alelos poderiam tornar-se alvo de autoimuni- 
dade por mimetismo molecular com patogenos impli- 
cados na artrite reumatoide, como Escherichia coli e vi¬ 
rus Epstein-Barr; 

■ os alelos podem estar relacionados ao processo 
de geragao de autoanticorpos, especialmente anticorpo 
antipeptideo citrulinado (anti-CCP); 

■ estrogeno pode ter influencia, pois diminui a apop- 
tose de celulas B, potencialmente permitindo a selegao de 
clones autorreativos. Os hormonios tambem influenciam 
o equilibrio de citocinas e da populagao Thl/Th2; 

■ durante a gestagao, 75% das pacientes com artri¬ 
te reumatoide apresentam remissao espontanea, com 
90% apresentando recidiva da doenga nos primeiros 6 
meses apos o parto. Nuliparidade e sugerida como fator 
de risco para a doenga. O risco de uma l a crise aumen- 
ta nos primeiros 12 meses apos a gestagao; 

■ fatores inerentes a imunidade do individuo tam¬ 
bem tern influencia no desenvolvimento da artrite reu¬ 
matoide. Ha associagao com outras doengas autoimunes 
como doenga tireoidea e DM; 

■ influencia de infecgoes, p. ex., por virus Epstein- 
-Barr, parvovirus B19, Proteus, citomegalovirus, retro¬ 
virus; 

■ em estudos de caso-controle, a obesidade parece 
ser fator predisponente; 

■ o tabagismo cada vez mais vem sendo encarado 
como fator de risco, estando relacionado ao processo de 
citrulinagao proteica. 

QUADRO CUNICO 

Sua instalagao e insidiosa, com duragao de semanas 
a meses. Frequentemente, observam-se sintomas siste- 
micos como febre baixa, perda de peso e fadiga. 

Inicia-se, geralmente, em pequenas articulagoes, com 
dor, aumento de volume, rigidez prolongada e piora pela 
manha. A mao e o local mais frequente, fato que esta di- 
retamente relacionado a grande incapacidade gerada pela 
doenga. 

HISTORIA CUNICA 

■ Poliartrite de pequenas articulagoes, mas pode 
haver inicio monoarticular. 

■ Rigidez matinal prolongada. 


■ Edema e diminuigao de forga em membros. 

■ Fadiga, hiporexia, perda de peso. 

Sao fatores de pior prognostico: fator reumatoide po- 
sitivo e em altos titulos, baixo status socioeconomico e 
educacional, baixa capacidade funcional, sexo feminino, 
historia familiar fortemente positiva, grande numero de 
articulagoes acometidas, persistencia de alta atividade de 
doenga e presenga de erosoes nas RX precocemente na 
evolugao da doenga. 

Geralmente, as articulagoes interfalangicas distais 
sao poupadas. Em casos mais avangados, ha acometi- 
mento de articulagoes temporomandibulares. Quanto ao 
esqueleto axial, pode acometer as articulagoes cricoari- 
tenoides, esternoclaviculares e a articulagao C1-C2. 

O ligamento transverso do atlas circunda a porgao 
posterior do odontoide, prevenindo a subluxagao de Cl 
sobre C2. Tenossinovite nessa regiao pode diminuir o 
espago disponivel para a medula. Inflamagao continua- 
da pode levar a lassidao do ligamento transverso e ero- 
sao do odontoide, permitindo, assim, a projegao do anel 
da Cl para a frente na flexao cervical, com compressao 
medular. Pode haver tambem invaginagao do odontoi¬ 
de atraves do forame magno. Se houver risco a medula, 
ha indicagao cinirgica. Inicialmente, ha rigidez do pes- 
cogo em razao da tenossinovite do ligamento transver¬ 
so da Cl, o qual estabiliza o processo odontoide de C2. 
Com a persistencia da inflamagao, pode ocorrer erosao 
do odontoide e/ou ruptura do ligamento transverso, le- 
vando a mielopatia cervical. E necessario exame neuro- 
logico minucioso, uma vez que C1-C2 nao e uma arti¬ 
culagao palpavel. Por esse motivo, estao indicadas RX 
anuais da regiao cervical, que devem ser tiradas em po- 
sigao anteroposterior e de perfil em posigao neutra, fle¬ 
xao e extensao maximas. 

Manifestagoes extra-articulares 

Mau controle da doenga e fator de risco. Ocorrem 
em 50% dos pacientes, sendo que os sintomas sistemi- 
cos e a sindrome de Sjogren sao as mais comuns: 

■ sindrome de Sjogren: ocorre em 35% dos pacien¬ 
tes com artrite reumatoide (Capitulo 147); 

■ nodulos reumatoides: acometem 25% dos pacien¬ 
tes com artrite reumatoide, e com mais frequencia nos 
soropositivos. Os nodulos sao subcutaneos, firmes, in- 
dolores e ocorrem em superficies extensoras e pontos de 
pressao. Quando surgem nos pulmoes, podem cavitar e 
infectar. Sao causados por vasculite de pequenos vasos. 
O uso de metotrexato pode exacerbar o quadro de no¬ 
dulos reumatoides, mesmo com controle adequado da 
doenga; 
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■ vasculite de pequenos vasos: caracterizada por le- 
soes digitais isquemicas, vasculite leucocitoclastica e pio- 
derma gangrenoso; 

■ doen^a arterial coronaria: possui a maior taxa de 
morbimortalidade associada a doen^a. Ocorre um pro- 
cesso de aterosclerose acelerada, de etiologia multifato- 
rial. Pode ser decorrente de inflama^ao cronica, seden- 
tarismo ou uso de medicares; 

■ pericardite: acomete ate 50% dos pacientes; 

■ sintomas pulmonares: 

- pleurite: mais frequente em homens; a analise do 
liquido pleural mostra exsudato com glicose e pH baixos; 

- doen^a pulmonar intersticial; 

- bronquiolite obliterante: ocorre raramente; 

- nodulos pulmonares: geralmente perifericos, po- 
dem atingir ate 6-8 cm; 

- sindrome de Caplan: associa^ao de artrite reuma- 
toide com nodulos pulmonares e pneumoconiose; 

■ sintomas oftalmologicos: 

- ceratoconjuntivite sicca: decorrente de sindrome 
de Sjogren secundaria (Capitulo 147); 

- esclerite dolorosa: azulada, pode perfurar a orbi- 
ta (scleromalacia perforans); 

■ sintomas neurologicos: encarceramento de ner- 
vos perifericos (p. ex., sindrome do tunel do carpo e do 
tunel do tarso), mononeurite multipla (diferencial com 
neurite periferica pelo uso de leflunomida), mielopatia 
por subluxa^ao de C1-C2; 

■ sindrome de Felty: triade constituida por artrite 
reumatoide, esplenomegalia e neutropenia; ocorre em 
pacientes com fator reumatoide positivo; pode envolver 
hepatomegalia, trombocitopenia, linfadenopatia e febre. 
O tratamento deve ser o bom controle da artrite reuma¬ 
toide. Associa-se com doen^a grave de longa dura^ao ou 
uso de medicares. Ha risco aumentado de infec^oes 
bacterianas; 

■ sintomas renais: e raro haver alterafao renal, mas 
eventualmente pode ocorrer nefrite membranosa, vascu¬ 
lite ou acometimento renal por amiloidose secundaria. 

Exame cllnico 

■ Identificar prolifera^ao sinovial: pannus palpavel 
entre a pele e a cartilagem ou o osso, com consistencia em- 
borrachada. Pode ou nao haver sinais flogisticos. Deve-se 
tentar palpar as articulates em suas faces anterior, poste¬ 
rior e laterolaterais. 

■ Cistos sinoviais: podem aparecer proximo as ar¬ 
ticulates acometidas; na regiao poplitea, pode aparecer 
o cisto de Baker, capaz de gerar sintomas compressivos 
ou romper, gerando sintomas inflamatorios intensos, que 
podem ser confundidos com tromboflebite. 


■ Nodulos reumatoides: descritos no item “Mani- 
festates extra-articulares”. 

■ Doen^a tardia: observam-se deformidades e li- 
mita^ao da amplitude de movimentos, como: 

- dedo em pesco^o de cisne (hiperextensao inter- 
falangica proximal e flexao das distais); 

- dedo em botoeira (flexao das interfalangicas pro- 
ximais e hiperextensao das distais) - tanto pesco^o de 
cisne quanto botoeira sao inicialmente redutiveis, depois 
passam a contratura fixa; 

- subluxa^ao das metacarpofalangicas com desvio 
ulnar; 

- atrofia da musculatura extrinseca; 

- desabamento do arco plantar medial; 

- sindrome do tunel do carpo e do tunel do tarso. 

■ Rupturas tendineas. 

ACHADOS LAB0RATORIAIS 

■ Anemia de doenija cronica. 

■ Trombocitose: como marcador de inflamaipao. 

■ Velocidade de hemossedimenta^ao e proteina C- 
-reativa: geralmente, mas nao obrigatoriamente, estao 
elevadas na artrite reumatoide; diminuem com tratamen¬ 
to adequado. 

■ Fator reumatoide: autoanticorpo de qualquer clas- 
se (IgM, IgG ou IgA - mais comumente IgM) contra re¬ 
giao constante (Fc) da IgG. No inicio do quadro, 50% 
dos pacientes tern fator reumatoide positivo, e mais 20- 
35% positivam na evolui;ao, em geral nos proximos 2 anos. 
O exame e positivo em muitas condi^oes, tanto naque- 
las em que ha estimula^ao cronica do sistema imune, 
quanto em individuos normais, como em associate ao 
envelhecimento. Alguns exemplos de condi^oes que cur- 
sam com positividade desse exame sao: sindrome de Sjo¬ 
gren, lupus eritematoso sistemico, infec^oes (tuberculo- 
se, osteomielite, endocardite, hepatites), doen^a hepatica, 
crioglobulinemia, cirrose biliar primaria, doen^a inflama- 
toria intestinal. Na artrite reumatoide, a positividade e os 
titulos do fator reumatoide relacionam-se com maior gra- 
vidade do acometimento articular e achados extra-arti- 
culares. O exame tem sensibilidade de 66% e especifici- 
dade, de 82%. 

■ Anticorpos antiproteinas citrulinares (ACPA): 
podem ligar residuos citrulinados em diversas proteinas, 
podendo formar imunocomplexos capazes de ativar vias 
do complemento e outras vias inflamatorias. Acredita-se 
que o tabagismo favore^a tais reaches, favorecendo a ar¬ 
trite reumatoide. Estao positivos em 60-70% dos pacien¬ 
tes no momento do diagnostico, com positividade de ate 
85% na evolu^ao. O exame tem 90-98% de especificida- 
de para artrite reumatoide e correlaciona-se com doen^a 
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erosiva e manifestagoes extra-articulares, com sensibili- 
dade de 70%. Cerca de 35% dos pacientes com artrite reu- 
matoide e fator reumatoide negativo terao anti-CCP po- 
sitivo - fator reumatoide e anti-CCP podem ser 
demonstrados no soro de pacientes ate 10 anos apos o 
inicio das manifestagoes clinicas. 

■ FAN: 30% dos pacientes podem ter FAN positi- 
vo; frequentemente positivo em pacientes com altos ti- 
tulos de fator reumatoide e manifestagoes extra-articu¬ 
lares da doenga. 

■ Fungao renal e hepatica: geralmente, estao nor- 
mais, mas deve-se monitorizar a terapeutica. 

■ Albumina e imunoglobulinas: em alguns indivi- 
duos com atividade inflamatoria persistentemente ele- 
vada, pode haver alteragao na produgao proteica, no sen- 
tido de diminuigao da produgao de albumina e elevagao 
da produgao de imunoglobulinas, o que pode ser obser- 
vado na eletroforese de proteinas. O aumento de imuno- 
globulina pode levar a deposigao tecidual, como um tipo 
de amiloidose secundaria. Dessa maneira, pode haver 
acometimento renal, e estao indicadas eletroforese de 
proteinas periodica e urina tipo 1 anual para avaliagao 
de proteinuria. Todo paciente com artrite reumatoide 
ativa de longa data que de repente apresenta proteinuria 
ou diarreia persistente deve ser investigado para amiloi¬ 
dose secundaria. 

ACHADOS RADI0L0GIC0S 

O achado mais precoce e a osteopenia periarticular, 
mas e inespecifica. Os achados mais tipicos sao redugao 
do espago articular, principalmente em articulagoes me- 
tacarpofalangicas e interfalangicas proximais e erosoes 
osseas. Tais alteragoes podem estar presentes ja nos pri- 
meiros 6-12 meses de evolugao. 

Alteragoes tardias incluem subluxagao e perda do 
alinhamento articular, com fusao dos ossos do carpo e 
desvio dos dedos decorrentes de alteragao ossea, destrui- 
gao da cartilagem e perda da integridade ligamentar. Na 
evolugao, tambem podem comegar a aparecer alteragoes 
degenerativas secundarias ao acometimento inflamato- 
rio cronico. 

Deve-se repetir RX de maos, punhos, pes e antepes 
a cada 6-12 meses para se assegurar de que nao ha lesao 
estrutural, mesmo com aparente controle clinico. Exis- 
tem escores estruturados para avaliar progressao radio- 
logica, mas sao mais utilizados em ensaios clinicos do 
que na pratica clinica. 

RNM e USG sao metodos mais sensiveis para detec- 
gao precoce de erosoes. Com esses metodos, pode-se 
tambem visualizar, com acuracia maior que o exame cli¬ 
nico, a presenga de sinovite. Podem, ainda, detectar al- 


Tabela 1 Criterios classificatorios 
Envolvimento articular 

Uma grande articulagao 0 

2-10 grandes articulagoes 1 

1 -3 pequenas articulagoes (com ou sem envolvimento de grandes) 2 

4-10 pequenas articulagoes (com ou sem envolvimento de 3 

grandes) 

> 10 articulagoes, ao menos 1 pequena 5 

Sorologia (necessario pelo menos 1 resultado laboratorial para a 
classificagao) 

Fator reumatoide e anti-CCP negativos 0 

Fator reumatoide e/ou anti-CCP positivos em baixos titulos 2 

Fator reumatoide e/ou anti-CCP positivos em altos titulos 3 

Provas de atividade inflamatoria 

PCR e VHS normais 0 

PCR e/ou VHS elevados 1 

Duragao dos sintomas 

<6semanas 0 

> 6 semanas 1 

Escore > 6 define artrite reumatoide. 

PCR: proteina C-reativa: VHS: velocidade de hemossedimentagao. 


teragoes de partes moles e tendineas. O volume da car¬ 
tilagem pode ser estimado pela RNM. 

DIAGN0STIC0 

Para o diagnostico, utilizam-se os criterios diagnos¬ 
tics do American College of Rheumatology e da Euro¬ 
pean League Against Rheumatism publicados em 2010 
e apresentados na Tabela 1. 

Segundo os criterios adotados, devem ser testados os 
individuos que apresentem edema/sinovite em pelo me¬ 
nos 1 articulagao no momento da visita, nao havendo ou- 
tra situagao clinica que explique melhor esse edema. 

Todos os pacientes com alteragoes radiograficas 
compativeis com artrite reumatoide tern diagnostico de 
artrite reumatoide. Todos os pacientes que ja tinham hi- 
potese de artrite reumatoide a partir de criterios ante- 
riores e cuja historia e dados previos preencheram os 
criterios anteriormente apresentados em determinado 
momento continuam com diagnostico de artrite reuma¬ 
toide. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

■ Sindromes virais: hepatites virais, HIV, rubeola, 
parvovirus B19 em adultos, virus Epstein-Barr. 

■ Artrite psoriasica, artrite reativa. 

■ Gota tofacea e doenga por deposito de pirofosfa- 
to de calcio. 
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■ Lupus eritematoso sistemico e outras doen^as do 
tecido conjuntivo. 

■ Polimialgia reumatica. 

■ DocuWa de Still do adulto. 

■ Remitting seronegative symetric synovitis with pit¬ 
ting edema (RS3PE): forma de sinovite inflamatoria que 
acomete pacientes com idade > 60 anos, especialmente 
homens. Tem inlcio abrupto, com instalaipao em 24-48 
horas. Os sintomas incluem edema bilateral, com Godet, 
de maos e pes e por^ao distal dos membros. Acompa- 
nha-se de poliartrite simetrica com envolvimento de pe- 
quenas articulates das maos, febre baixa e fadiga. Apre- 
senta boa resposta a corticosteroides em doses baixas. O 
paciente que apresenta tal sindrome deve ser acompa- 
nhado, pois pode manifestar quadro de artrite inflama¬ 
toria ou neoplasia maligna. 

■ Sindromes paraneoplasicas. 

■ Osteoartrite, especialmente a do tipo erosivo de 
maos. 

■ Sarcoidose, febre reumatica etc. 

ACOMPANHAMENTO 

A avaliaqao deve incluir multiplos parametros, com 
variaveis clinicas, funcionais, laboratoriais, bioquimicas 
e imagem, pois a doen^a nao e so articular e pode afetar 
a vida do individuo de diversas maneiras: 

■ levantamento do historico: dor, rigidez, sintomas 
constitucionais e extra-articulares (p. ex., sindrome sic¬ 
ca, fenomeno de Raynaud, lesoes cutaneas); 

■ verifica^ao da existencia de limitafoes para ativi- 
dade fisica, atividades cotidianas e recreacionais; 

■ realizable de exame clinico: palpar cada articu- 
la^ao em busca de edema, avaliar amplitude de movi- 
mento e realizar a contagem de articulates dolorosas e 
edemaciadas; 

■ realizable de exames laboratoriais: provas de ati- 
vidade inflamatoria; 

■ realizable de RX anual de maos e punhos, pes e 
antepes e cervical; 

■ verificabao dos indices de atividade de doen^a: ava¬ 
liabao composta por medidas clinicas, subjetivas, laborato¬ 
riais e radiologicas, com pesos diferentes, de modo que se 
tenha indice objetivo para comparabao entre as consultas. 

Considerando-se que o objetivo do tratamento deve 
ser remissao (especialmente para inicio recente) ou bai¬ 
xa atividade da doenba (especialmente para doenba de 
longa evolubao), algumas ferramentas de avaliabao sim¬ 
ples e uteis sao: 

■ DAS 28: de facil utilizab&o, e uma formula que 
inclui o numero de articulaboes dolorosas (maximo de 


28 articulaboes: ombros, cotovelos, punhos, metacarpo- 
falangicas, interfalangicas proximais e joelhos; nao in¬ 
clui tornozelos e pes, uma limitabao da ferramenta); nu¬ 
mero de articulaboes edemaciadas (as mesmas 28 
articulaboes); avaliabao global do paciente (este deve 
marcar em uma linha de 100 mm como ele se sente em 
relabao a doenba, considerando todas as maneiras que 
a doenba pode afetar a sua vida (nota 0 corresponde a 
nenhum comprometimento e 100 corresponde a dor e 
limitabao maximas); e valor do VHS, preferencialmen- 
te, ou PCR, caso o VHS esteja indisponivel. Esta formu¬ 
la e aplicada na pratica clinica para decisao terapeutica. 
Existem calculadoras disponiveis na internet. O objeti¬ 
vo do tratamento deve ser a remissao clinica, correspon- 
dente a DAS 28 < 2,6. 

■ CDAI: leva em considerabao a soma do numero 
de articulaboes dolorosas (mesmas articulaboes do DAS 
28) com o numero de articulaboes edemaciadas, a ava¬ 
liabao global do paciente e a avaliabao global do medi¬ 
co. Considera-se: remissao < 2,8; baixa atividade de 
doenba = 2,8-10; moderada atividade = 10-22; alta ati¬ 
vidade > 22. 

■ SDAI: leva em considerabao a soma do numero 
de articulaboes dolorosas (mesmas articulaboes do DAS 
28) com o numero de articulaboes edemaciadas, a ava¬ 
liabao global do paciente, a avaliabao global do medico 
e a proteina C reativa (mg/dL). Considera-se: remissao 
< 3,3; baixa atividade de doenba = 3,3-11; moderada ati¬ 
vidade = 11-26; alta atividade > 26. 

Lesoes osseas irreversiveis podem aparecer preco- 
cemente, bem antes de se apresentarem deformidades. 
O tratamento deve ser voltado para se evitarem lesoes 
irreversiveis e incapacidade. O uso de exames comple- 
mentares como USG e RNM pode ser util para identifi- 
car sinais subclinicos de atividade, e a terapeutica deve 
ser guiada por alvos, sendo fundamental o conceito de 
remissao da doenba como objetivo a ser atingido. 

Em cada visita, avaliam-se a resposta e a seguranba 
do tratamento em vigencia, tendo sempre em mente que 
o objetivo do acompanhamento deve ser a obtenbao de 
baixa atividade de doenba ou remissao, com o auxilio de 
ferramentas estruturadas. 

TRATAMENTO 

Protocolo de tratamento de artrite inicial 

Alguns pacientes se apresentam com pouco tempo 
de sintomas ou sintomaticos, mas sem diagnostico fe- 
chado de artrite reumatoide ou com sintomas atipicos. 
E necessario instituir tratamento precoce, mas nao 
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Figura 1 Tratamento da artrite reumatoide. Em todas as fases, considerar 
uso de prednisona com dose de ate 15 mg/dia para controle de sintomas ou 
injegao intra-articular de corticosteroide, caso seja necessario. DMARD: droga 
modificadora do curso de doenga. TNF: fator de necrose tumoral. Adaptada 
de Singh JA, Saag KG, Bridges Jr L, Akl EA, Bannuru RR, Sullivan MC, et al. 
2015 American College of Rheumatology guideline for the treatment of 
rheumatoid arthritis. Arthr Care Res. 2016;68(1 ):1 -25. 

se pode deixar de descartar causas infecciosas, paraneo- 
plasicas ou procurar diagnostico alternativo. Segundo as 
diretrizes de tratamento de artrite reumatoide do Ame¬ 
rican College of Rheumatology de 2015, deve ser inicia- 
do tratamento com drogas modificadoras do curso de 
doenga, de preferencia metotrexato. Caso haja atividade 
persistente apesar do uso de metotrexato com ou sem 
corticosteroides, deve-se combinar drogas modificado¬ 
ras do curso de doenga ou trocar por anti-TNF ou imu- 
nobiologico nao anti-TNR Em todas as alternativas, me¬ 
totrexato pode ou nao ser associado. Se houver flutuagao 
de atividade de doenga, adicionar corticosteroides em 
baixas doses pelo menor tempo possivel. 

Tratamento da artrite reumatoide estabelecida 

O objetivo do tratamento e al can gar a remissao ou 
baixa atividade da doenga e mante-la com a continuida- 
de da terapia. A terapia deve avangar rapidamente, com 
reavaliagoes frequentes, com o objetivo de otimizar o tra¬ 
tamento (Figura 1). 

Lesoes irreversiveis podem acontecer nos primeiros 
anos de doenga. 

Todos os pacientes devem receber ao menos uma 
droga modificadora do curso da doenga. Outras drogas 
que podem ser utilizadas sao AINH, corticosteroides e 
drogas imunobiologicas. 

O tratamento inclui a educagao do paciente e de seus 
familiares, medicagoes, terapia fisica e reabilitagao, com 
fisioterapia e terapia ocupacional, psicoterapia, uso de 
orteses e abordagens cirurgicas. 


Devem ser ensinadas tecnicas de protegao articular. 
Algumas orientagoes que podem ser fornecidas aos pa¬ 
cientes sao: 

■ nao mobilizar a articulagao na vigencia de artri¬ 
te ativa; 

■ exercitar a amplitude de movimento das articu- 
lagoes todos os dias (a amplitude pode variar dia a dia); 

■ evitar fazer forga com o punho e com a mao em 
diregao ulnar (preferir abrir torneiras e portas, p. ex., 
com a mao trocada, e evitar torcer roupa); 

■ evitar segurar objetos entre o polegar e os dedos 
(o paciente deve tentar apoiar o objeto na mao, usar a 
palma da mao para abrir potes, usar as 2 maos para se¬ 
gurar objetos pesados e, se necessario, apoiar no brago e 
na cintura); 

■ para cozinhar, preferir colheres de cabo longo. 

Drogas a serem utilizadas (Tabela 2) 

AINH 

Interessantes para o alivio de sintomas, os AINH nao 
modificam o curso da doenga. Nao ha evidencias de be- 
neficio de uma droga sobre a outra da classe. Deve-se to- 
mar cuidado com comorbidades cardiovasculares e re- 
nais, hipersensibilidade e intolerance gastrica (Capitulo 
40). AINH e corticosteroides podem ser uteis principal- 
mente no inicio da terapeutica com as drogas modifica¬ 
doras do curso de doenga, que tern inicio de agao mais 
retardado, promovendo, assim, alivio sintomatico ate a 
agao plena das drogas de base. 

Corticosteroides 

Promovem rapida melhora sintomatica, e ha eviden¬ 
cias de que podem retardar a progressao radiografica da 
artrite reumatoide. Devem ser sempre utilizados como 
adjuvantes no tratamento, em conjunto com outras dro¬ 
gas. A dose utilizada deve ser baixa, ate 15 mg/dia, ado- 
tando-se a menor dose pelo menor tempo possivel (Ca¬ 
pitulo 149 para equivalence de drogas corticosteroides). 
Nao ha diretrizes para uso de doses maiores no inicio do 
tratamento. Deve-se considerar profilaxia para osteopo- 
rose se houver probabilidade de uso prolongado. Se a pre- 
visao de uso for > 3 meses, deve-se iniciar calcio e vitami- 
na D. Outra medida a ser considerada e o uso de inibidor 
de bomba de protons para profilaxia de ulcera peptica. 

Em qualquer momento do tratamento, podem ser 
utilizados corticosteroides intra-articulares, principal- 
mente para pacientes com artrite localizada em 1 ou pou- 
cas articulagoes, evitando-se efeitos indesejaveis de mo- 
dificagoes no esquema terapeutico sistemico. Uma 
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mesma articulai^ao pode ser infiltrada ate 3 vezes por ano 
com seguran^a. 

Metotrexato 

O metotrexato e a droga de escolha, pois melhora 
sintomas e sinais de atividade, melhora o estado funcio- 
nal e e efetivo contra retardo da progressao radiologica 
da doen^a. Inibe a di-hidrofolato redutase, enzima im- 
plicada na sintese de DNA. Seu efeito exato no controle 
da artrite reumatoide ainda nao foi bem determinado; 
esta relacionado a regulafao de mecanismos inflamato- 
rios. Alem disso, todos os imunobiologicos mostram-se 
mais efetivos quando usados em conjunto com o meto¬ 
trexato. 

Recomenda-se dose unica semanal entre 7,5-25 mg, 
iniciando em 7,5-15 mg e aumentando a cada 2-4 sema- 
nas ate a remissao cbnica ser atingida. O uso em dose se¬ 
manal diminui o risco de toxicidade. A absor^ao oral e 
variavel, e a biodisponibilidade VO pode ser reduzida. 
Assim, uma estrategia para aumentar a eficacia da dro¬ 
ga ou driblar efeitos adversos gastrointestinais pode ser 
trocar sua administra^ao para SC. Deve-se prescrever 
acido folico (5 mg/semana, nao no mesmo dia do meto¬ 
trexato) para evitar o risco de toxicidade oral, nauseas, 
hepatotoxicidade e mielossupressao. A pneumonite, em- 
bora rara, e evento adverso grave. Apresenta-se como 
quadro subagudo de tosse e dispneia e deve ser tratada 
em ambiente de terapia intensiva, utilizando-se corticos- 
teroides e antibioticos. Na suspeita, deve-se suspender 
permanentemente o metotrexato. Deve ser utilizado com 
cautela em pacientes com pneumopatia leve e evitado 
naqueles com comprometimento pulmonar moderado 
a grave. 

Por ser teratogenico, deve-se recomendar anticon- 
cep^ao para todas as mulheres em idade fertil. E elimi- 
nado pelos rins. Deve ser evitado em pacientes com crea- 
tinina > 2 mg/dL por ter depura^ao renal. 

Monitorizar enzimas hepaticas e hemograma a cada 
2 meses. Alem disso, monitorizar funqao renal e transa¬ 
minases a cada 8-12 semanas. 

Os efeitos colaterais mais importantes sao nauseas, 
vomitos, diarreia, estomatite e mucosite, fadiga, alope¬ 
cia, aumento de transaminases, mielossupressao, pneu¬ 
monite e aumento do risco de infec^ao. 

Sugere-se coleta de sorologias de hepatites virais an¬ 
tes de iniciar 0 tratamento. 

Antimalaricos 

Sao a hidroxicloroquina (200-400 mg/dia) e 0 difos- 
fato de cloroquina (250 mg/dia). Apresentam baixa to¬ 
xicidade, sendo esta principalmente oftalmologica. De- 
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ve-se fazer fundoscopia a cada 6-12 meses, com 
suspensao da droga caso haja deposiqao retiniana desta. 
Em monoterapia, devem ser utilizados apenas para for¬ 
mas mais leves de doen^a. Os fatores de risco para reti- 
nopatia sao pacientes com disfunipio renal ou hepatica, 
maculopatia previa, idosos, dose cumulativa > 1.000 g 
de hidroxicloroquina e 460 g para difosfato. 

Ambos sao contraindicados para pacientes com re- 
tinopatia e altera^oes de campo visual. 

Os efeitos colaterais mais importantes sao nausea, 
rash, pigmenta^ao da pele e retinopatia. 

Outra precauqao que deve ser tomada e o ajuste de 
dose na insuficiencia renal. 

Sulfassalazina 

A sulfassalazina deve ser usada em monoterapia ape¬ 
nas para formas mais leves de doen^a. Seu metabolite 
apos passagem intestinal, a sulfapiridina, tern diversos 
efeitos imunomoduladores, influenciando produ^ao de 
prostaglandinas, fun^oes neutrofilicas e linfocitarias. Re- 
comenda-se dose de 1-3 g/dia, com necessidade de mo- 
nitoriza^ao de leucograma e hemograma. 

Os efeitos adversos mais importantes sao nauseas, 
borborigmo, exantema cutaneo, granulocitopenia e ul- 
ceras orais, alem de altera^oes na fertilidade masculina 
(altera^oes na quantidade e na mobilidade dos esperma- 
tozoides). 

Deve-se monitorizar hemograma e enzimas hepati- 
cas a cada 8-12 semanas. Tambem deve-se dosar G6PD 
antes de come^ar o tratamento. 

A droga e contraindicada em pacientes com hiper- 
sensibilidade e porfiria. 

Leflunomida 

Administrada em dose de 10-20 mg/dia. Pode ser 
feita dose de ataque de 100 mg/dia por 3 dias. A toxici- 
dade mais comum e a diarreia, mas tambem e hepato e 
mielotoxica, devendo-se monitorizar regularmente. A 
leflunomida e teratogenica e, caso a paciente engravide 
na vigencia de uso da medicaipto ou quando ha toxici- 
dade grave, como hepatotoxicidade proeminente ou neu- 
ropatia periferica, pode-se utilizar a colestiramina (8 g, 
3 vezes ao dia, por 11 dias), pois sua meia-vida e bastan- 
te longa (15-18 dias). E considerada segura a gesta^ao 
apos 2 anos de suspensao da droga, dada sua longa meia- 
-vida. 

Os efeitos colaterais mais importantes sao nausea, 
diarreia, exantema cutaneo, alopecia, aumento de tran¬ 
saminases e hipertensao. 

Deve-se monitorizar hemograma, fun^ao renal e en¬ 
zimas hepaticas a cada 8-12 semanas. Deve-se realizar 


tambem sorologias para hepatites virais antes de iniciar 
o tratamento. 

As combinaipoes possiveis com leflunomida sao hi¬ 
droxicloroquina ou sulfassalazina, ou as 3 drogas em as¬ 
sociates Tambem e possivel associar metotrexato a leflu¬ 
nomida com ressalva de se potencializarem eventuais 
toxicidades. 

Imunobiologicos 

As drogas biologicas foram especialmente desenha- 
das para atingir alvos fisiopatologicos nos processos de 
inflama^ao e lesao articular. Promoveram impacto sig¬ 
nificative no tratamento da artrite reumatoide. Seu de- 
senvolvimento baseou-se no conhecimento de que cito- 
cinas pro-inflamatorias como fator de necrose tumoral 
alfa (TNF-alfa) e interleucinas 1 e 6, bem como linfoci- 
tos B e T, desempenham papel central na fisiopatologia 
da artrite reumatoide. 

A seguran^a do uso dessas drogas em longo prazo 
ainda nao esta totalmente esclarecida. 

Sao indicadas para pacientes com persistence da ati- 
vidade da artrite reumatoide, mesmo apos drogas modi- 
ficadoras do curso da doen^a. Seu uso pode ser concomi- 
tante ao de uma droga de base, geralmente o metotrexato. 
Podem ser prescritos mais precocemente, em casos sele- 
cionados, que apresentem caracteristicas clinicas de pior 
prognostico, como elevado numero de articulaqoes aco- 
metidas, erosoes radiograficas na fase inicial da doencpi, 
fator reumatoide e/ou anti-CCP em altos titulos. 

Recomen da-se triagem infecciosa para pacientes 
candidates ao uso de drogas imunobiologicas, solicitan- 
do-se: sorologias para HIV, hepatite B, hepatite C e ru¬ 
beola. Caso haja positividade de HIV e hepatite B, deve- 
-se evitar o uso de imunobiologicos. Caso haja infec^ao 
por virus da hepatite C, o imunobiologico pode ser ini- 
ciado em associa^ao ao tratamento antiviral. Pesquisa de 
Chagas deve ser feita em regioes endemicas. 

A administrate de imunobiologicos pode facilitar a 
ocorrencias de in (echoes oportunisticas, especialmente 
reativa^ao de tuberculose latente. Por isso, e obrigatorio 
realizar o levantamento do historico clinico de contato, RX 
de torax e derivado proteico purificado (PPD) ou ensaio 
de libera^ao de interferona gama (interferon gama release 
assay - Igra) para todos os candidatos ao uso, prescreven- 
do-se isoniazida profilatica por 6 meses (300 mg/dia) para 
aqueles com contato, PPD > 5 mm ou altera^oes radiolo- 
gicas compativeis com tuberculose previa. A partir do 1° 
mes de uso da quimioprofilaxia, pode-se iniciar o uso do 
imunobiologico. O rastreamento esta indicado para todos 
os imunobiologicos mesmo nao anti-TNF, e para o tofa- 
citinibe. 
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Avaliagao odontologica deve ser feita antes e perio- 
dicamente. 

■ Situagoes de risco 

Sao conhecidas as seguintes situates de alto risco: 

■ gestagao: durante este periodo, as drogas de es- 
colha sao sulfassalazina, hidroxicloroquina e, possivel- 
mente, azatioprina, cuja eficacia sobre a artrite reuma- 
toide e discutivel. O uso de imunobiologicos ainda e 
controverso, mas estudos recentes sugerem que os anti- 
-TNF nao estao associados a teratogenese. Dados simi- 
lares vem sendo publicados em respeito ao abatacepte e 
ao tocilizumabe; 

■ insuficiencia cardiaca: deve-se evitar o uso de an- 
ti-TNF; 

■ hepatite B ou C ativa, recebendo tratamento an¬ 
tiviral: realizar tratamento igual ao que seria dado na au- 
sencia da hepatite, com monitorizagao da carga viral; 

■ hepatite C sem tratamento antiviral: minimizar 
a imunossupressao e considerar DMARD; 

■ neoplasia solida tratada ou cancer de pele: con¬ 
siderar DMARD, e evitar imunobiologicos e tofacitini- 
be; 

■ doenga linfoproliferativa tratada: preferencia pelo 
rituximabe. Nao ha evidencia de que abatacepte ou to¬ 
cilizumabe aumentem o risco de doenga linfoprolifera¬ 
tiva. 

Agentes anti-TNF-alfa 

O TNF-alfa e uma citocina-chave pro-inflamatoria 
que regula a produgao de outras citocinas pro-inflama- 
torias, como IL-1, IL-6 e IL-8. Tambem ativa o endote- 
lio, levando a expressao de moleculas de adesao e a libe- 
ragao de metaloproteases da matriz, estimulando, assim, 
a osteoclastogenese e relacionando-se com a formagao 
de erosoes. 

Esses agentes apresentam rapido inicio de agao (dias 
a semanas). Devem ser utilizados em conjunto com o 
metotrexato. 

Para avaliar risco de sindrome lupus-like, deve-se 
identificar pacientes com FAN positivo. 

Sao contraindicados se o paciente apresentou tu¬ 
mor solido < 5 anos ou infecgao ativa, insuficiencia car¬ 
diaca (classes funcionais III e IV) e sindromes desmie- 
linizantes. 

Sua administragao pode facilitar infecgoes oportu- 
nisticas, especialmente reativagao de tuberculose laten- 
te. Assim, deve-se fazer triagem epidemiologica, RX e 
PPD ou Igra, com quimioprofilaxia para os casos indi- 
cados. A partir do 1° mes de uso da quimioprofilaxia, 
pode-se iniciar o uso do imunobiologico. 


Sua utilizagao pode facilitar o aparecimento de doen- 
gas linfoproliferativas, particularmente linfoma. A di- 
mensao desse risco e dificil de ser determinada, uma vez 
que a propria artrite reumatoide ja e relacionada com au- 
mento do risco desse tipo de neoplasia. 

Sao efeitos colaterais importantes: reagoes no sitio 
de injegao (subcutaneas), reagoes infusionais com EV 
(febre, calafrios, alteragoes abruptas de PA, dispneia, 
prurido, urticaria), reativagao de tuberculose latente, au- 
mento do risco de infecgdes bacterianas e oportunisti- 
cas, especialmente durante o 1° ano de sua utilizagao, 
possibilidade de aumento do risco de linfoma. Raramen- 
te, ha ocorrencia de sindromes desmielinizantes e sin¬ 
drome lupus-Zifce e outros fenomenos autoimunes pela 
produgao de anticorpos, disfungao cardiaca, vasculites 
e doenga pulmonar intersticial. 

Deve-se monitorizar o hemograma (a periodicida- 
de da monitorizagao e determinada de acordo com a dro- 
ga que estiver sendo utilizada). 

■ Etanercepte 

Trata-se de uma proteina de fusao do receptor de 
TNF-alfa recombinante. Liga-se ao TNF-alfa soluvel, 
neutralizando suas agoes biologicas - dose de 50 mg/se- 
mana, SC. 

■ Infliximabe 

Anticorpo monoclonal quimerico humano/murino 
contra TNF-alfa tanto soluvel quanto ligado a membra- 
nas. Apos a l a dose EV, deve-se fazer mais uma em 2 se¬ 
manas e outra, 4 semanas apos essa 2 a ; a partir de entao, 
a cada 6-8 semanas, na dose de 3-5 mg/kg/dose. Se a res- 
posta for insuficiente, deve-se aumentar a dose ou dimi- 
nuir o tempo entre elas. 

Os individuos tratados podem produzir anticorpos 
contra o infliximabe, com redugao da eficacia de longo 
prazo. 

■ Adalimumabe 

E um anticorpo monoclonal humano recombinan¬ 
te direcionado contra o TNF-alfa, com propriedades de 
ligagao semelhantes ao infliximabe. Administrado na 
dose de 40 mg, SC, a cada 15 dias. 

■ Certolizumabe 

Fragmento de um anticorpo anti-TNF humaniza- 
do, com alta afinidade pelo TNF, acrescido de 2 mole¬ 
culas de polietilenoglicol. Dose inicial de 400 mg, SC, 
a cada 2 semanas, por 3 aplicagoes (0, 2 e 4 semanas) e 
entao, 200 mg a cada 2 semanas ou 400 mg a cada 4 se¬ 
manas. 
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■ Golimumabe 

Trata-se de um anticorpo monoclonal humano an- 
ti-TNF. Deve ser utilizado com 1 aplicagao mensal de 
50 mg, SC. 

Bloqueador do receptor de IL-6 

O tocilizumabe e um anticorpo monoclonal huma- 
nizado que se liga ao receptor de IL-6, impedindo os efei- 
tos biologicos deste. Pode ser utilizado em monoterapia 
ou em conjunto com metotrexato e/ou outras drogas. A 
dose e de 8 mg/kg, EV, a cada 4 semanas. Seu uso pode 
levar a neutropenia, plaquetopenia e elevagao de transa¬ 
minases. Nos estudos clinicos, houve aumento de LDL e 
colesterol total. Indica-se precaugao extra para pacien- 
tes com maior risco de perfuragao intestinal, como aque- 
les com doenga diverticular grave. 

Modulador da coestimulagao de linfocitos 

O abatacepte, proteina de fusao recombinante, fun- 
ciona como modulador seletivo da celula T e bloqueia o 
sinal coestimulador, necessario para a ativagao comple- 
ta das celulas T, que e iniciado pela interagao da mole- 
cula CD28 da celula T com ligantes presentes nas celu¬ 
las apresentadoras de antigenos (CD80 e CD86). 
Indica-se infusao EV mensal, 10 mg/kg/dose, com efei- 
to de agao de inicio mais lento que anti-TNF-alfa. A in¬ 
fusao inicial e seguida de doses 2-4 semanas depois dela 
e, entao, sao administradas doses mensais. A adminis- 
tragao deve ser feita em 30 minutos. 

Os efeitos colaterais importantes sao reagao infusio- 
nal e aumento do risco de infecgao bacteriana grave. 

Deve-se monitorizar o paciente realizando hemo- 
grama periodico. Alem disso, realizam-se rastreamento 
com sorologias e levantamento de historico, teste tuber- 
culinico (PPD) ou Igra e RX de torax. Evita-se seu uso 
em pacientes com doenga pulmonar obstrutiva cronica, 
em razao do risco aumentado de doenga pulmonar gra¬ 
ve nesse subgrupo. Devem ser evitadas vacinas vivas. 

Depletor de linfocitos B 

O rituximabe e um anticorpo monoclonal murino/ 
humano contra a molecula CD20 da superficie dos lin¬ 
focitos B. Leva a deplegao prolongada das celulas B no 
sangue periferico. Os niveis totais de imunoglobulina 
nao caem drasticamente, porque provavelmente sao man- 
tidos por celulas de vida longa que nao expressam CD20. 
Esta aprovado para tratamento de linfomas e artrite reu- 
matoide, mas ha estudos com sua utilizagao em lupus 
eritematoso sistemico, vasculites e sindrome de Sjogren. 
Pacientes com fator reumatoide e/ou anticorpos antinu- 
cleotideos citrulinados (anti-CCP) positivos tendem a 


apresentar melhor resposta clinica. E administrado EV 
em 2 doses de 1.000 mg separadas por 2 semanas, repe- 
tindo-se o tratamento quando necessario, quando do re- 
torno das manifestagoes clinicas. Para tanto, deve-se es- 
perar pelo menos 6 meses antes de repetir o tratamento. 
Para reduzir o risco de reagoes durante a infusao, que 
ocorrem em 35% dos pacientes durante a l a e 10% du¬ 
rante a T infusao, deve-se administrar 100 mg de metil- 
prednisolona, seguida de doses subsequentemente me- 
nores de prednisona, VO, ate o desmame, antes da 
medicagao. Antes da infusao tambem devem ser admi- 
nistrados 1 g de paracetamol e anti-histaminico. 

Sao efeitos colaterais importantes: reagao infusional 
e aumento do risco de infecgoes. 

Deve-se fazer o rastreamento com sorologias e his- 
toria, teste tuberculinico e RX de torax. 

Tofacitinibe 

O tofacitinibe nao e um agente biologico. Trata-se de 
um inibidor da sinalizagao intracelular, com alvo especifi- 
co (target-kinase inhibitor). Atuainibindo enzimas especi- 
ficas da familia da Janus quinase (JAK). Citocinas intera- 
gem com receptores na superficie celular e, por meio de um 
sistema enzimatico, envolvendo principalmente fosforila- 
gao de enzimas, ocorre a integragao com o sistema de res¬ 
posta celular. Uma dessas familias de enzimas e JAK, que 
integra os sinais a partir de varias citocinas. Quatro protei- 
nas JAK (JAK1, JAK2, JAK3 e tirosina quinase 2 - Tyk2) 
integram esta familia e suas combinagoes conferem espe- 
cificidade de resposta. Assim, JAK1/JAK3 estao associadas 
a algumas citocinas derivadas de celulas T, JAK1/JAK2 para 
IL-6, e JAK1/Tyk2 para interferonas. Tofacihnibe e uma pe- 
quena molecula inibidora de varias isoformas JAK. 

Pode ser usado em monoterapia ou em combinagao 
com outros DMARD nao biologicos. Sua dose recomen- 
dada e de 5 mg, 2 vezes ao dia. 

Imunossupressores 

Os imunossupressores sao de uso restrito para for¬ 
mas mais graves, como manifestagoes extra-articulares 
graves e vasculite. 

■ Azatioprina (dose de 1-3 mg/kg/dia): nao ha com- 
provagao de redugao da progressao radiologica; e indi- 
cada para controle de manifestagoes extra-articulares 
graves e vasculite (Capitulo 149); 

■ ciclosporina (dose de 3-5 mg/kg/dia, VO): em- 
bora seu efeito seja inferior ao das drogas modificadoras 
de atividade de doenga classicas, controla sinais e sinto- 
mas e pode retardar a progressao da doenga articular; e 
indicada para pacientes refratarios, com manifestagoes 
extra-articulares significativas, pacientes com hepatopa- 
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tia e doencja pulmonar. Deve-se monitorizar a PA e a fun- 
to renal. E contraindicada para hipertensos sem con- 
trole, doenipa renal cronica e suspeita de neoplasia. 

O tratamento das formas extra-articulares utiliza 
corticosteroides sistemicos e imunossupressores, como 
ciclofosfamida, ciclosporina e azatioprina (Capitulo 149). 

AVALIAQAO E TRATAMENTO DE 
COMORBIDADES 

■ Anticoncep^ao: a artrite reumatoide nao esta re- 
lacionada, em geral, com redu^ao da fertilidade. Duran¬ 
te a gesta^ao, 75% das pacientes apresentam melhora cli- 
nica, seguida comumente de recidiva nos primeiros 6 
meses apos o parto. 

■ Cessafao do tabagismo: o tabagismo leva a infla- 
mat^ao das vias aereas, processo que induz a citrulina^ao 
proteica. A exposi^ao cronica a peptideos citrulinados 
levaria a forma^ao dos anticorpos anti-CCP. 

■ Osteoporose (Capitulo 260): e decorrente tanto 
da doen^a quanto da terapeutica, em especial com cor¬ 
ticosteroides. Se a previsao de uso de corticosteroides for 
> 3 meses, deve-se iniciar a administrate de calcio e vi- 
tamina D e realizar densitometria ossea para avaliar a 
necessidade de uso de bisfofonados. 

■ Comorbidades cardiovasculares: deve-se con- 
siderar a administrate) de acido acetilsalicilico para 
pacientes com idade > 50 anos, uma vez que a artrite reu¬ 
matoide pode ser considerada fator de risco cardiovascu¬ 
lar independente. Recomenda-se diagnosticar e tratar ade- 
quadamente hipertensao, diabetes, obesidade e dislipidemia. 

■ Infecqoes: deve-se realizar vacina^ao pneumo- 
coccica com refor^o apos 5 anos e anual contra influen¬ 
za. Antes de se iniciar a administrate de drogas modi- 
ficadoras do curso da doen^a ou de imunobiologicos, 
recomenda-se atualizar o cartao vacinal do paciente. Va- 
cinas sem virus vivos podem ser seguramente adminis- 
tradas ate 14 dias antes de se iniciar a administrate da 
medicafao. Vacinas de virus vivos nao devem ser admi- 
nistradas durante o tratamento imunossupressor. 

■ Linfoma: os pacientes apresentam risco aumenta- 
do de linfoma, geralmente linfoma B de celulas gigantes. 

- DOENCA DE STILL DO ADULTO 

Tern pico de incidencia entre 16-35 anos, com pre- 
Valencia equivalente entre homens e mulheres. 

QUADRO CUNICO 

■ Febre: temperatura > 39°C, em pico diario, geral¬ 
mente no final da tarde (a temperatura volta ao normal 
ate o proximo pico). 


■ Lesoes mucocutaneas: rash maculopapular sal- 
mao, geralmente durante o pico febril, pruriginoso, dis- 
tribuidas no tronco e na porqao proximal dos membros, 
com dermografismo positivo. 

■ Perda de cabelo: relatada por 24% dos pacientes. 

■ Artralgia: principalmente poliarticular, 18% tern 
acometimento de interfalangicas distais. 

■ Mialgia: com fraqueza proximal; ocorre aumen- 
to discreto das enzimas musculares. 

■ Linfadenomegalia, com linfonodos moveis e dis- 
cretamente dolorosos. 

■ Hepatomegalia e esplenomegalia discretas. 

■ Dor pleuritica, derrame pleural e pneumonite as- 
septica. 

■ Sindrome sicca associada (Capitulo 147). 

■ Meningite asseptica. 

■ Neuropatia periferica ou de nervos cranianos. 

■ Associate com nefrite. 

LAB ORATORIO 

■ Aumento de provas de atividade inflamatoria. 

■ Plaquetose. 

■ Hipoalbuminemia. 

■ Leucocitose e aumento de formas jovens de neu- 
trofilos. 

■ Aumento de transaminases e DHL. 

■ Ferritina elevada. 

■ Fator antinuclear (FAN), fator reumatoide e au- 
toanticorpos negativos. 

■ RX: diminuito de espa^o articular em metacar- 
pofalangicas e intercarpais, podendo haver ou nao erosoes. 

CRITERIOS CLASS I FI CATORI OS 

Ha diversos criterios classificatorios, entre os quais 
os de Yamaguchi apresentam maior sensibilidade. De 
acordo com essa classifica^ao, sao necessarios 5 criterios, 
sendo pelo menos 2 maiores: 

■ maiores: febre > 39°C, intermitente, ha pelo me¬ 
nos 1 semana; artralgia por > 2 semanas; rash salmao; leu¬ 
cocitose > 10 mil, com pelo menos 80% de segmentados; 

■ menores: fator reumatoide e FAN negativos; dor 
de garganta; linfadenopatia, hepatomegalia ou espleno¬ 
megalia; alterato de transaminases. 

Sao criterios de exclusao do diagnostico: in fee to, 
malignidade e outras doen^as reumatologicas. 

TRATAMENTO 

■ AINH. 

■ Corticosteroides (resposta rapida: 0,5-1 mg/kg/ dia). 

■ Se a doen^a for cronica, utiliza-se metotrexato. 
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Outra alternativa para doeniga refrataria e imuno- 
globulina (0,4-2 g/kg/dia, EV, por 2-5 dias). Ha ensaios 
clinicos nao controlados com uso de anti-TNF-alfa. 


Na consulta 

■ Contagem de articulagoes dolorosas e edemaciadas. 

• Avaliagao de tolerancia e adesao a terapia medicamentosa. 

■ Terapeutica ajustada por alvos: agressividade na progressao das drogas 
modificadoras do curso de doenga para atingir remissao. 

■ RX anual de maos e punhos, e pes e antepes. 

■ RX cervical em projegao anteroposterior e de perfil em posigoes neutra, 
flexao e extensao maximas. 

• Hemograma, provas de atividade inflamatoria, eletroforese de protefnas 
periodica e urina tipo 1 anual. 
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SINDROME DE SJOGREN 


Maria Helena Sampaio Favarato 


A smdrome de Sjogren tem prevalencia de 60,82 ca- 
sos por 100 mil habitantes. 

Acomete principalmente mulheres entre a 4 a e a 6“ 
decadas de vida (14-24 mulheres: 1 homem). 

Sua forma secundaria e mais comum em pacientes 
com artrite reumatoide, lupus eritematoso sistemico e 
esclerose sistemica. 

Trata-se de doenga inflamatoria sistemica cronica 
causada por infiltraqao linfodtica nos orgaos exocrinos. 


MANIFESTAQOES CUNICAS 

■ Sindrome sicca: xerostomia e encontrada em > 95% 
dos pacientes. Tambem podem ocorrer disfagia e odino- 
fagia, aumento das caries dentarias, doenga periodontal e 
queilite angular. Pode haver irregularidades na superficie 
da lingua, com despapila^ao e aumento da incidencia de 
candidiase. Xeroftalmia pode manifestar-se como sensa- 
9&0 de ressecamento ocular, prurido, sensa^ao de corpo 
estranho, fotossensibilidade ou redu^ao da acuidade visual. 
Pode haver ceratoconjuntivite sicca e ulceras de cornea. 

■ Edema episodico ou cronico das glandulas sali- 
vares, uni ou bilateral: pode ser marcador de risco de lin- 
foma. 

■ Sintomas constitucionais: febre, mialgias, fadiga, 
astenia. 

■ Artralgia: ocorre em 25-75% dos pacientes; com 
artrite simetrica de pequenas articulates, nao erosiva. 

■ Na pele, observa-se vasculite de pequenos vasos, 
com purpura, urticaria, papulas ou maculas, alem de rash 
malar e lesoes de lupus subagudo. 

■ Nos pulmoes, observa-se acometimento bron- 
quiolar ou intersticial, com padrao espirometrico obs- 
trutivo ou restritivo, respectivamente. Doenga pulmo- 
nar e manifesta^ao precoce, que ocorre logo no initio da 
doenga. 

■ No sistema cardiovascular, observa-se smdrome 
de Raynaud. 

■ Disfun<;ao renal: 28% dos pacientes apresenta pro¬ 
teinuria; 16%, perda de funipao; e 13%, acidose tubular 
renal. 

■ Neuropatia periferica (principalmente neuropa- 
tia sensitiva isolada). 

■ Apresenta alta associate com doenga tireoidia- 
na autoimune (10-24%). 

AVAUAQAO LAB 0 RATO RIAL E EXAMES DE 
IMAGEM 

■ Hemograma: demonstra anemia normo/normo; 
leucopenia e trombocitopenia leves. 

■ Provas de atividade inflamatoria: os pacientes 
apresentam velocidade de hemossedimenta^ao elevada 
e proteina C-reativa (PCR) geralmente normal. 

■ Eletroforese de proteinas: solicitada com o obje- 
tivo de observar a prolifera^ao gama. 

■ Fung;ao hepatica: visa observar as alteragoes em 
casos de sindrome de Sjogren associada a hepatite C, he¬ 
patite autoimune ou cirrose biliar primaria. 

■ Eletrolitos, gasometria e urina: avalia sedimento 
ativo e acidose (geralmente, acidose tubular renal). 

■ Fator antinuclear (FAN): em > 80% dos casos, e 
positivo. 


669 


-MRCM.indb 669 


12/5/17 4:05 PM 


CAPfTULO 147 SINDROME DE SJOGREN 






SEQA0 16 DOENQAS REUMATOL0GICAS 


670 


■ Anti-SSA/Ro e anti-SSB/La: apresentam positivi- 
dade em 30-60% e 15-40%, respectivamente. Geralmen- 
te estao associados com manifestatjoes extraglandulares. 
Esses anticorpos, quando presentes na mae, podem le- 
var a bloqueio cardlaco congenito. 

■ Fator reumatoide: presente em 38% dos pacien- 
tes. 

■ Complemento: hipocomplementemia e comum. 

■ Crioglobulinemia: pode estar positiva e e marca- 
dor de gravidade. 

■ Outros autoanticorpos: devem ser avaliados na 
suspeita de smdrome de Sjogren secundaria. 

■ Biopsia de glandula salivar menor: utilizada para 
pesquisar sialoadenite cronica focal. 

■ Nao ha protocolo de rastreamento de acometi- 
mento pulmonar. 

■ Mensura^ao do fluxo salivar, sialografia ou cinti- 
lografia devem ser realizadas; no entanto, evidencia de 
baixo fluxo salivar ou hipoprodu^ao podem ser vistas 
em outras situates. 

■ Exames oculares: deve-se avaliar a falta do me- 
nisco lacrimal por meio do teste de Schirmer (mede quan- 
titativamente a forma^ao de lagrimas ao mensurar a dis- 
tancia atingida pelo fluxo lacrimal com papel filtro 
colocado no saco conjuntival inferior - considera-se po- 
sitivo quando molha menos de 5 mm em 5 minutos); tes¬ 
tes de rosa-bengala e verde de lissamina identificam areas 
conjuntivais nao coradas por falhas no epitelio; e o teste 
de break-up time mede o tempo de quebra do filme la¬ 
crimal ao piscar (e considerado teste precoce, pois, an¬ 
tes de haver diminui^ao da quantidade, ha modifica^ao 
na qualidade do filme lacrimal, que se torna mais aquo- 
so, com menos proteinas protetoras para a superficie 
ocular e encurtando o tempo de quebra). 

■ USG de glandulas salivares: tem sido proposta 
como ferramenta para auxilio diagnostico e acompanha- 
mento da doen^a. 

DIAGNOSTICO E DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Os criterios diagnosticos para smdrome de Sjogren 
mais utilizados sao os do American-European Consen¬ 
sus Group (AECG), de 2002 (Tabela 1). Novos criterios 
foram propostos pelo American College of Rheumato¬ 
logy em 2012. Diferem dos anteriores pois nao conside- 
ram a presenga de sintomas. Para esta classifica^ao, sao 
necessarios 2 de 3 criterios: 

■ SSA/Ro e/ou SSB/La positivos ou fator reumatoi¬ 
de positivo e FAN > 1/320; 

■ escore de Colorado ocular > 3; 

■ presenga de sialoadenite linfodtica com escore > 
1 foco/4 mm 2 em biopsia de glandula salivar. 


Tabela 1 Criterios diagnosticos da smdrome de Sjogren 
segundo o American-European Consensus Group 
Sintomas oculares: resposta afirmativa a pelo menos uma: 

Voce tem sensagao de ressecamento ocular persistente diario, que o 
incomoda, >3 meses? 

Voce tem sensagao recorrente de corpo estranho (pedrinhas no olho)? 
Voce usa colfrios/lagrimas artificiais > 3x/dia? 

Sintomas orais: resposta afirmativa a pelo menos uma: 

Voce tem sensagao diaria de boca seca > 3 meses? 

Tem parotidite persistente ou recorrente na idade adulta? 

Bebe liquidos com frequencia para ajudar a deglutir alimentos? 

Sinais oculares 

Teste de Schirmer < 5 mm em 5 minutos 
Rosa-bengala ou verde de lissamina com falhas no epitelio 

Histopatologia das glandulas salivares menores apresentando 
sialoadenite linfodtica focal 
Acometimento da glandula salivar 
Fluxo salivar < 1,5 mL em 15 minutos 

Sialografia com sialectasias difusas sem evidencia de obstrugao nos 
ductos 

Cintilografia com captagao tardia, concentragao reduzida e/ou excregao 
tardia do tragador 

Autoanticorpos 
Fator antinuclear 
Fator reumatoide 
Anti-SSA/Ro e/ou SSB/La 

0 diagnostico e feito com a presenga de 4 dos 6 criterios, sendo obrigatoria a positividade 
de biopsia ou anticorpos especfficos. E feito o diagnostico de sfndrome de Sjogren 
secundaria quando, na presenga de doenga do tecido conjuntivo, encontram-se sintomas 
de secura ocular ou oral, em combinagao com criterios de sinais oculares ou orais ou 
biopsia de glandula salivar compatfvel. 

Adaptada de Vitali C, Bombardieri S, Jonsson R, Moutsopoulos H, Alexander E, Carsons 
S, et al. Classification criteria for Sjogren's syndrome: a revised version of the European 
criteria proposed by the American-European Consensus Group. Ann Rheum Dis 
2002:61:554-8. 

Foram excluidos dos estudos os pacientes com his- 
toria de radioterapia de cabegia e pescogio, infecgho por 
hepatite C, Aids, sarcoidose, amiloidose, doenga do en- 
xerto X hospedeiro e doenga relacionada a IgG4. 

Diagnostico diferencial de boca seca 

■ Uso de farmacos anti-hipertensivos, antidepres- 
sivos, anti-histammicos e neurolepticos. 

■ Diabetes descompensado. 

■ Radia^ao em cabetpa e pesco^o. 

■ Infiltrai;ao nao linfodtica por granulomas (tuber- 
culose, sarcoidose), proteina amiloide (amiloidose) ou 
celulas malignas (neoplasia hematologica). 

■ Hepatite C e HIV (o infiltrado causado pelo HIV 
e histologicamente indistinguivel, sendo que a unica di- 
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feren^a e que o infiltrado e predominantemente CD8 no 
HIV e CD4 e T na sindrome de Sjogren). 

Diagnostico diferencial de olho seco 

■ Cicatriza^ao ocular (slndrome de Stevens-John- 
sons, penfigoide ocular, tracoma). 

■ Uso de drogas anticolinergicas. 

■ Ceratoconjuntivite sicca da Aids. 

■ Paralisia dos nervos trigemeo ou facial. 

■ Deficiencia de vitamina A. 

Diagnostico diferencial de aumento das 
glandulas salivares (Capitulo 260) 

■ Infec^ao viral (caxumba, citomelovirus, HIV e 
coxsackie virus). 

■ Doen^as granulomatosas (sarcoidose). 

■ Sialoadenose (associada a diabetes, acromegalia, 
hipogonadismo, hiperlipoproteinemia, cirrose, anore¬ 
xia/bulimia e pancreatite). 

■ Parotidite recorrente da infancia. 

COMPLICAQOES 

■ Deteriora^ao da fun^ao salivar. 

■ Alta incidencia de linfoma (5%): geralmente, te- 
cido linfoide associado a mucosa (MALT); os marcado- 
res clinicos de sua ocorrencia sao linfadenopatia, vascu- 
lite cutanea, neuropatia periferica, anemia, linfopenia, 
parotidites de repeti^ao, queda de complemento e alte- 
ra^ao do fator reumatoide. 

■ Infec^oes secundarias em glandulas salivares. 

■ Lupus neonatal e bloqueio cardiaco congenito. 

TRATAMENTO 

O tratamento visa principalmente reduzir sintomas 
e compreende; 

■ saliva artificial, evitar anticolinergico, alcool e ta- 
bagismo: pode-se administrar agonistas muscarinicos 
(pilocarpina, 15-20 mg/dia, e cevimelina, 30 mg, 3 vezes 
ao dia) ou, se os sintomas forem muito leves, pode-se re- 
comendar pastilhas mastigaveis sem a^ucar. A ingestao 
muito frequente de agua pode lavar o fluxo mucoso da 
boca e terminar aumentando os sintomas; 

■ lagrima artificial sem conservantes e pomadas ou 
implantes com metilcelulose para uso noturno: a oclu- 
sao dos pontos lacrimais bloqueia a drenagem de lagri- 
mas e, assim, retem as lagrimas existentes; 

■ hidroxicloroquina: para pacientes com fadiga, ar- 
tralgias e mialgias e lesoes cutaneas simples; 

■ corticosteroides e imunossupressores (ciclofosfa- 
mida, azatioprina, micofenolato de mofetila, metotrexato): 
para casos mais graves de acometimento extraglandular; 


■ rituximabe; anti-CD20, inibe atividade dos lin- 
focitos B, que estao envolvidos na fisiopatogenia da 
doen^a. 

Em 2015, foram publicadas as recomenda^oes para 
o tratamento da sindrome de Sjogren, da Sociedade Bra- 
sileira de Reumatologia. Nessa diretriz, sugere-se para o 
tratamento sintomatico dos quadros de secura ocular, 
como primeira linha, educafao do paciente e uso de co- 
lirios lubrificantes, passando para ciclosporina topica ou 
omega-3 em casos moderados ate oclusao do ponto la¬ 
crimal e uso de agonistas muscarinicos para os casos gra¬ 
ves. Para xerostomia leve, indicam-se substitutes de sa¬ 
liva e estimulantes gustatorios e, em casos refratarios, 
agonistas muscarinicos. 

O documento indica para artrite e miopatia nao in- 
flamatorias ou fadiga exercicios aerobicos e, em caso de 
falha, administrate de rituximabe. Para artrite e mio- 
site, corticosteroides e hidroxicloroquina podem ser ini- 
cialmente utilizados, seguidos de metotrexato, em caso 
de falha, e rituximabe, em casos refratarios. Para outras 
manifesta^oes sistemicas de maior gravidade, a diretriz 
propoe outros esquemas de tratamento imunossupres- 
sor. 
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ESP0NDIL0ARTRITES 


Maria Helena Sampaio Favarato 


O grupo das espondiloartrites inclui a espondilite 
anquilosante, a artrite reativa, a artrite psoriasica, a ar¬ 
trite associada a doen^a intestinal inflamatoria, a uveite 
anterior aguda com HLA-B27 positivo, a espondiloartri- 
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te indiferenciada e a forma juvenil da espondiloartrite. 
Em conjunto, sua prevalencia estimada e de 1,9%. Com- 
partilham diversas manifesta^oes comuns, sendo um ou 
outro aspecto clmico e epidemiologico mais pronuncia- 
do em cada uma das entidades diferentes. Suas mani- 
festa^oes clfnicas comuns incluem: acometimento do 
esqueleto axial (coluna e articulates sacroiliacas), pro- 
movendo lombalgia de caracteristica inflamatoria, oli- 
goartrite periferica, entesite (inflamaijao dos sitios de in- 
seri;ao de tendoes, ligamentos e capsula articular no osso), 
dactilite, manifesta^oes cutaneas, inflamaqao ocular, sin- 
tomas intestinais e background genetico, com importan- 
cia de historia familiar e positividade do alelo HLA-B27. 

Existe grande atraso diagnostico, com multiplas ava- 
lia^des e encaminhamentos no periodo. Grupos de es- 
tudo vem sendo estabelecidos para identificaqao de qua¬ 
dras precoces a fim de melhorar o prognostico em longo 
prazo. E importante manter alto grau de suspei^ao em 
pacientes jovens com lombalgia, especialmente se apre- 
sentarem caracteristicas inflamatorias e rigidez. 

No processo fisiopatologico, a inflama^ao leva a des- 
trui^ao ossea erosiva. Quando o processo inflamatorio 
esfria, ha substitui^ao por tecido de reparo, com osteo- 
prolifera^ao, levando as anormalidades estruturais tipi- 
cas em esqueleto axial. Assim, o diagnostico precoce e 
fundamental para modificar o curso da doen^a. 

O papel do HLA-B27 ainda nao foi claramente elu- 
cidado, mas ha diversas hipoteses acerca de sua influen- 
cia na suscetibilidade as espondiloartrites: seria rela- 
cionado a determinados antigenos, desencadeando a 
doen^a; seria menos efetivo no combate a infec^oes, le¬ 
vando a estimulagao imunologica constante; poderia fun- 
cionar como autoantigeno, desencadeando o processo 
de doern^a; ou, ainda, modificaria a resposta imune no 
sentido de aumentar os mediadores pro-inflamatorios. 

MANIFESTAQOES CUNICAS CARACTERISTICAS 
DO GRUPO 

■ Dor lombar inflamatoria: caracterizada por 4 dos 
5 seguintes: 

1. inicio com idade < 40 anos; 

2 . progressao insidiosa; 

3. melhora com exercicio; 

4. ausencia de melhora com repouso; 

5. dor a noite, que melhora apos se levantar. 

■ Artrite periferica: sinovite atual ou pregressa. 

■ Historia familiar: parentes de 1° ou 2° graus com 
diagnostico de: 

- espondilite anquilosante; 

- psoriase cutanea ou artrite psoriasica; 

- uveite; 


- artrite reativa; 

- doen^a intestinal inflamatoria. 

■ Psoriase. 

■ Doen^a inflamatoria intestinal: diagnostico esta- 
belecido de doen^a de Crohn ou retocolite ulcerativa. 

■ Dactilite atual ou pregressa. 

■ Entesite: as mais comuns sao a inserto do Aqui- 
leu e a fasciite plantar. 

■ Uveite anterior. 

■ Boa resposta a AINH: o uso por 24-48 horas ali- 
via dor lombar inflamatoria. 

■ HLA-B27. 

■ Aumento de provas de atividade inflamatoria: sa- 
croileite a RX bilateral classe 2-4 ou unilateral classe 3-4 
(classifica^ao de New York). 

■ Sacroileite a RNM: lesoes inflamatorias na arti- 
cula^ao sacroiliaca com edema osseo ou osteite. 

■ Uveite anterior (Capitulo 262): inicio agudo, dor 
e baixa de acuidade unilateral; curso com remissoes e re- 
correncias; associa^ao com HLA-B27. 

■ Anormalidades cutaneas: destaque para psoria¬ 
se, pioderma gangrenoso, eritema nodoso e queratoder- 
ma blenorragico. 

■ Manifesta^oes gastrointestinais: incluem ulcera- 
qoes por todo o tubo digestivo. 

■ Anormalidades em pulmoes, cora^ao e nervos: 
sao raras (1%); geralmente, associadas a doen^a avan^a- 
da e, muitas vezes, subclinicas. 

Espondilite anquilosante (Tabela 1) 

E preponderante o acometimento do esqueleto axial 
na espondilite anquilosante, que invariavelmente aco- 
mete as articulates sacroiliacas. Caracteriza-se por qua¬ 
dra clinico de lombalgia inflamatoria em paciente com 
idade < 40 anos; dor lombar e dor alternante em nade- 
gas, que acorda o paciente a noite e apresenta piora pela 
manha (a dor melhora com a atividade, observando-se 
rigidez matinal de pelo menos 30 minutos). 

E caracteristica na doen^a a perda de mobilidade 
da coluna, que e decorrente tanto de processo inflama¬ 
torio ativo com dor e espasmo muscular concomitan- 
tes como, tambem, de altera^oes cronicas e fusao espi- 
nal. Pacientes com doeni;a avani;ada desenvolvem 
postura caracteristica a medida que ha perda da lordo- 
se lombar, aumento da cifose toracica, dificuldade de 
extensao do pesco^o e deformidades compensatorias 
por causa da lesao no quadril. O acometimento das ar¬ 
ticulates costovertebrais e costocondrais prejudica a 
expansao toracica. 

Entesites sao comuns, especialmente ao redor da pel- 
ve (tuberosidades isquiaticas, cristas iliacas e trocante- 
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Tabela 1 Caracterizagao da espondilite anquilosante 

Prevalence 

0,1% 

Proporgao homerrrmulher 

3:1 

Artrite axial 

Frequencia 

100% 

Caracterfsticas radiograficas 

Bilateral, simetrica, sindesmofitos 


marginais 

Artrite periferica 

Frequencia 

25% 

Distribuigao tfpica 

Monoarticular, oligoarticular 

Articulagoes tipicas 

Quadril, joelho e tornozelo 

Uveite 

30% 

Dactilite 

Incomum 

Achados cutaneos 

Nenhum especlfico 


res maiores) e na regiao do tornozelo, com tendinite do 
Aquileu e fasciite plantar. 

A manifesta^ao extra-articular mais comum da es- 
pondilite anquilosante e a uveite anterior aguda, que 
ocorre em cerca de 1/3 dos pacientes. Evolui com dor 
ocular unilateral de inicio agudo ou subagudo, fotofo- 
bia, turva^ao visual e lacrimej amento. O diagnostico e 
estabelecido com exame oftalmologico em lampada de 
fenda. 

Artrite psoriasica (Tabelas 2 e 3) 

Acomete 10% dos pacientes com psoriase cutanea. 

A idade media de inicio da doen^a e de 30-55 anos. 

Trata-se de doen^a heterogenea e potencialmente 
grave. E oligoarticular e assimetrica, com envolvimento 
proeminente de interfalangicas distais. As manifesta^des 
articulares sao muito variaveis, incluindo de monoartri- 
te a poliartrite destrutiva (artrite mutilans). O acometi- 
mento axial e menos comum. 

Todas as formas de psoriase podem evoluir com ar¬ 
trite psoriasica; mas a mais frequentemente observada e 
a psoriase vulgar. As lesoes podem ser discretas, e exis- 
te, portanto, necessidade de procura-las ativamente du¬ 
rante o exame clinico, especialmente em locais de dificil 
acesso como couro cabeludo e nadegas. As alteraijoes un- 
gueais sao onicolise, hiperqueratose e pequenas escava- 
(joes conhecidas como pitting nails. Ulceras orais, uretri- 
te e inflama^ao ocular ocorrem na artrite psoriasica em 
frequencia menor do que nas outras espondiloartrites. 

A psoriase cutanea e a artrite psoriasica vem sendo 
recentemente encaradas como fator de risco indepen- 
dente para doenipa cardiovascular. Deve-se fazer scree¬ 
ning de comorbidades associadas. 


Tabela 2 Criterios de Caspar para artrite psoriasica 

Obrigatorio: inflamagao articular ou entesite 

Presenga de pelo menos 3 dos seguintes 

Criterio 

Definigao 

1. Evidencia de psoriase 

Psoriase atual 

Historia pregressa de psoriase 

Historia familiar de psoriase (parentes 
de 1° ou 2° graus) 

2. Distrofia ungueal 

Onicolise, pitting ou hiperqueratose 

3. Fator reumatoide negativo 

4. Dactilite 

Atual ou pregressa 

5. Evidencia radiologica de 
neoformagao ossea 
periarticular 

Ossificagoes grosseiras nas margens 
articulares 


Tabela 3 Caracterizagao da artrite psoriasica 

Prevalence 

0,1% 

Proporgao homerrumulher 

1:1 

Artrite axial 


Frequencia 

20% 

Caracterfsticas radiograficas 

Unilateral, assimetrica, sindesmofitos 

volumosos 

Artrite periferica 

Frequencia 

60-90% 

Distribuigao tipica 

Oligoarticular, poliarticular 

Articulagoes tipicas 

Joelho, tornozelo e articulagoes 
interfalangicas distais 

Uveite 

15% 

Dactilite 

- 25% 

Achados cutaneos 

Psoriase, onicolise, pitting nails, 
mancha de oleo 


Nos exames de imagem, observam-se diminui^ao 
do espa^o articular e erosoes nas interfalangicas distais 
e proximais, assimetricas. Em geral, metacarpofalangi- 
cas e punhos sao poupados, bem como ha pouca ou ne- 
nhuma osteopenia justa-articular, em contraste com a 
artrite reumatoide. Podem acontecer lesoes destrutivas 
graves, com osteolise e perda da arquitetura articular, 
descrita como a forma mutilante. Nesta, ha reabsor^ao 
da parte distal da falange media e altera^oes osseas pro- 
liferativas da por^ao proximal da distal, formando a de- 
formidade conhecida como “lapis na xicara”. Subluxa^ao 
completa de uma articula^ao esta relacionada com o fe- 
nomeno de telescopagem. 
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Artrite reativa (Tabela 4) 

A artrite reativa e uma doenga inflamatoria siste- 
mica desencadeada por infecgoes bacterianas intesti- 
nais ou geniturinarias. Apesar da associagao com infec- 
goes, o liquido recuperado das articulates acometidas 
e esteril, e nao ha papel definido quanto ao uso de an- 
tibioticos. 

Acomete adultos jovens, com idade de 20-40 anos. 

Observa-se uma triade de sintomas, com artrite, ure- 
trite e conjuntivite. 

A doenga tern initio 1-4 semanas apos a infecgao in¬ 
testinal por Shigella, Salmonella, Campylobacter ou Yer¬ 
sinia ou infecgao genital, principalmente por Chlamydia. 

O prognostico e variavel, apresentando-se desde 
como surto unico ate como doenga cronica progressiva. 

O quadro clinico inclui: oligoartrite, preferen- 
cialmente de membros inferiores; sacrolite, geralmente 
unilateral e assimetrica quando bilateral; entesite proe- 
minente; dactilite caracteristica, mais comum em podo- 
dactilos que nas maos. Dentre as lesoes mucocutaneas, 
observam-se balanite circinada, lesao inflamatoria da 
glande ou do corpo do penis. Apresenta-se com placas 
secas, hiperqueratoticas, ou ulceras rasas com bordas ele- 
vadas. Outra lesao tipica e a ceratoderma blenorragica, 
que acomete maos e pes e lembra lesoes psoriasicas. Ul¬ 
ceras orais e genitais indolores tambem sao comuns. Ob- 
serva-se, ainda, uveite de camara anterior e com tenden- 
cia a recorrencia. 


Tabela 4 Caracterizagao da artrite reativa 

Prevalence 

0,05% 

Proporgao homem:mulher 9:1 

Artrite axial 

Frequence 

20% 

Caracteristicas radiograficas 

Unilateral, assimetrica, 
sindesmofitos volumosos 

Artrite periferica 

Frequence 

90% 

Distribuigao tipica 

Monoarticular, oligoarticular 

Articulagoes tfpicas 

Joelho e tornozelo 

Uveite 

15-20% 

Dactilite 

30-50% 

Achados cutaneos 

Ulceras orais, ceratoderma 
blenorragica 


Enteroartropatias (Tabela 5) 

Manifestagoes articulares de doenga inflamatoria in¬ 
testinal acontecem em cerca de 20% dos pacientes com 


Tabela 5 Caracterizagao das enteroartropatias 


Prevalence 

0,05% 

Proporgao homem:mulher 

1:1 

Artrite axial 

Frequence 

15% 

Caracteristicas radiograficas 

Bilateral, simetrica, sindesmofitos 


marginais 

Artrite periferica 

Frequence 

20% 

Distribuigao tipica 

Monoarticular, oligoarticular 

Articulagoes tfpicas 

Joelho e tornozelo 

Uveite 

5% 

Dactilite 

Incomum 

Achados cutaneos 

Eritema nodoso, pioderma 


gangrenoso 


doenga de Crohn e retocolite ulcerativa e podem apre- 
sentar-se como artrite periferica, cuja atividade geral¬ 
mente se relaciona com a atividade intestinal e com ar¬ 
trite axial, com curso independente da atividade 
intestinal da doenipa de base. 

EXAME CLINICO 

Teste de Schober 

1 . O paciente flea em pe. 

2. Tratpa-se uma linha imaginaria entre as 2 espinhas 
iliacas posterossuperiores (proximo as chamadas “covi- 
nhas de Venus”). O ponto e marcado. 

3. Marca-se um 2° ponto 10 cm acima do 1° ponto. 

4. O paciente pende o corpo para a frente, sem do- 
brar os joelhos. 

5. Mede-se a diferen^a. 

6 . A melhor de 2 tentativas e registrada. 

Flexao lateral 

Medida da variaijao da altura do dedo do meio em 
rela^ao ao chao em posi^ao neutra e em flexao lateral. 

Distancia occiplcio-parede 

O paciente encosta os tornozelos na parede e tenta 
encostar a cabe^a na parede. 

Rotagao cervical 

Medida com goniometro. 

Distancia intermaleolar 

O paciente separa as pernas o maximo que conse- 
guir, e a distancia entre os maleolos e medida. 
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Expansibilidade toracica 

O paciente deixa os bravos acima da cabega, e a ex- 
pansao toracica na regiao do 4° espago intercostal e me- 
dida. Registra-se a diferenga de medida entre inspiragao 
e expiragao. 

ACHADOS LABORATORIAIS 

Nao ha achados laboratoriais especificos. Geralmen- 
te, encontra-se anemia de doenga cronica e aumento das 
provas de atividade inflamatoria. Ha evidencias de que 
os pacientes com artrite psoriasica estejam sob maior ris- 
co cardiovascular global, com alteragoes em lipideos e 
maior risco de DM. 

O exame de HLA-B27 pode ser util principalmente 
em quadros duvidosos e iniciais. Pode ser solicitado quan- 
do da investigagao de lombalgia inflamatoria com exa- 
mes clinico e radiografico inconclusivos, aumentando 
ou diminuindo a probabilidade da doenga, mas nao de- 
terminando ou afastando o diagnostico de espondiloar- 
trite (Tabela 6). 


Tabela 6 Prevalencia do alelo HLA-B27 

Espondilite anquilosante 

-90% 

Artrite reativa 

40-80% 

Espondiloartropatia juvenil 

-70% 

Espondiloartropatia enteropatica 

35-75% 

Artrite psoriasica 

40-50% 

Espondiloartropatia indiferenciada 

-70% 

Uvelte anterior aguda 

-50% 

Populagao geral saudavel 

-8% 


IMAGEM 

RX 

Tern a limitagao de detectar apenas lesoes cronicas, 
consequencias da inflamagao, e nao a inflamagao em si. 

RNM 

Estudos da coluna lombar e das articulates sacroi- 
liacas tern permitido diagnostico mais precoce e preciso 
de espondiloartrite. As alteragoes inflamatorias sao mais 
bem vistas nas sequencias T2 e STIR com grande reso- 
lugao para observagao de edema osseo. O uso de con- 
traste paramagnetico em T1 com saturagao de gordura 
detecta o aumento da perfusao ossea, caracterizando os¬ 
teite. Tambem e possivel avaliar lesoes cronicas como 
erosoes e substitui^ao gordurosa. 

Considera-se positiva RNM que mostra espondili- 
te anterior ou posterior em pelo menos 3 sitios. E suges- 


Tabela 7 Criterios de New York modificados 
Sacroileite grau 2 bilateral ou 3 ou 4 unilateral 
Gradagao 
0 Normal 

1 Alteragoes suspeitas 

2 Anormalidades minimas: pequenas areas localizadas de erosoes 

ou esclerose, espago articular preservado 

3 Anormalidade inequfvoca: presenga de pelo menos 1 entre: 
erosoes, esclerose, estreitamento do espago, anquilose parcial 

4 Anormalidade grave: anquilose total 


Tabela 8 Classificagao mSASSS para acometimento 
radiologico em coluna 
Avaliagao dos cantos das vertebras 
0 Normal 

1 Erosoes, quadratura ou esclerose 

2 Sindesmofitos 

3 Pontes osseas 

mSASSS: modified stoke ankylosing spondylitis spinal score. 

Tabela 9 Lesoes vistas na RNM de sacroillacas (STIR/T1) 

pos-gadolinio 

Lesoes ativas 

Edema medular osseo (osteite) 

Capsulite 

Sinovite 

Entesite 

Lesoes cronicas (T1) 

Esclerose 

Erosoes 

Substituigao gordurosa 
Pontes osseas/anquilose 

Lesoes vistas na RNM de coluna 

Espondilite - envolvimento Inflamagao na medula ossea em > 1 
dos corpos vertebrais canto da vertebra, definindo espondilite 

anterior (sinal de Romanus) ou posterior 

Espondilodiscite Inflamagao na medula ossea adjacente 

- envolvimento do disco a cortical da placa intervertebral (sinal 

intervertebral de Anderson) 

Artrite facetaria Qualquer faceta, de C2 a SI; geralmente 

associada com edema dos pedlculos 

Artrite das articulagoes Edema medular proximo a articulagao, 
costovertebrais estendendo-se aos pedlculos, a parte 

posterior do corpo vertebral e a costela 
adjacente 

Entesite dos ligamentos 
espinais 

Sindesmofitos/anquilose Pontes entre os cantos das vertebras ou 
fusao, indicativos de doenga cronica 
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Tabela 10 Criterios classificatorios ASAS para espondiloartrite 
axial 

Dor lombar inflamatoria > 3 meses 


Imagem de sacroilelte + > 1 caracterfstica de espondiloartrite 
Paciente < 45 anos de idade 


HLA-B27 + > 2 caracterfsticas de espondiloartrite 

Imagem de sacroilelte: inflamagao ativa em RNM sugestiva de espondiloartrite, sacroilelte 
a RX. 

Caracterlsticas de espondiloartrite: dor lombar inflamatoria, artrite, entesite, dactilite, 
psorlase, doenga de Crohn/RCU, boa resposta a AINH, HLA-B27, historia familiar, aumento 
de PCR. 

ASAS: Assessment of Spondyloarthritis International Society: PCR: protelna C-reativa; 
RCU: retocolite ulcerativa. 


Tabela 11 Criterios classificatorios ASAS para espondiloartrite 
periferica 

Artrite, entesite ou dactilite atual + 


> 1 de: 

ou 

> 2 de: 

Uvelte 


Artrite atual ou historia 

Psorfase 


Entesite atual ou historia 

Doenga de Crohn/retocolite 


Dactilite atual ou historia 

Infecgao precedente 


Historia de dor lombar 

HLA-B27 


inflamatoria 

Sacroilelte na imagem 


Historia familiar de 
espondiloartrite 

Sensibilidade: 77,8%; especificidade: 82,2%. 



ASAS: Assessment of Spondyloarthritis International Society. 

tivo de espondiloartrite o achado de deposi^ao gorduro- 
sa nos cantos das vertebras, especialmente em adultos 
jovens. 

CRITERIOS CLASSIFICATORIOS (ASAS) 

Existem diversos criterios classificatorios. O ideal 
seria fazer diagnostico antes de altera^oes radiologicas 
irreversiveis. Os criterios propostos pelo grupo Assess¬ 
ment of Spondyloarthritis International Society (ASAS) 
tern sensibilidade de 82,9% e especificidade de 84,4%. Se 
somente o braqo da imagem for considerado: sensibili¬ 
dade de 66,2%, especificidade de 97,3%; se somente o 
bra^o clinico for considerado: sensibilidade e especifici¬ 
dade de 56,6% e 83,3%, respectivamente. 

INSTRUMENTOS DE AVALIAQAO CLINICA/ 
PR0GN0STIC0 

Uma vez que o tratamento deve ser multidisciplinar, 
incluindo medidas farmacologicas e nao farmacologicas, 
e deve visar a qualidade de vida, ao controle de dor, a 
prevenqao de lesoes estruturais, a normalizaqao da fun- 
qao e a inserijao social, ha instrumentos estruturados 
para avaliaqao de funqao, mobilidade, entesite, acometi- 
mento articular periferico e axial: 


■ BASFI: avalia a funcionalidade por meio de per- 
guntas sobre capacidade de vestir as meias sem ajuda, 
pegar uma caneta no chao, pegar algo em uma pratelei- 
ra alta, levantar-se de uma cadeia sem apoio, levantar-se 
do chao sem ajuda, ficar em pe 10 minutos sem descon- 
forto; 

■ indices de mobilidade: indices metricos como ex- 
pansibilidade toracica, teste de Schober, teste de flexao 
lateral, teste de flexao cervical, distancia intermaleolar, 
distancia trago-parede; 

■ entesite: escores especificos para avaliaqao de en¬ 
tesite, p. ex., Maastricht, Sao Francisco; 

■ BASDAI: indice de atividade, calculado pela me¬ 
dia aritmetica das questoes 5 e 6 com a soma das ques- 
toes 1-4, dividido por 5: 

1 . avaliaqao em escala visual do nivel de fadiga; 

2 . avalia^ao em escala visual do nivel de dor em pes- 
coqo, lombar e quadril; 

3. avaliaqao em escala visual do nivel de dor e ede¬ 
ma em articulaqoes que nao o quadril, pesco^o e lombar; 

4. avaliaqao em escala visual do nivel de desconfor- 
to e dor ao toque em areas sensiveis; 

5. avaliaqao em escala visual da rigidez matinal; 

6 . duraqao da rigidez matinal ( 0-120 minutos). 

O indice de avaliaqao proposto pelo grupo ASAS e 
o ASDAS, que leva em conta para formula matematica 
especifica: 

1 . avaliai^ao em escala visual do nivel de dor em pes- 
coqo, lombar e quadril; 

2 . avaliaqao global do paciente; 

3. avaliaqao em escala visual do nivel de dor e ede¬ 
ma em articulates que nao o quadril, pesco^o e lombar; 

4. duraqao da rigidez matinal; 

5. proteina C-reativa (PCR) ou velocidade de he- 
mossedimentaqao. 

MANEJO 

Para guiar a terapeutica, deve-se levar em conside- 
raqao: atividade da doenqa, dor, rigidez matinal e fadi¬ 
ga. Quanto a funqao, deve-se observar: mobilidade espi- 
nal, atividades e produtividade. Em relaqao ao dano 
estrutural, verificam-se: lesoes osteoproliferativas e des- 
trutivas no esqueleto axial, periferico e enteses. Consi- 
deram-se tambem a qualidade de vida e os fatores so- 
cioeconomicos. 

A observa^ao de que o TNF e altamente expresso lo- 
calmente em locais de inflama^ao em pacientes com es¬ 
pondiloartrite racionaliza o uso de agentes anti-TNF nes- 
se grupo de doenqas. O efeito de drogas modificadoras 
do curso de doenqa nesse grupo parece nao ser tao sig- 
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nificativo em compara^ao com outras doenqas reuma- 
tologicas. Dessa maneira, deve-se iniciar o tratamento 
com AINH, pelo menos 2 agentes, em proposta de 3 me- 
ses de uso. Pacientes com alta atividade de doenpa (BAS- 
DAI > 4) devem receber terapeutica adicional. Para pa¬ 
cientes com sintomas perifericos, pode ser feita tentativa 
com sulfassalazina ou metotrexato. Para pacientes com 
doenqa axial pura, deve-se iniciar anti-TNF (cuidados 
para inicio - Capitulo 146). 

TRATAMENTO 

O tratamento deve ser direcionado de acordo com: 

■ manifestaqoes atuais da doenqa (axial, periferica, 
entesite, extra-articulares); 

■ nivel de sintomas, achados clinicos e prognosti- 
co: 

- atividade da doenqa/inflamaqao; 

- dor; 

- incapacidade; 

- lesoes estruturais, deformidades, envolvimento 
do quadril; 

- estado clinico geral (idade, sexo, comorbidades); 

- desejos e expectativas do paciente. 

E importante monitorizar a historia, os instrumen- 
tos de avaliaqao e os parametros clinicos, de imagem e 
de lab oratorio. 

O tratamento engloba medidas farmacologicas e nao 
farmacologicas. Os medicamentos de l a linha sao os 
AINH. Analgesicos comuns e opioides podem ser utili- 
zados para um controle ideal da dor. Utilizam-se, ainda, 
glicocorticoides intra-articulares para o controle de oli- 
goartrites. Nao ha evidencias quanto ao beneficio do uso 
de corticosteroide sistemico para doent^a axial, nem com 
relaijao ao uso de drogas modificadoras do curso de doen- 
<^a, como sulfassalazina e metotrexato, para doenqa axial, 
podendo ser considerados para doeni^a periferica. Agen¬ 
tes anti-TNF devem ser considerados para pacientes com 
alta atividade de doenqa apesar do tratamento. Nao ha 
recomendaqao de uso obrigatorio de drogas modifica¬ 
doras do curso de doenqa antes ou concomitantemente 
ao anti-TNF. 

Deve-se considerar procedimentos cirurgicos para 
melhora da funcionalidade e da qualidade de vida em 
pacientes selecionados. 

AINH 

Reduzem a dor e a rigidez. Embora muitos pacien¬ 
tes precisem de outros agentes farmacologicos, e a l a li¬ 
nha de tratamento. Sao drogas capazes de inibir a pro¬ 
gressed) radiologica da doenqa. 


Tabela 12 Doses maximas diarias de AINH 

Aceclofenaco 

200 mg 

Celecoxibe 

400 mg 

Diclofenaco 

150 mg 

Etoricoxibe 

90 mg 

Ibuprofeno 

2.400-3.200 mg 

Indometacina 

150-200 mg 

Cetoprofeno 

200-300 mg 

Meloxicam 

15 mg 

IMaproxeno 

1.000 mg 

Piroxicam 

20 mg 


Glicocorticoides 

Podem ser usados como injeqoes intra-articulares 
para monoartrite ou oligoartrite e, eventualmente, VO 
em doses baixas. Observa-se piora da psoriase cutanea 
quando a droga e retirada. 

Imunobiologicos 

Os agentes anti-TNF mostraram, em estudos randomi- 
zados, melhora significativa de sintomas, funqao e marca- 
dores inflamatorios. Resultados preliminares sugerem que 
esses agentes tambem inibem a progressao radiologica. 

Nao ha protocolos claros de retirada de anti-TNF. 

Uso de anti-TNF em espondiloartrite 

Os pacientes sao selecionados a partir dos seguintes 
parametros: 

■ diagnostico definido; 

■ doenqa ativa ha pelo menos 4 semanas; BASDAI 
>4(0-10); 

■ falencia de tratamento; 

■ trial terapeutico de pelo menos 2 AINH: pelo me¬ 
nos 3 meses da dose maxima tolerada ou recomendada, 
ou < 3 meses se houver intolerancia ou toxicidade; 

■ pacientes com quadro axial puro nao precisam 
fazer uso de droga modificadora do curso da doentja an¬ 
tes do anti-TNF; 

■ se houver oligoartrite periferica, resposta inade- 
quada mesmo com infiltraqao local de corticosteroide; 

■ se houver artrite periferica persistente, utilizar 
sulfassalazina. 

Contraindicaqoes importantes ao seu uso sao: 

■ gestaqao e lactaqao: deve-se prescrever anticon- 
cepqao para as pacientes que vao receber anti-TNF; 

■ infecqao ativa; 

■ pacientes com alto risco de infecqao: ulcera cro- 
nica de membros inferiores; TB previa; artrite septica ha 
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Tabela 13 

Agentes anti-TNF usados em espondilite anquilosante 


Agente 

Descrigao 

Dose 

Agao 

Etanercepte 

Proteina de fusao do receptor de TNF 
ligado a porgao Fc da IgGI humana 

25 mg, 2x/semana ou 

50 mg, 1 X/semana, SC 

Redugao nas alteragoes agudas a RNM 

Infliximabe 

Anticorpo monoclonal anti-TNF com porgao 
murina 

5 mg/kg nas semanas 0, 2 e 6 e, 
entao, a cada 6-8 semanas, EV 

Melhora nas medidas metabolicas osseas e 
cartilagens; redugao nas alteragoes agudas a RNM: 
efeitos sobre a doenga inflamatoria intestinal 

Adalimumabe Anticorpo monoclonal anti-TNF humanizado 

40 mg, SC, a cada 15 dias 

Redugao nas alteragoes agudas a RNM 


Fc: fragao constante; IgGI: imunoglobulina G1; TNF: fator de necrose tumoral. 


Tabela 14 Tratamento da artrite psoriasica de acordo com a 
manifestagao predominante 

Artrite periferica 

AINH 

Corticosteroides intra-articulares 

Metotrexato, ciclosporina, sulfassalazina, 
leflunomida 

Anti-TNF 

Pele e unha 

Topicos 

PUVA/PUVB 

Metotrexato, ciclosporina 

Anti-TNF 

Axial 

AINH 

Fisioterapia 

Anti-TNF 

Dactilite e entesite 

AINH 

Infiltragao com corticosteroide 

Anti-TNF 


PUVA: fototerapia com raios ultravioleta A; PUVB: fototerapia com raios ultravioleta B; 
TNF: fator de necrose tumoral. 


<12 meses em articula^ao nativa, ou, em protese, inde- 
finidamente, se a protese nao tiver sido retirada; infec- 
goes pulmonares recorrentes ou persistentes; SVD; 

■ historico de lupus eritematoso sistemico ou es- 
clerose multipla; 

■ historico de neoplasia ou lesoes pre-malignas - 
exceto carcinoma basocelular e tumores solidos tratados 
ha > 10 anos. 

Drogas modificadoras do curso de doenga 

Devem ser utilizadas se houver quadro periferico 
predominante. As mais utilizadas sao: sulfassalazina (30- 
40 mg/kg/dia, em 2 tomadas diarias) e metotrexato (7,5- 
25 mg, 1 vez por semana - realizar reposigao de acido 
folico e indicar anticoncepgao). 

Para artrite reativa, deve-se administrar antibiotico- 
terapia adequada se houver infecgao ativa por clamidia. 
Nao ha evidencias sobre o uso de antimicrobianos em 
longo prazo. Os AINH sao o tratamento de l a linha. Na 
maioria dos casos, promovem controle adequado da si- 


novite e da entesite agudas. Se houver sinovite persisten- 
te, podem ser utilizados sulfassalazina ou metotrexato. 
Os estudos com uso de antibioticos sugerem que apenas 
artrite reativa relacionada a infecgao por Chlamydia e 
responsiva, levantando questoes sobre diferengas fisio- 
patologicas na artrite reativa causada por esse agente e 
por microrganismos entericos. 

Para artrite psoriasica, o metotrexato e considerado 
o agente de escolha, tendo tambem importante agao para 
controle das manifestagoes cutaneas (dose inicial: 7,5-15 
mg/semana, titulando conforme atividade clinica e toxi- 
cidade ate 25 mg/semana). Se houver contraindicagoes, 
pode-se considerar o uso de leflunomida (Capitulo 146) 
ou sulfassalazina. Alem dos agentes anti-TNF, para ar¬ 
trite psoriasica podem ser utilizados outros agentes imu- 
nobiologicos como alefacepte (bloqueia a interagao en- 
tre LFA-3 nas celulas apresentadoras de antigeno e os 
CD2 nas celulas T) e efalizumabe (interfere nos meca- 
nismos de apresentagao de antigeno e de ativagao endo- 
telial). 

Para espondiloartrite associada a doenga inflamato- 
ria intestinal, o esquema deve incluir salicilatos, glico- 
corticoides e imunossupressores (Capitulo 116). 

COMPUCAQOES 

■ Fraturas em coluna. 

■ Riscos durante intubagao. 

■ Uveite anterior: a maioria dos casos pode ser tra- 
tada com glicocorticoides topicos e midriaticos. 

■ Risco cardiovascular em artrite psoriasica. 


Na consulta 

■ Avaliagao de sintomas, exame cllnico e ferramentas de avaliagao de 
funcionalidade, mobilidade, acometimento axial, periferico e entesftico. 

■ Pesquisa de acometimento ocular, gastrointestinal e cutaneo. 

■ Exames laboratoriais periodicos para avaliagao de toxicidade das 
medicagoes em uso. 

■ Encaminhamento para vacinagao e planejamento familiar. 
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LUPUS ERITEMATOSO 
SISTEMICO 

Ana Luisa Calich 


O lupus eritematoso sistemico (LES) e uma doen^a 
autoimune sistemica que geralmente acomete mulheres 
jovens. Caracteriza-se pelo acometimento de multiplos 
orgaos e sistemas e pela produ^ao de autoanticorpos. As 
manifesta^oes clinicas podem ser muito variaveis e po- 
dem ter um amplo espectro de gravidade, o que dificul- 
ta a cria^ao de protocolos para tratamento. Alem disso, 
e uma doenrpa que cursa com fases de remissoes e exa¬ 
cerbates. Assim, o tratamento de um paciente com LES 
deve ser personalizado, conforme as manifesta^oes que 
este apresenta. 

DIAGNOSTIC!] 

O diagnostico do LES e baseado em sintomas clini- 
cos e exames laboratoriais sugestivos. O teste de rastrea- 
mento feito quando ha a suspeita clinica e o fator anti- 
nucleo (FAN), pois a tecnica adotada atualmente 
(imunofluorescencia indireta em celulas Hep2 que sao 
de carcinoma de laringe) apresenta alta sensibilidade e 
positividade de > 95% nos pacientes com LES, tendo, 


portanto, alto valor preditivo negativo. Contudo, e pre- 
ciso lembrar que este exame e positivo em 10 % dos in- 
dividuos saudaveis e sua positividade aumenta muito 
em outras doen^as como as infeciosas, neoplasicas e au- 
toimunes orgao-especificas (p. ex., tireoidite de Hashi- 
moto). O padrao encontrado no FAN sugere qual anti- 
corpo pode estar presente (Tabela 1). 

Diferente do que ocorre com o FAN, alguns autoan¬ 
ticorpos apresentam alta especifkidade para LES (Tabela 
1 ), e alguns estao associados com manifesta^oes cli¬ 
nicas e seus titulos oscilam conforme a atividade da doen- 
9 a (anticorpo anti-DNA de dupla fita - anti-dsDNA e an- 
ticorpo antiproteina P ribossomal - anti-P); entretanto, e 
importante saber que a especificidade depende muito do 
metodo utilizado para a detec^ao desses anticorpos, e de- 
ve-se atentar a isso ao se interpretar os resultados. A maio- 
ria dos laboratories utiliza a tecnica de imunoensaio enzi- 
matico (ELISA) para o screening dos anticorpos, pois e uma 
tecnica simples e barata de realiza^ao, e depois utiliza tes¬ 
tes mais especificos para a confirma^ao. Por exemplo, o 
screening do anticorpo anti-dsDNA e geralmente feito por 
ELISA, mas sua confirmagiao deve ser feita pela tecnica de 
imunofluorescencia indireta em Crithidia luciliae (flagela- 
do que apresenta DNA em uma estrutura facilmente visi- 
vel a microscopia). Quando feitos pela tecnica adequada, 
o anti-dsDNA, anti-Sm e o anti-P sao considerados bas- 
tante especificos para o LES e, portanto, sua presen^a cor- 
robora bastante para o diagnostico dessa doetuja. 

TRATAMENTO 

E importante explicar para os pacientes que apesar 
de o LES ser uma doen^a cronica, seu tratamento ade- 
quado, na maioria das pacientes, permite uma vida lon- 
ga e com boa qualidade. A escolha dos medicamentos e 
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Tabela 1 Autoanticorpos presentes no lupus eritematoso sistemico 

Anticorpo 

Frequencia 

Metodos de deteegao 
recomendados 

Padrao no FAN 

Especificidade 

Manifestagoes clinicas 

Anti-dsDNA 

59-90% 

IFI em Crithidia luciliae 

Nuclear homogeneo 

++ 

Nefrite 

Antinucleos- 

somo 

> 80% 

ELISA 

Nuclear homogeneo 

+ 

LES e lupus induzido por 
droga 

Anti-Ro (SS-A) 

20-60% 

Imunodifusao dupla 

Nuclear pontilhado fino 

+ 

Lupus subagudo, lupus 
neonatal 

Anti-La (SS-B) 

15-40% 

Imunodifusao dupla 

Nuclear pontilhado fino 

+ 

Lupus neonatal 

Anti-Sm 

3-30% 

Imunodifusao dupla 

Nuclear pontilhado grosso 

++ 


Anti-RNP 

10-30% 

Imunodifusao dupla 

Nuclear pontilhado grosso 

+ 

Fenomeno de Raynaud 

Anti-P 

10-20% 

ELISA, imunoblotting 

Citoplasmatico nucleolar 

++ 

Hepatite, nefrite, psicose 

Anticardioli- 

pina 

10-30% 

ELISA 

" 

" 

Sindrome antifosfolipide 


Anti-dsDNA: anticorpo anti-DNA de dupla fita; anti-P: anticorpo antiproteina P ribossomal; ELISA: imunoensaio enzimatico; IFI: imunofluorescencia indireta; LES: lupus eritematoso 
sistemico. 
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dose depende muito de qual orgao ou sistema esta sen- 
do acometido. Para todos os pacientes, se nao houver 
contraindicagao, deve-se iniciar o uso de antimalarico 
(cloroquina ou hidroxicloroquina), pois eles evitam a 
reativagao da doenga, permitem a redugao do uso de cor- 
ticosteroide, apresentam um efeito benefico no perfil li- 
pldico e diminuem o estado de hipercoagulabilidade. 

Os corticosteroides (Tabela 2) apresentam um poten- 
te efeito anti-inflamatorio e imunomodulatorio no LES e 
tern, portanto, um papel importante no tratamento dessa 
doenga. Entretanto, o uso principalmente em altas dosa- 
gens e por longo prazo acarreta efeitos colaterais impor- 
tantes como hipertensao, diabetes e osteoporose. Portan¬ 
to, deve-se utilizar doses adequadas para o tipo de 
manifestagao (Tabela 3) e tentar retirar assim que possivel. 

Tabela 2 Equivalence e caracterfsticas dos corticosteroides 


Corticosteroide 

Dose 

equivalente 

(mg) 

Atividade 

mineralocorticoide 

Meia- 

-vida 

(horas) 

Agao curta 

■ Hidrocortisona 

20 

Media 

8-12 

Agao media 

■ Prednisona 

5 

Baixa 

12-36 

■ Prednisolona 

5 

Baixa 

12-36 

■ Metilprednisolona 

4 

Nula 

12-36 

■ Deflazacorte 

6,5 

Nula 

12-36 

Agao prolongada 

■ Dexametasona 

0,75 

Nula 

36-72 

Mineralocorticosteroide 

■ Fludrocortisona 

0,02 

Alta 

18-36 


Tabela 3 Dose de corticosteroide indicada para as 
manifestagoes do lupus eritematoso sistemico 

Prednisona (dose) 

Dose diaria 

Indicagao (manifestagoes) 

Baixa 

<7,5 mg 

Musculoesqueleticas 


Media 

7,5-30 mg 

Gerais, pele, serosite 


Alta 

30-100 mg 

Hematologicas, renais, 

neuropsiquiatricas, 

gastrointestinais 

Muito alta 

> 100 mg 

Renais, neuropsiquiatricas 


A pulsoterapia pode ser utilizada quando se deseja 
obter efeitos mais rapidos e imunossupressores. A me- 
dicagao mais frequentemente utilizada e a metilpredni- 
solona EV, na dose de 1.000 mg/dia por 3 dias. Seu uso 
causa menos supressao do eixo hipotalamico-pituitario- 
-adrenal do que o uso prolongado de prednisona VO. A 


pesquisa de Strongyloides stercoralis deve ser feita antes 
do uso de doses elevadas de corticosteroides e, se posi- 
tiva, deve ser tratada com ivermectina. 

A retirada de corticosteroide e feita de forma gra¬ 
dual e baseada em experiencia clinica; orienta-se iniciar 
a redugao da dose apos 4-6 semanas da introdugao e, a 
cada 2-4 semanas, reduzir 5-10 mg de prednisona ate 
uma dose diaria de 20 mg. Depois, a redugao deve ser 
feita de forma mais lenta, de 2,5-5 mg a cada 2-4 sema¬ 
nas. A retirada completa do corticosteroide deve sempre 
ser tentada; contudo, alguns pacientes necessitam de uma 
dose baixa continuamente. 

O uso de imunossupressor esta indicado em diver- 
sas manifestagoes do LES. A Tabela 4 mostra as princi¬ 
pals medicares utilizadas e o cuidado no seu uso. O tra¬ 
tamento do LES, descrito a seguir, e baseado no tipo de 
manifestagao clinica. 

Sintomas sistemicos 

Fadiga, mialgia, febre, perda de peso e linfadenome- 
galias podem ser manifestagoes do LES. E importante 
lembrar que, na presenga dessas manifestagoes, por se- 
rem bastante inespecificas, deve-se excluir outras causas 
como infecgoes e neoplasias. O tratamento e geralmen- 
te feito com AINH e, se nao houver resposta, pode ser 
feito com corticosteroides em baixas doses. 

Acometimento cutaneo 

A protegao solar e fundamental para o tratamento 
das lesoes cutaneas; alem disso, a exposigao solar exces- 
siva pode desencadear atividade sistemica do LES por 
causar apoptose celular e aumentar a exposigao a autoan- 
tigenos. Pacientes devem ser orientados a evitar exposi¬ 
gao solar excessiva e aplicar protetor solar contra radia- 
gao UVB e UVA (no minimo FPS 30) a cada 4-6 horas. 

A escolha do corticosteroide topico deve se basear 
na area afetada e no tipo de lesao. Em geral, os de baixa 
potencia (p. ex., hidrocortisona) sao a l a escolha, prin¬ 
cipalmente em lesoes faciais, pois os de media/alta po¬ 
tencia podem causar atrofia cutanea. Os de alta poten¬ 
cia (clobetasol) sao reservados para lesoes graves e 
hipertroficas. O pimecrolimo e o tacrolimo topicos sao 
medicagoes de 2 a linha para o tratamento das lesoes 
cutaneas. 

Quanto a terapia sistemica, indica-se o uso da hidro¬ 
xicloroquina ou da cloroquina associada a corticosteroi¬ 
de na fase aguda. Pacientes que persistirem com lesoes 
ou forem dependentes de corticosteroide podem neces- 
sitar de outros imunossupressores, como metotrexato, 
azatioprina ou micofenolato de mofetila. A talidomida e 
uma medicagao bastante eficaz principalmente em lesoes 
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Tabela 4 Medicagoes comumente utilizadas no tratamento do lupus eritematoso sistemico 

Medicamento 

Dose-alvo 

Toxicidade potencial 

Acompanhamento 

Comentarios 

Cloroquina: 

hidroxicloroquina 

250 mg/dia (maximo de 3 
mg/kg); 400 mg/dia (maximo 
de 6,5 mg/kg) 

Ocular (dificuldade de focar, 
deposito corneal), prurido, 
hiperpigmentagao, miopatia, 

nausea 

Avaliagao oftalmologica no 
inicio do uso e anual apos 5 
anos de uso* 

Maior risco de retinopatia: 
idoso, uso > 5 anos, 
disfungao renal ou hepatica, 
retinopatia previa 

Metotrexato 

15-25 mg/semana (iniciar 
com 10-12,5 mg/semana) 

Mielossupressao, 
hepatotoxicidade, pneumonite 

Hemograma completo, 
fungao hepatica, creatinina a 
cada 8 semanas ou a cada 2 

semanas apos aumentar a 

dose 

Associar acido folico 5 mg/ 
semana. Nao usar em caso 

de insuficiencia renal 

Azatioprina 

2 mg/kg/dia 

Mielossupressao, 

hepatotoxicidade 

Hemograma completo, 
fungao hepatica a cada 8 
semanas ou a cada 2 

semanas apos aumentar a 

dose 

Reduzir dose em caso de 

insuficiencia renal 

Micofenolato de 

mofetila 

2-3 g/dia, aumentar dose 
gradualmente e fracionar 
administragao para diminuir 
sintomas no trato 
gastrointestinal 

Diarreia, nausea, 
mielossupressao 

Hemograma completo a cada 

8 semanas ou a cada 2 

semanas apos aumentar a 

dose 

Reduzir dose em caso de 

insuficiencia renal 

Ciclofosfamida 

EV: 0,5-1 g/m 2 de superficie 
corporea mensalmente 

Mielossupressao, nausea, cistite 
hemorragica, cancer de bexiga, 
falencia gonadal 

Hemograma completo apos 
7-14 dias da infusao (nadir) 

Reduzir dose em caso de 

insuficiencia renal. 

Na infusao: hidratagao, 
antiemeticos e mesna se 
disponfvel 


*A avaliagao oftalmologica deve ser feita com exame de fundo de olho, campo visual automatizado 10-2 e se possfvel com urn dos exames objetivos (eletrorretinograma multifocal, 
TC de coerencia optica espectral ou autofluorescencia de fundo). Pacientes com risco aumentado de retinopatia devem ser avaliados regularmente mais precocemente. 


hipertroficas, entretanto, a grande incidencia de neuro- 
patia como evento adverso e seu temido efeito teratoge- 
nico limitam seu uso. A dapsona (25-200 mg/dia) pare- 
ce ser efetiva, principalmente nas lesoes bolhosas. 

Acometimento articular 

Os antimalaricos (hidroxicloroquina ou cloroquina) 
devem ser utilizados para o tratamento de artralgia/ar- 
trite no LES. Muitas vezes, e necessario o uso concomi- 
tante de AINH ou doses baixas de corticosteroide para 
o controle dos sintomas ate o inicio da a^ao dos antima¬ 
laricos. Para casos refratarios ou dependentes de corti¬ 
costeroide, adicionar-se o metotrexato. Azatioprina ou 
micofenolato de mofetila podem ser efetivos nos pacien¬ 
tes refratarios ou intolerantes ao metotrexato. 

Acometimento de serosas 

Pleurite e pericardite geralmente respondem a trata¬ 
mento com AINH ou doses baixas/moderadas de corti¬ 
costeroide. Em pacientes com serosite grave, deve-se usar 
dose alta de corticosteroide (prednisona, 0,5-1 mg/kg) e 
fazer pun^ao de alivio se necessario. Para casos recorren- 
tes, pode ser eficaz o uso de imunossupressores como o 


metotrexato, azatioprina ou micofenolato de mofetila. 
Alem disso, os pacientes podem beneficiar-se do uso con- 
tinuo de colchicina (0,5-1 mg/dia) para evitar recidivas. 

Acometimento hematologico 

Antes de iniciar o tratamento da altera^ao hemato- 
logica, devem ser afastadas outras causas das alterafbes, 
como drogas, pois muitas das medicares usadas no tra¬ 
tamento do LES podem causar altera^oes hematologi- 
cas. Podem ser acometidas to das as series celulares, em- 
bora a altera^ao mais encontrada seja a linfopenia. A 
maioria das linfopenias no LES sao leves e nao necessi- 
tam de tratamento, apenas monitoramento. E importan- 
te considerar as indicates de profilaxia infecciosa. Em 
pacientes cuja leucopenia e associada a infeajoes de repe- 
ti^ao, deve-se fazer uso de corticosteroide. 

Para plaquetopenia ou anemia hemolitica grave, o 
tratamento indicado e pulsoterapia com metilpredniso- 
lona (1 g/dia por 3 dias no total). Em pacientes com pla¬ 
quetopenia que apresentem risco de sangramento grave 
ou necessidade de algum procedimento invasivo, deve- 
-se associar metilprednisolona e imunoglobulina EV 
(dose total: 2 g/kg dividida em 5 dias). Nao ha estudo 
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que avalie o melhor imunossupressor para as alteraqoes 
hematologicas do LES. O uso de danazol (androgenio de 
baixa potencia, dose: 800-1.200 mg/dia) e uma opqao 
para as plaquetopenias cronicas. 

Acometimento renal 

O tratamento indicado para a atividade renal depen- 
de da classe histologica encontrada na biopsia (Tabela 
5). Na impossibilidade de realizaqao de biopsia por difi- 
culdades praticas ou contraindicaqao clinica, e possivel 
basear-se em alguns exames que ajudam a inferir a clas¬ 
se da nefrite. A presenqa de proteinuria e hematuria sig- 
nificativa, associada ou nao ao aumento de PA ou ao 
aumento de creatinina, e bastante sugestiva de glomeru- 
lonefrite proliferativa (classes III ou IV). Por sua vez, a 
presenqa de proteinuria nefrotica na ausencia de hema¬ 
turia e mais sugestiva de glomerulonefrite membranosa 
(classe V). Na glomerulonefrite mesangial (classes I e II) 
geralmente sao encontradas alteraqoes discretas no se- 
dimento urinario (proteinuria e/ou hematuria) e ausen¬ 
cia de perda de funqao renal. 


Tabela 5 Classificagao de nefrite lupica de 2003 segundo a 
Sociedade de Nefrologia Internacional/Sociedade de Patologia 
Renal 

Classe 1 

Mesangial minima 

Depositos imunes mesangiais 
na microscopia eletronica 

Classe II 

Mesangial proliferativa 

Hipercelularidade apenas no 
mesangio 

Classe III 

Focal 

Depositos imunes 
subendoteliais em < 50% dos 
glomerulos 

Classe IV 

Difusa 

Depositos imunes 
subendoteliais em > 50% dos 
glomerulos 

Classe V 

Membranosa 

Depositos imunes 
subepiteliais 

Classe VI 

Esclerosante avangada 

> 90% glomerulos 
globalmente esclerosados 


O tratamento apresenta fases de induqao (6 meses) e 
manutenqao (apesar de nao haver trabalhos randomiza- 
dos para se determinar o tempo ideal da terapeutica, e con- 
senso mante-la por aproximadamente 3 anos). O tratamen¬ 
to deve ser individualizado, e a retirada do corticosteroide 
deve ser feita antes da retirada do imunossupressor. 

E importante manter um bom controle pressorico 
(PA < 130 x 80 mmHg) em todos os pacientes e utilizar 
drogas que reduzam a proteinuria, como os inibidores 
da enzima conversora de angiotensina (iECA) ou os blo- 


queadores do receptor de angiotensina (BRA) em doses 
plenas. Alem disso, os antimalaricos tambem devem ser 
utilizados por todos os pacientes que nao apresentarem 
contraindicaqao ao seu uso. 

Classes I e II 

Raramente, os pacientes com essas alteraqoes neces- 
sitam de tratamento agressivo para o acometimento renal, 
e o tratamento e geralmente guiado pelas manifestaqoes 
extrarrenais. Entretanto, e fundamental o uso de iECA ou 
BRA, pois estes evitam a progressao do acometimento re¬ 
nal. Apesar de poucos estudos na literatura, para pacien¬ 
tes que persistem com proteinuria > 1 g/24 horas, em es¬ 
pecial se apresentarem hematuria, e recomendado o uso 
de prednisona em baixa/moderada dose (0,25-0,5 mg/kg/ 
dia) associado a azatioprina (2 mg/kg/dia). 

Classes III ou IV (membranoproliferativa) 

■ Induqao (Figura 1): pulso de metilprednisolona, 
1 g/dia, por 3 dias consecutivos, e manter prednisona, 
VO, 0,5-1 mg/kg. A retirada gradual do corticosteroide 
deve ser iniciada apos 4 semanas de tratamento. Logo no 
inicio do tratamento, associar ao corticosteroide o imu¬ 
nossupressor: micofenolato de mofetila, 3 g/dia, ou ci- 
clofosfamida EV, em pulso mensal de 0,5-1 g/m 2 de su- 
perficie corporea, e manter o tratamento por 6 meses. A 
dose de ciclofosfamida deve ser reduzida em 25% se os 
leucocitos no nadir (7-10 dias apos a infusao) estiverem 
< 3.500 celulas/mcL. A eficacia dessas 2 drogas varia en- 
tre as raqas; em negros e hispanicos, o micofenolato de 
mofetila parece ser superior a ciclofosfamida, ao contra- 
rio do que ocorre com os pacientes com ancestrais asia- 
ticos ou europeus. A terapeutica deve ser mudada se o 
paciente evoluir com piora ou nao apresentar melhora 
parcial em 6 meses de tratamento. Se o tratamento ini- 
cial instituido foi o micofenolato de mofetila, este deve 
ser trocado para a ciclofosfamida EV, ou vice-versa. O 
tratamento com imunobiologico (rituximabe) ou ciclos- 
porina deve ser considerado. 

■ Manutenqao: pacientes que responderam a fase 
de induqao devem manter a imunossupressao com mi¬ 
cofenolato de mofetila, 2 g/dia, ou azatioprina, 2 mg/kg/ 
dia, em combinaqao, se necessario, com dose baixa de 
prednisona (5-7,5 mg/dia). Pacientes que fizeram a indu- 
qao com micofenolato de mofetila e tiveram boa respos- 
ta devem manter essa medicaqao na fase de manutenqao. 

Classe V (membranosa) 

■ Quando associada a classe III ou IV, o tratamento 
deve ser feito conforme orientado previamente. Quando 
isolado, o tratamento dessa classe e baseado nas glomeru- 
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Classes III e IV 


t 



Figura 1 Tratamento de nefrite lupica classes III e IV. 


lonefrites membranosas primarias, pois ha poucos estu- 
dos em lupus (Figura 2). E muito importante a utilizaqao 
de iECA ou BRA, pois estes podem reduzir a proteinuria 
em ate 30%. Para proteinuria signifkativa e, principalmen- 
te, sindrome nefrotica, utilizam-se corticosteroides e imu- 
nossupressores. O American College of Rheumatology re- 
comenda prednisona (dose inicial: 0,5 mg/kg; retirada 
gradual conforme resposta) associada ao micofenolato de 
mofetila (2-3 g/dia) por pelo menos 6 meses. Ciclofosfa- 
mida, ciclosporina ou rituximabe podem ser utilizados 
em casos refratarios. 

Acometimento de SNC 

As manifestaqoes de SNC devem ser sempre avalia- 
das por um especialista para se afastarem diagnostics 
diferenciais e se ter certeza de que o sintoma esta sendo 
causado por atividade do LES. Quando confirmado, o 
tratamento instituido deve ser feito com corticosteroide 
em altas doses geralmente associado a ciclofosfamida. 

PROGNOSTIC!] E RISCO CARDIOVASCULAR 

A mortalidade em curto prazo de pacientes com LES 
que era causada principalmente por atividade de doenqa 
e infecqao diminuiu bastante nas ultimas decadas. Com o 
aumento da longevidade, foi possivel demonstrar por es- 
tudos de coortes longitudinals a maior incidencia de doen¬ 
qa arterial coronaria (DAC) prematura em pacientes com 
LES, em comparaqao com individuos saudaveis. 

A associaqao de LES e DAC prematura ja esta bem 
estabelecida na literatura, e a propria doenqa e conside- 


rada um fator de risco. A prevalencia estimada de doen¬ 
qa aterosclerotica e de 10-35% em pacientes com LES. 
Os medicos devem hear atentos para sintomas cardio- 
vasculares mesmo em mulheres com LES na pre-meno- 
pausa e devem regularmente fazer um controle dos ou- 
tros fatores de risco cardiovascular. E necessario fazer 
uma anamnese completa com historic de tabagismo, 
peso do paciente, medida de PA, dosagem serica de co- 
lesterol total e fraqoes, TG, glicemia e homocisteina. Alem 
disso, e importante explicar ao paciente seu maior risco 
de doenqa cardiovascular decorrente do LES e enfatizar 
a importancia de reduzir os outros fatores de risco, como 
perda de peso, cessaqao de tabagismo e pratica de ativi¬ 
dade fisica. 

GRAVIDEZ E C0NTRACEPQA0 

No passado, a gravidez em pacientes com LES era 
desencorajada em razao do conceito de que poderia pio- 
rar a atividade da doenqa. Entretanto, nos ultimos 30 
anos, este conceito mudou, e a gravidez pode ser acon- 
selhada desde que bem programada pelo medico para 
ocorrer em fases adequadas da doenqa e em uso de me- 
dicaqoes corretas e nao prejudiciais ao feto. 

O aumento de risco de atividade de doenqa duran¬ 
te a gravidez e atualmente questionavel em razao de tra- 
balhos confidantes na literatura. Entretanto, e consenso 
que pacientes com doenqa ativa nos 6-12 meses pre-con- 
cepqao e glomerulonefrite no periodo da concepqao apre- 
sentam maior morbidade gestacional e, portanto, devem 
ser desencorajadas a engravidar nesse periodo. 
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Classe V 
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Figura 2 Tratamento de nefrite lupica classe V. BRA: bloqueadores do receptor de angiotensina; iECA: inibidores da enzima conversora de angiotensina. 


Alem de avaliar a atividade da doenga antes de acon- 
selhar a gestagao, o medico deve solicitar os seguintes 
autoanticorpos: anti-Ro/SSA, anti-La/SSB e anticorpos 
antifosfolipides (anticardiolipina e anticoagulante ltipi- 
co). Os anticorpos maternos anti-Ro/SSA, anti-La/SSB 
podem atravessar a placenta e afetar o feto com diferen- 
tes formas de gravidade, causando o lupus neonatal. As 
manifestagoes mais benignas no feto sao as manifesta¬ 
goes cutaneas ao nascer e que duram de 6-8 meses, que 
e o tempo necessario para esses anticorpos serem elimi- 
nados da crianga. A manifestagao mais grave e temida 
do lupus neonatal e o bloqueio cardiaco fetal, que pode 
ocorrer intrautero. Essa manifestagao acontece em ape- 
nas 2% dos fetos expostos ao anti-Ro/SSA ou anti-La/ 
SSB, mas a recorrencia em gestagoes subsequentes au- 
menta para 17%, sendo importante o aconselhamento 
da mulher. Os anticorpos antifosfolipides devem ser so- 
licitados tambem, pois aumentam a morbidade gestacio- 
nal e, portanto, as gestantes devem ser tratadas da forma 
correta na presenga desses anticorpos. 

A fim de se evitar gravidez em periodos de ativida¬ 
de de doenga, o medico deve orientar o uso de contra¬ 
ceptives. Os 3 principals metodos sao: o de barreira, o 
dispositivo intrauterino (DIU) e os hormonais. O uso 
de contraceptivos que content apenas progestagenos nao 
aumenta o risco de atividade de doenga nem o de trom- 
bose, podendo, portanto ser aconselhado para a maio- 
ria das pacientes com lupus. Os contraceptivos combi- 
nados (com estrogeno) podem aumentar o risco de 
trombose, e seu uso deve ser desencorajado em pacien¬ 
tes com maior risco dessa complicagao (tabagistas, obe- 
sas, presenga de anticorpos antifosfolipides e historico 


de trombose previa). Na literatura, ha 2 trabalhos ran- 
domizados e controlados que mostraram que o uso de 
contraceptivos com baixa dose de estrogeno e seguro 
em pacientes com doenga inativa e sem fatores de risco 
adicionais para trombose. 

CUIDADOS NO ACOMPANHAMENTO 

■ Consultas medicas devem ser feitas a cada 2-4 se- 
manas no initio do tratamento ou apos atividade de doen¬ 
ga e conforme resposta ao tratamento. Monitoramento 
de atividade renal ou extrarrenal deve ser feito a cada 3-6 
meses para sempre. 

■ Exames de rotina para avaliar atividade: exames 
gerais, C3, C4, CH50, anticorpo anti-dsDNA. A queda 
do complemento e/ou positivagao de anti-dsDNA deve 
servir como um alerta para uma possivel atividade e 
atengao no acompanhamento do paciente, entretanto, 
nao se deve mudar a terapeutica apenas em razao des- 
sas alteragoes se o paciente nao apresentar manifestagao 
clinica ou laboratorial que evidencie algum orgao aco- 
metido. 

■ Orientar vacinagao de influenza anual e de pneu¬ 
mococo com reforgo apos 5 anos. 

■ Orientar evitar exposigao solar excessiva por ris¬ 
co de ativagao de doenga cutanea e sistemica. 

■ Atengao para os eventos adversos das medicagoes 
em uso. Solicitar avaliagao oftalmologica recomendada 
para pacientes em uso de antimalaricos. Tentar sempre 
que possivel reduzir a dose de corticosteroide. 

■ Atengao para o tratamento de outros fatores de ris¬ 
co cardiovasculares como hipertensao, diabetes, dislipi- 
demia, obesidade e tabagismo. Orientar atividade fisica. 


-MRCM.indb 684 


12/5/17 4:05 PM 

















■ Fazer avalia^ao da densidade mineral ossea, exa- 
mes do metabolismo osseo e 25-di-hidroxivitamina D. 
Prescrever reposiqao serica de colecalciferol se hipovita- 
minose ou dose de manuten^ao ( 1.000 unidades/dia) se 
o nivel serico estiver normal e houver uso de corticoste- 
roide. Orientar ingesta de calcio de 1.500 mg/dia. 
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VASCULITES SISTEMICAS 


Maria Helena Sampaio Favarato 


Vasculites sao definidas pela presen^a de celulas in- 
flamatorias na parede vascular, geralmente associadas a 
lesao imunologica decorrente. Podem ser primarias ou 
associadas a outras doen^as, infecqoes ou uso de medi¬ 
cares. As manifestaqoes clinicas decorrem de lesao vas¬ 
cular com sangramentos, bem como comprometimento 
do lumen vascular com sintomas isquemicos no territo- 
rio acometido. Podem ser divididas em: 

■ vasculites de grandes vasos (predominantemen- 
te): arterite de Takayasu, arterite de celulas gigantes, doen- 
9 a de Behqet; 

■ vasculites de medios vasos (predominantemen- 
te): poliarterite nodosa, tromboangeite obliterante; 

■ vasculites de pequenos vasos (predominantemen- 
te): vasculites de hipersensibilidade, ANCA-associadas 
(granulomatose com poliangiite; Churg-Strauss; polian- 
giite microscopica); vasculite crioglobulinemica; purpu¬ 
ra de Henoch-Schonlein; vasculite secundaria a doen^as 
do tecido conjuntivo; vasculite associada a neoplasias; 
vasculite reumatoide. 


Apos 0 consenso de Chapell-Hill em 2012, algumas 
vasculites tiveram sua nomenclatura modificada. 

Ha dificuldade diagnostica, pois muitas vezes tem 
inicio insidioso. Deve-se afastar sempre causas infeccio- 
sas e rea^ao a drogas. Algumas manifesta^oes comuns 
no contexto das vasculites sao: 

■ sintomas constitucionais, como febre, astenia, 
perda de peso - mialgias e artralgias tambem fazem par¬ 
te do quadro clinico da maioria das doen^as; 

■ neuropatia periferica: em geral, com padrao de 
mononeurite multipla, admite diagnostico diferencial 
com outras causas de neuropatia periferica; 

■ purpura palpavel: presente em vasculite leucocito- 
clastica, vasculite de hipersensibilidade e vasculite por IgA; 

■ sindrome pulmao-rim (Capitulo 132): combina- 
9 &o de hemoptise, hemorragia alveolar, nodulos e infil- 
trados pulmonares com hematuria, cilindruria e perda 
de fun^ao renal; admite diagnostico diferencial com sin- 
drome antimembrana basal glomerular (sindrome de 
Goodpasture) e lupus eritematoso sistemico. 

Para um diagnostico mais acurado, e importante um 
levantamento de historico detalhado, incluindo o uso re- 
cente de medicares, infec^oes recentes e historico de 
infecqoes cronicas (como hepatites B e C), bem como 
outros diagnostics previos, especialmente de doen^as 
do colageno e autoimunes, como lupus eritematoso sis¬ 
temico e artrite reumatoide. 

Os exames laboratoriais sao uteis para a detec^ao de 
outras lesdes organicas. A avalia^ao laboratorial basica 
deve incluir: 

■ fun^ao renal e urina tipo 1 ; 

■ enzimas hepaticas e sorologia para hepatites virais; 

■ velocidade de hemossedimenta^ao; 

■ enzimas musculares; 

■ RX de torax; 

■ ECG; 

■ fator antinuclear (FAN); 

■ complemento; 

■ anticorpo anticitoplasma de neutrofilo (ANCA): 
inicialmente, solicita-se a imunofluorescencia, na qual o 
padrao citoplasmatico (c-ANCA) e sugestivo de granu¬ 
lomatose com poliangiite, enquanto o padrao perinu¬ 
clear (p-ANCA) esta presente nas outras vasculites as¬ 
sociadas ao ANCA e a outras condic^oes clinicas. O padrao 
a imunofluorescencia pode ser confirmado com a soli- 
citaipao de ELISA para os antigenos especificos, sendo o 
padrao c-ANCA correspondente a anticorpos anti-pro¬ 
tease 3 (PR3-ANCA), e o padrao perinuclear, a anticor¬ 
pos antimieloperoxidase (MPO-ANCA); 
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■ biopsia: essencial para o diagnostico; o tecido a 
ser biopsiado deve estar envolvido pela doenga. 

Deve-se considerar, ainda: 

■ eletroneuromiografia: avaliagao de sintomas mus- 
culares, bem como de sintomas neuropaticos perifericos; 

■ imagem vascular, como angiotomografia, angio- 
-RNM ou arteriografia. 

Outros exames podem ser necessarios para excluir 
outras causas, sendo o diagnostico diferencial extenso. 
Citam-se: 

■ displasia fibromuscular; 

■ embolos de colesterol; 

■ mixoma atrial com embolia; 

■ endocardite infecciosa; 

■ neoplasias; 

■ aneurisma micotico com embolizagao; 

■ bacteriemia; 

■ infecgao por riquetsias; 

■ ergotismo (afeta vasos de pequeno e medio cali¬ 
bres); 

■ purpura trombocitopenica; 

■ vasculopatia induzida por radiagao; 

■ neurofibromatose; 

■ coarctagao de aorta; 

■ vasculite livedoide (livedo reticular); 

■ acidente com aracnideos ( Loxosceles sp.); 

■ drogas ilicitas; 

■ doengas congenitas do colageno, como sindrome 
de Marfan, sindrome de Ehlers-Danlos; 

■ aterosclerose; 

■ vasoespasmo; 

■ infecgoes virais: algumas podem causar vasculi¬ 
te de pequenos e medios vasos (p. ex., hepatites B e C, 
HIV, citomegalovirus, virus Epstein-Barr, parvovirus 
B19). 

Em muitos casos, retardo no tratamento pode levar 
a lesoes organicas irreversiveis. Geralmente, sao neces¬ 
sarios corticosteroides e imunossupressores, o que pode 
gerar morbidade e mortalidade tardias relacionadas a te- 
rapeutica. O controle de outros fatores de risco cardio¬ 
vascular deve ser instituido. 

- VASCULITES DE GRANDES VASOS 

POLIMIALGIA REUMATICA E ARTERITE DE 
CELULAS GIGANTES 

Sao sintomas da doenga a dor e a rigidez nas cintu- 
ras pelvica e escapular e na regiao cervical, com aumen- 


to das provas de atividade inflamatoria, especialmente 
velocidade de hemossedimentagao. 

A polimialgia reumatica pode estar associada a ar- 
terite de celulas gigantes, mas e 2-3 vezes mais comum. 
Ocorre em 50% dos pacientes com arterite de celulas gi¬ 
gantes, mas apenas 15-30% dos pacientes com polimial¬ 
gia reumatica tern essa doenga. 

Acomete adultos com idade > 50 anos, sendo a me¬ 
dia de idade ao inicio da doenga de 70 anos. E mais co¬ 
mum em descendentes de europeus. 

Definigao 

Vasculites granulomatosas de grandes vasos que aco- 
metem individuos com idade > 50 anos. 

Quadro cllnico 

Tern prevalencia de 2 mulheres para cada homem. 
Polimialgia reumatica 

■ Sintomas constitucionais: astenia, depressao, mal- 
-estar, anorexia, perda de peso, sudorese e febre (deve ser 
incluida no diagnostico diferencial das febres de origem 
indeterminada e sindromes consumptivas no idoso). 

■ Rigidez em quadril e ombros, com duragao > 30 
minutos. 

■ Dor: 70-95% dos pacientes apresentam dor nos 
ombros, caracteristicas mistas inflamatorias e mecani- 
cas e interference no sono; mialgias sao comuns e proe- 
minentes. 

■ Sinovite nao erosiva de joelhos, punhos, meta- 
carpofalangicas: ha limitagao a amplitude de movimen- 
to relacionada com sinovite, edema e tenossinovite. 

Arterite de celulas gigantes 

■ Polimialgia reumatica (40%). 

■ Arterite de grandes vasos (10-15%), com quadro 
clinico dependendo do vaso acometido: subclavia, com 
claudicagao de membro superior; iliaca/femoral, com clau- 
dicagao de membro inferior; arco aortico, com pareste- 
sias, claudicagao, Raynaud; arteria pulmonar, com tosse, 
hemoptise, dor toracica; arteria renal, com hipertensao. 

■ Arterite craniana (70%): cefaleia com dor a pal- 
pagao da arteria temporal enrijecida e claudicagao de 
mandibula; diplopia; neurite optica com amaurose fu- 
gaz/permanente em 15-20%. 

■ Febre de origem indeterminada. 

Sinais de alarme 

■ Pesquisar sintomas oculares e cerebrovasculares. 

■ Examinar todos os pulsos. 

■ Pode tratar-se de sindrome paraneoplasica. 
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Diagnostico diferencial 

■ Artrite reumatoide. 

■ Tendinite. 

■ Bursite. 

■ Fibromialgia. 

■ Hipotireoidismo. 

■ Doen^a de Parkinson. 

■ Arterite de celulas gigantes. 

■ Endocardite infecciosa. 

■ Outras vasculites. 

■ Miopatias inflamatorias. 

■ Neoplasias e sindromes paraneoplasicas. 

■ Hiperparatireoidismo. 

■ Depressao. 

Criterios diagnostics 

Polimialgia reumatica (American College of 
Rheumatology) 

Os criterios diagnostics (Tabela 1) devem ser apli- 
cados nos pacientes com idade < 50 anos, com dor em 
ombros bilateral de initio <12 semanas e aumento das 
provas de atividade inflamatoria. 


Tabela 1 Criterios diagnosticos de polimialgia reumatica do 
American College of Rheumatology, de 2012 

Caracteristicas 

Pontos sem 

Pontos com 


USG (0-6) 

USG (0-8) 

Rigidez matinal > 45 minutos 

2 

2 

Dor no quadril ou limitagao de 
movimentagao 

1 

1 

Fator reumatoide ou anti-CCP negativos 

2 

2 

Ausencia de outra articulagao envolvida 

1 

1 

Pelo menos 1 ombro com bursite 

subdeltoidea e/ou tenossinovite 
bicipital e/ou sinovite glenoumeral 
(tanto axilar quanto posterior) e pelo 
menos 1 quadril com sinovite e/ou 
bursite trocanterica 

NA 

1 

Ambos os ombros com bursite 
subdeltoidea, tenossinovite biciptal ou 
sinovite glenoumeral 

NA 

1 


Diagnostico sugerido se: pontuagao ^ 4 sem USG ou pontuagao > 5 com USG. 


Arterite de celulas gigantes 

O diagnostico baseia-se na presen^a de 3 dos 5 cri¬ 
terios do American College of Rheumatology a seguir: 

■ idade > 50 anos; 

■ cefaleia de initio recente; 

■ sensibilidade ou pulso diminuido em territorio 
de arteria temporal; 


■ velocidade de hemossedimenta^ao > 50 mm/h; 

■ biopsia demonstrando arterite necrotizante com 
predominio de mononucleares ou processo granuloma- 
toso com celulas gigantes multinucleadas. 

Laboratorio 

■ Anemia normo/normo e trombocitose reativa. 

■ Enzimas hepaticas podem estar elevadas na po¬ 
limialgia. 

■ Velocidade de hemossedimenta^ao normalmen- 
te > 50 mm (80-100 mm), mas pode ser normal em 25% 
dos casos. 

■ Proteina C-reativa (PCR) alta, pode ser mais sen- 
sivel que a velocidade de hemossedimenta^ao. 

■ Hematuria microscopica. 

■ C3 e C4 podem estar elevados. 

■ FAN pode ser positivo, bem como anticardiolo- 
pina. 

■ Fator reumatoide e anticorpo citrulinado ciclico 
(anti-CCP) tipicamente negativos. 

■ USG da arteria temporal alterada em 93% dos pa¬ 
cientes com biopsia sugestiva de arterite de celulas gi¬ 
gantes. 

■ Sinai do halo com alta especificidade. 

Biopsia 

Biopsiar segmento de 3-5 cm da arteria temporal, 
pois o padrao de acometimento costuma ser salteado (a 
positividade chega a 60-80%). A biopsia deve ser feita 
ate 2 semanas apos o initio do corticosteroide. Infiltra- 
9 &o granulomatosa na arteria media vascular, com des- 
trui^ao da lamina elastica. 

Tratamento 

Polimialgia reumatica 

Iniciar com prednisona, 12,5-25 mg, e mantendo ate 
remissao dos sintomas. Inicia-se reduqao lenta e gradual 
da dose de corticosteroide, mas pode ser necessario man- 
ter doses baixas por longos periodos. Metotrexato pode 
ser utilizado como agente poupador de corticosteroides. 
Como a previsao de uso de corticosteroides e longa, de- 
ve-se estimular medidas de osteoprotei/ao, suplementar 
calcio e vitamina D e considerar uso de bisfosfonatos. 

Arterite de celulas gigantes 

Se houver perda visual, utilizar pulso de metilpred- 
nisolona; caso contrario, iniciar prednisona, 1 mg/kg/ 
dia, em 2 doses; manter ate a melhora clinica e a norma- 
lizaqao dos marcadores de atividade inflamatoria; entao, 
iniciar o desmame. 
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Metotrexato pode ser utilizado como agente poupa- 
dor de corticosteroides. Juntamente com os corticoste- 
roides, outros agentes imunossupressores estao sendo 
estudados, como imunobiologicos inibidores de IL-6. 

Prognostico 

Polimialgia reumatica 

Entre 29 e 45% dos pacientes com polimialgia reu¬ 
matica nao respondem adequadamente aos corticoste¬ 
roides em 3-4 semanas. Recidivas e dependencia de cor¬ 
ticosteroides sao comuns. 

Arterite de celulas gigantes 

Progride ate o tratamento. Conhecida como doen¬ 
ga de surto unico, que pode demorar meses a anos, a 
doenga persistente tambem pode ser comum. 

ARTERITE DETAKAYASU 

Definigao 

Vasculite granulomatosa da aorta e grandes vasos 
que acomete individuosj ovens. 

Epidemiologia 

Acomete 8-9 mulheres para cada homem. 

A media de idade ao aparecimento da doenga e de 
10-40 anos. 

E mais comum em asiaticos (1-3 casos/1 milhao). 

Quadro cllnico 

■ Sintomas inicialmente constitucionais inesped- 
ficos, com mal-estar, fadiga, febre, sudorese noturna, hi- 
porexia, perda de peso e mialgias. Pode ser confundido 
com quadro infeccioso, retardando o diagnostico. 

■ Pele apresenta eritema nodoso e pioderma gan- 
grenoso. 

■ Aparecimento de sintomas vasculares, seja de es- 
tenose e oclusao, ou de dilatagao. 

■ Observam-se pulsos assimetricos, com diferen- 
ga de PA > 10 mmHg entre os membros superiores. 

■ Presenga de artralgias e mialgias em 50% dos casos. 

■ Estao presentes os seguintes sintomas vasculares: 

- carotida comum: AVC e acidente isquemico tran- 
sitorio (AIT), alteragoes visuais, cefaleia, convulsoes e 
dementia; 

- arteria vertebral: vertigem, diplopia, disfagia, di- 
sartria; 

- subclavia (85-95%): claudicagao em membros su¬ 
periores, ausencia de pulsos, sopros subclavios; 

- arco aortico: regurgitagao aortica; 


- arteria pulmonar: hipertensao pulmonar, hemop- 

tise; 

- coronarias: angina; 

- arteria mesenterica: dor abdominal, diarreia, san- 
gramentos; 

- arteria renal: hipertensao renovascular (30-80%); 

- arteria iliaca: claudicagao em membros inferio- 
res, ausencia de pulsos. 

Diagnostico diferencial 

■ Arterite de celulas gigantes. 

■ Arterite de Kawasaki. 

■ Aortite relacionada a infecgao, outras doengas au- 
toimunes. 

■ Sindromes de Marfan e Ehlers-Danlos. 

■ Coarctagao de aorta. 

■ Displasia fibromuscular. 

Criterios diagnosticos 

Devem ser preenchidos 3 dos 6 criterios (American 
College of Rheumatology) a seguir: 

■ idade de initio < 40 anos; 

■ claudicagao de extremidades; 

■ diminuigao do pulso braquial; 

■ diferenga de PA entre os membros >10 mmHg; 

■ sopro na subclavia ou no ramo da aorta; 

■ anormalidade na arteriografia. 

Laboratorio 

Anemia normo/normo e trombocitose reativa; al- 
bumina baixa; velocidade de hemossedimentagao e PCR 
geralmente altos. 

Exames de imagem 

■ RX: ectasias vasculares, alargamento do medias- 
tino. 

■ USG com Doppler: vem sendo estudada para qua- 
lificar atividade de doenga. 

■ Angiografia: e o padrao-ouro, observam-se este- 
noses segmentares, com ou sem ponto de oclusao. 

■ Angio-TC/RNM: complementam informagoes 
sobre a luz com informagoes sobre o acometimento da 
parede do vaso, principalmente com a RNM; uteis para 
acompanhamento clinico. Deve-se considerar repetir o 
exame quando o paciente estiver estavel clinicamente, 
pois pode haver atividade da doenga mesmo com pro- 
vas de atividade inflamatoria normais. 

■ Ecocardiograma: para observar valva aortica e 
aorta proximal. 

■ PET-scan: areas de aumento da captagao do ra- 
diofarmaco tern correlagao com areas acometidas na 
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RNM, podendo ser mais sensfvel que esta para detectar 
a inflamagao segmentar das arterias. Nao tem papel de- 
finido nos pacientes ja em tratamento. 

Biopsia 

Na fase inflamatoria, observam-se panarterite focal 
salteada, inflamagao na adventicia e na parte de fora da 
media e infiltragao da media por linfocitos e celulas gi- 
gantes, com espessamento da intima. 

Em uma fase tardia, observa-se fibrose com destrui- 
gao da lamina elastica. 

Tratamento 

A monitorizagao do tratamento nao segue padroes 
definidos, devendo ser considerados fatores clinicos, la- 
boratoriais e dados de imagem. 

Cerca de 50% dos casos remitem apenas com corti- 
costeroides (prednisona, 1 mg/kg/dia). 

Metotrexato geralmente e usado para poupar o uso 
de corticosteroides, na dose de 15-25 mg/semana. Tam¬ 
bem podem ser utilizados azatioprina, 2 mg/kg/dia, leflu- 
nomida e micofenolato de mofetila. 

■ Dentre os imunobiologicos, podem ser conside¬ 
rados agentes anti-TNF e tocilizumabe. 

■ Estatinas e controle da hipertensao. 

■ Medidas de osteoprotegao; suplementagao de cal- 
cio e vitamina D; e considerar bisfosfonatos. 

Prognostics 

Sobrevida de 80-95% em 5 anos. O prognostico de- 
pende das complicacies e pode cursar com recidivas e 
remissoes. E dificil obter sucesso no tratamento sem pro- 
tocolo de acompanhamento clinico/imagem bem defi- 
nido. 

DOENQADE BEHQET 
Definigao 

■ Vasculite caracterizada por ulceras mucocutaneas 
recorrentes, inflamagao ocular. 

Quadro clinico 

Acomete principalmente jovens, com media de ida- 
de de 25-30 anos. No Ocidente, e mais comum em mu- 
lheres. 

Costuma ser mais frequente em paises do Mediterra- 
neo e do Oriente Medio, e em descendentes desses paises. 

Apresenta-se com ulceras aftosas dolorosas. As ul¬ 
ceras genitais deixam cicatrizes. 

Na pele, observam-se eritema nodoso, pseudofoli- 
culite, lesoes pustulo-papulosas e nodulos acneiformes; 


em casos de patergia/hiperirritabilidade da pele, deve- 
-se aplicar uma agulha de 20 G perpendicularmente a 
pele em profundidade de 5 mm. O teste e considerado 
positivo quando, apos 24-48 horas, verifica-se papula ou 
pustula > 2 mm de diametro. 

Apresenta como sintomas oculares: hipopio, uveite 
(posterior, anterior ou panuveite com vasculite retiniana). 

Fadiga, hiporexia, perda de peso e febre tambem sao 
observados. 

Mono ou oligoartrite nao erosiva de grandes articu- 
lagoes tambem sao observadas. 

No sistema vascular, observam-se aneurismas decor- 
rentes de vasculite dos vasa vasorum, vasculite da arteria 
pulmonar com hemoptise por fistula arteriobronquica, 
tromboflebites, sindrome de Budd-Chiari, tromboembo- 
lismo pulmonar e trombose venosa central; 

Os sintomas neurologicos sao meningite asseptica e 
lesoes parenquimatosas semelhantes ao AVC. 

No sistema gastrointestinal, observam-se ulceras em 
ceco e ileo, com risco de sangramento e perfuracjao, alem 
de dor abdominal. 

No sistema geniturinario, observa-se epididimite. 

Associagoes clinicas 

Observa-se associagao com amiloidose, sindrome 
mouth and genital ulceration with inflammed cartilage 
(MAGIC). 

Diagnostico diferencial 

■ HIV. 

■ Medicagoes. 

■ Doenga inflamatoria intestinal. 

■ Lupus eritematoso sistemico. 

■ Doenga celiaca. 

■ Deficiencias vitaminicas (Bl, B2, B6, B12). 

■ Sindrome MAGIC. 

■ Doengas hematologicas (neutropenia ciclica, neu¬ 
tropenia familiar benigna, sindrome Sweet). 

Criterios diagnosticos 

Sao considerados criterios necessarios, baseados no 
International Study Group: ulceras orais recorrentes e ul¬ 
ceras aftoides idiopaticas observadas pelo medico ou pelo 
paciente, recorrentes por pelo menos 3 episodios nos ul- 
timos 12 meses, acrescido de 2 dos seguintes fatores: 

■ ulceras genitais recorrentes; 

■ lesoes oculares: uveite anterior ou posterior ou 
vasculite retiniana; 

■ lesoes cutaneas: eritema nodoso, lesoes papulo- 
-pustulosas, pseudofoliculite, lesoes acneiformes; 

■ teste da patergia positivo em 24-48 horas. 
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Laboratorio 

■ Anemia normo/normo e trombocitose reacional. 

■ Velocidade de hemossedimentagao e proteina C- 
-reativa elevadas. 

■ Creatinina pode estar um pouco elevada. 

Biopsia 

■ Vasculite leucocitoclastica. 

■ Infiltrado linfodtico perivascular. 

■ Necrose fibrinoide da parede vascular. 

■ Infiltrado neutrofilico em lesoes agudas e no tes¬ 
te de patergia. 

Tratamento 

Para ulceras, recomenda-se corticosteroide e/ou to- 
pico (colchicina, 0,5-1,5 mg/dia). Azatioprina, 2,5 mg/ 
kg/dia, ou ciclosporina podem ser utilizadas para mani- 
festagoes oculares, articulares ou mucocutaneas. Ciclo- 
fosfamida pode ser considerada para fenomenos vascu- 
lares e neurologicos. Estudos observacionais sugerem 
que agentes anti-TNF podem ser uteis. 

Deve-se fazer a anticoagulagao se houver eventos 
tromboembolicos. 

Prognostico 

Curso variavel com exacerbagoes e remissao; o prog¬ 
nostico e pior em mais j ovens, homens e orientais. 

- VASCULITES DEMEDIOS VASOS 

POLIARTERITE NODOSA SISTEMICA 
Definigao 

Vasculite necrotizante sistemica de pequenos e me- 
dios vasos. 

Epidemiologia 

Apresenta sintomas sistemicos com envolvimento 
renal, articular, na pele, nos musculos, nos nervos e no 
trato gastrointestinal. Tende a poupar os pulmoes. 

A doenga pode ser limitada a pele, principalmente 
em criangas (poliarterite nodosa cutanea). 

Tern prevalencia de 2-33 casos/1 milhao, sendo maior 
em areas endemicas para infecgao por hepatite B. 
Acomete 1,5 homem:l mulher. 

Observa-se associagao com hepatite B, hepatite C, 
HIV e leucemia de celulas pilosas. 

Quadro cllnico 

Tern inicio inespecifico, com mal-estar, astenia, hi- 
porexia, perda de peso e febre. 


Observam-se mialgias e artralgias, com artrite assi- 
metrica de predommio em membros inferiores. 

Neuropatia periferica com padrao de mononeurite 
multipla, mais frequente em membros inferiores, sensi- 
tiva e motora. 

Na pele, observam-se nodulos eritematosos, purpu¬ 
ra, livedo, ulceras e bolhas. 

No trato gastrointestinal, manifestam-se dor abdo¬ 
minal, vasculite mesenterica com dilatagoes aneurisma- 
ticas e isquemia levando a angina mesenterica, ma ab- 
sorgao e perda de peso. 

Nos olhos, encontra-se vasculite retiniana, com in- 
filtrados algodonosos e descolamento. 

Vasculite coronaria pode ocorrer; infarto, por sua 
vez, e raro. 

Nos rins, pode ocorrer isquemia renal, sem inflama- 
qao ou necrose; ha perda de fungao renal e hipertensao 
por ativagao do sistema renina-angiotensina-aldostero- 
na. A analise urinaria e normal, podendo haver protei¬ 
nuria minima, sem cilindros. 

Nos musculos, observam-se mialgias e fraqueza. 

No sistema geniturinario, ocorre orquite/dor testi¬ 
cular em 10% dos pacientes (o testiculo pode ser bom 
alvo para biopsia). 

Diagnostico diferencial 

Doengas infecciosas: endocardite infecciosa e outras 
bacteriemias, aneurisma micotico com embolizagao dis¬ 
tal, hepatite B, hepatite C e HIV. 

Outras condigoes que mimetizam vasculite de me- 
dios vasos, como aterosclerose, doengas embolicas ou 
tromboticas, displasia fibromuscular, ergotismo, fibro¬ 
se por radiagao e outras causas de hipertensao secun¬ 
daria. 

Outras vasculites sistemicas: granulomatose com po- 
liangiite, poliangiite microscopica, granulomatose eosi- 
nofilica, vasculite por IgA, vasculite crioglobulinemica, 
vasculite induzida por drogas, outras doengas do tecido 
conjuntivo. 

Criterios diagnostics 

Deem ser preenchidos 3 dos 10 criterios (American 
College of Rheumatology) a seguir: 

■ perda de peso inexplicada > 4 kg; 

■ livedo reticular; 

■ dor ou sensibilidade testicular; 

■ mialgias (excluir cintura pelvica e escapular) ou 
fraqueza muscular; 

■ mono ou polineuropatia; 

■ hipertensao recente com pressao diastolica 
> 90 mmHg; 
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■ aumento dos niveis de ureia (> 40 mg/dL) ou crea- 
tinina (> 1,5 mg/dL); 

■ evidencia de infecgao pelo virus da hepatite B; 

■ anormalidades arteriograficas nao justificaveis 
por doenga nao inflamatoria; 

■ biopsia de arteria de medio ou pequeno calibre 
com celulas polimorfonucleares. 

Laboratorio 

■ Anemia normo/normo, leucocitose com eosino- 
filia ocasional e trombocitose. 

■ Albumina baixa. 

■ Velocidade de hemossedimentagao e proteina C- 
-reativa elevadas. 

■ Sorologia para hepatite B positiva em > 10% dos 
casos. 

■ Creatinina pode estar elevada. 

■ p-ANCA em 20-25% (MPO). 

■ Na angiografia: observam-se estenoses e dilata- 
goes aneurismaticas, especialmente em rins, figado e me- 
senterio. 

Biopsia 

A doenga caracteriza-se pela inflamagao (polimor¬ 
fonucleares e mononucleares) transmural de arterias 
musculares, e nao envolve veias. Deve-se solicitar a biop¬ 
sia do orgao afetado, guiando o sitio por sintomas (pele, 
musculo, nervo e testiculo). A biopsia deve ser profun¬ 
da, incluindo epiderme, derme, gordura subcutanea e 
musculo. 

Tratamento 

Poliarterite nodosa sem hepatite B (idiopatica) 

■ Leve; 

- remissao em 50% dos casos com corticosteroides 
isolados; 

- iniciar prednisona, 1 mg/kg/dia, por 4 semanas, 
com desmame lento, ate suspender em cerca de 9 meses. 

■ Moderada a grave: 

- corticosteroides em altas doses: pulso de 1 g de 
metilprednisolona, por 3-5 dias, se houver neuropatia 
progressiva, seguido de prednisona, 1 mg/kg/dia; 

- ciclofosfamida se houver sinais de gravidade ou 
ma resposta aos corticosteroides: utilizar 600-750 mg/ 
m 2 /mes por 6-9 meses, trocando para azatioprina ate tra¬ 
tamento total de 18 meses; 

- tratar hipertensao com inibidores da enzima con- 
versora de angiotensina (iECA); 

- considerar profilaxia de osteoporose induzida por 
corticosteroides caso o tratamento seja prolongado; 


- informar o paciente acerca do risco de falencia 
ovariana com ciclofosfamida. 

Poliarterite nodosa com hepatite B (Capitulos 118 e 119) 

■ Corticosteroides nas primeiras semanas. 

■ Plasmaferese nas primeiras 3 semanas (9-12 ses- 
soes). 

■ Interferon e lamivudina. 

Prognostico 

A sobrevida em 5 anos e de 80%, sendo que a maio- 
ria dos casos de morte acontece nos primeiras 18 meses. 

Diferentemente da poliarterite nodosa cutanea, ten- 
de a ser doenga de surto unico, de duragao de ate 2 anos, 
com indicagao de se suspender a terapeutica apos 18 me¬ 
ses de tratamento total. 

POLICONDRITE RECIDIVANTE 

Definigao e epidemiologia 

Inflamagao episodica recidivante das estruturas car- 
tilaginosas, levando a destruigao tecidual. 

Acomete igualmente homens e mulheres com me¬ 
dia de idade de 40-50 anos. 

Quadro clmico 

Condrite auricular e o sintoma inicial mais comum, 
poupando o lobo da orelha; nas recorrencias, pode pro- 
duzir deformidades (p. ex., orelha em “couve-flor”). 

Tern envolvimento auricular com inflamagao da ore¬ 
lha externa/interna em 43-83% dos casos; pode ocorrer 
de forma insidiosa ou tardia, com alteragoes auditivas e 
neurovestibulares. 

A inflamagao ocular pode manifestar-se como escle- 
rite, episclerite, conjuntivite, irite e ceratite ulcerativa. 

Os sintomas nasais sao obstrugao, rinorreia e epista- 
xe; alem de condrite nasal, que pode levar a nariz em sela. 

Ocorrem, tambem, alteragoes cartilaginosas na ar- 
vore respiratoria, com acometimento da laringe com ro- 
quidao e envolvimento traqueobronquico com estrido- 
res, sibilancia, estenoses e colapso das vias aereas. 

Cerca de 70% dos pacientes apresenta poliartrite mi- 
gratoria assimetrica nao erosiva; com envolvimento ti- 
pico de articulagoes paraesternais (esternoclavicular, cos- 
tocondral e manubrioesternal). 

Fadiga e astenia sao proeminentes, podendo ser cau¬ 
sa de febre de origem indeterminada. 

Pode haver mielodisplasia. 

Na pele, observam-se manifestagoes inespecificas, 
como eritema nodoso, pioderma gangrenoso e vasculi- 
te leucocitoclastica. 
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As manifesta^oes cardfacas podem englobar insufi- 
ciencia aortica ou mitral, bloqueios atrioventriculares, 
pericardite, roturas valvares e aneurisma de aorta. 

Diagnostico diferencial 

■ Granulomatose com poliangiite. 

■ Sifilis. 

■ Sindrome MAGIC. 

■ Outras do ericas autoimunes. 

■ Sindrome mielodisplasica e neoplasias. 

Criterios diagnostics 

Devem estar presentes ao menos 3 dos 6 criterios 
(criterios de McAdam modificados) a seguir: 

■ condrite auricular bilateral; 

■ poliartrite nao erosiva soronegativa; 

■ condrite nasal; 

■ inflama^ao ocular (conjuntivite, ceratite, escleri- 
te/episclerite, uveite); 

■ condrite da arvore bronquica (laringe ou traqueia); 

■ disfun^ao coclear ou vestibular (perda auditiva 
neurossensorial, zumbido ou vertigem). 

Se estiver presente ao menos 1 criterio com confir- 
ma^ao histologica ou condrite de > 2 sitios anatomicos 
com resposta a corticosteroides ou dapsona tambem es- 
tara estabelecido o diagnostico. 

Laboratorio 

■ Anemia normo/normo, leucocitose ou trombo- 
citose. 

■ Velocidade de hemossedimenta^ao: elevada. 

■ Hipergamaglobulinemia. 

■ Fator antinuclear (FAN): positivo em 15-25% dos 
pacientes, homogeneo ou pontilhado fino. 

■ Fator reumatoide: positivo em 20% dos casos. 

■ Prova de fun<;ao pulmonar: apresenta padrao obs- 
trutivo quando ha acometimento respiratorio. 

■ TC: observam-se estenoses ou malaria das estru- 
turas (deve-se pedir uma de base para o diagnostico). 

■ RNM de traqueia/laringe. 

■ Broncoscopia. 

■ Ecocardiografia: deve ser rotina para buscar alte- 
ra^oes cardiacas. 

Tratamento 

Nao ha evidencias de alta qualidade para guiar o tra¬ 
tamento da policondrite recidivante. O objetivo do tra¬ 
tamento e diminuir a sintomatologia e preservar a inte- 
gridade das estruturas cartilaginosas. O tratamento padrao 
e corticoterapia sistemica com prednisona, 20-60 mg/dia 


na fase aguda, mantendo 5-25 mg/dia na fase de manu- 
ten^ao. Exacerbates graves requerem 80-100 mg/dia. 
Outras medicares ja utilizadas para o controle de sin- 
tomas e progressao da doen^a incluem dapsona, 25-200 
mg/dia; azatioprina; metotrexato, 7,5-22,5 mg/semana; 
ciclofosfamida; e ciclosporina. Existem relatos de caso 
com uso de imunobiologicos. 

Prognostico 

A mortalidade esta relacionada a obstru^ao de vias ae- 
reas, acometimento cardiaco ou problemas decorrentes da 
imunossupressao. Encontra-se sobrevida de 74% em 5 anos 
e de 55% em 10 anos. Os marcadores de mau prognostico 
sao envolvimento valvar e diagnostico em idade precoce. 

■ VASCULITES DE PEQUEN0S VAS0S 

VASCULITES ASSOCIADAS A0 ANCA 

Categoria distinta de doen^as que afetam vasos de 
medio e pequeno calibres e sao caracterizadas pela pre¬ 
sent de ANCA, acometendo 50-80% desses pacientes. 
Sao elas: granulomatose com poliangiite, poliangiite mi- 
croscopica e sindrome de Churg-Strauss. Apesar das di- 
feren^as em rela^ao ao quadro clinico dessas do ericas, 
seu tratamento e realizado de maneira semelhante, com 
recomendates de tratamento atualizadas em 2016 pela 
American League Against Rheumatism. Para induipao da 
remissao em quadros graves, amea^adores a vida, ciclo¬ 
fosfamida e rituximabe tem eficacia semelhante e plas- 
maferese esta indicada em falencia renal progressiva ou 
hemorragia alveolar difusa. Para quadros menos drama- 
ticos, utilizam-se corticosteroides combinados com mi- 
cofenolato de mofetila ou azatioprina. O tratamento de 
manuten^ao pode ser feito com corticosteroides em bai- 
xas doses associados a azatioprina, micofenolato de mo¬ 
fetila ou rituximabe, devendo ser mantido por pelo me¬ 
nos 24 meses apos a remissao ter sido atingida. O 
tratamento sugerido e descrito na Figura 1. 

Granulomatose eosinofllica com poliangiite 
(sindrome de Churg-Strauss) 

Definigao 

■ Vasculite granulomatosa de pequenos e medios 
vasos com granulomas extravasculares e eosinofilia. 

■ Associa^ao com p-ANCA. 

■ Rinossinusite cronica. 

Fases clinicas 

Desenvolve-se em fases sequenciais, nem sempre 
distintas com clareza: 
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Novo diagnostic de vasculite associada ao ANCA 

I 



Figura 1 Algoritmo de tratamento das vasculites associadas ao ANCA. Adaptada de Yates M, Watts RA, Bajema IM, Cid MC, Crestani B, Hauser T, et al. 
EULAR/ERA-EDTA recommendations for the management of ANCA-associated vasculitis. Ann Rheum Dis. 2016,0:1 -12. 


■ fase prodromica, da 2 a a 3 a decadas de vida: doen- 
9 a atopica, rinite alergica, polipos nasais, asma; 

■ fase eosinofflica: eosinofilia no sangue periferico 
e infiltrados em multiplos tecidos; pode haver opacida- 
des pulmonares e asma ou gastroenterite eosinofflica; 

■ fase vasculitica, da 3 a a 4 a decadas de vida: geral- 
mente, inicia-se 8-10 anos apos 0 inicio da fase prodro¬ 
mica, com sintomas constitutionals que precedem a ins- 
tala^ao de vasculite sistemica grave. 

Quadro clinico 

Observam-se fadiga, hiporexia, perda de peso, fe- 
bre, sudorese noturna. 

Poliartralgia migratoria, mialgia, artrite, fraqueza 
muscular tambem podem ocorrer. 

Na pele, observam-se purpura palpavel, nodulos sub- 
cutaneos e livedo reticular. 

Entre os sintomas neurologicos, ha neuropatia pe- 
riferica, geralmente mononeurite multipla, em 75% dos 
pacientes. 

Cerca de 50% das mortes relacionadas a doen^a sao 
devidas ao acometimento cardiaco, com miocardite e 
vasculite coronaria; tambem pode haver derrame peri- 
cardico com pericardite constritiva. 

Observa-se asma em > 95% dos casos, que piora apos 
0 aparecimento da vasculite; alem de infiltrados pulmo¬ 


nares transitorios em 30-70%, especialmente durante a 
fase eosinofflica; e tambem derrame pleural eosinofilico 
(30%), nodulos e hemorragia alveolar. 

Em vias aereas superiores e orelhas, observam-se 
otite, rinite alergica, obstru^ao nasal, sinusite recorren- 
te e polipose nasal. 

Ha risco aumentado de fenomenos tromboemboli- 

cos. 

No sistema gastrointestinal, pode haver gastroente¬ 
rite eosinofflica, com dor abdominal, diarreia e sangra- 
mentos; alem de vasculite mesenterica. 

Observam-se glomerulonefrite segmentar e focal, 
necrotizante, com crescentes, em 5% dos pacientes; in- 
suficiencia renal aguda, proteinuria e hematuria; e hiper- 
tensao em 10-30% dos casos. 

Linfadenopatia acomete 30-40% dos doentes. 

Diagnostics diferencial 

■ Hipereosinofiha: infec^oes, especialmente helmin- 
ticas; fungos; HIV; anormalidades hematologicas, como 
sindrome hipereosinofilica, mastocitose sistemica, leuce- 
mia eosinofflica e linfoma; alergias; e insuficiencia adrenal. 

■ Asma. 

■ Pneumonia eosinofflica (nao afeta outros orgaos 
que nao o pulmao). 

■ Aspergilose broncopulmonar. 


-MRCM.indb 693 


12/5/17 4:05 PM 


CAPITUL0 150 VASCULITES SISTEMICAS 




















SEQAO 16 DOENQAS REUMATOLClGICAS 


694 


■ Vasculites de pequenos vasos relacionadas ao 
ANCA: granulomatose com poliangiite, sindrome de 
Churg-Strauss, vasculite crioglobulinemica, purpura de 
Henoch-Schonlein, doenga de Behcet e doenga inflama- 
toria intestinal. 

Criterios diagnosticos 

Devem ser preenchidos 4 dos 6 criterios (American 
College of Rheumatology) a seguir: 

■ asma: historico de sibilancia ou ausculta compativel; 

■ eosinofilia > 10% do total de leucocitos; 

■ mono (incluindo mononeurite multipla) ou po- 
lineuropatia; 

■ opacidades pulmonares transitorias ou migratorias; 

■ anormalidades dos seios paranasais; 

■ biopsia demonstrando eosinofilos no espago ex- 
travascular. 

Laboratorio 

■ Eosinofilia > 1.500/mm 3 (> 10% dos leucocitos 
totais). 

■ Anemia normo/normo, leucocitose com eosino¬ 
filia e trombocitose. 

■ Velocidade de hemossedimentagao e proteina C- 
-reativa (PCR) elevadas. 

■ C3 e C4 normais a altos. 

■ Creatinina pode estar elevada (85% dos casos). 

■ Hematuria e proteinuria sao observadas se hou- 
ver acometimento glomerular. 

■ Aumento de IgE e hipergamaglobulinema. 

■ Fator reumatoide em baixos titulos. 

■ p-ANCA em 40-60% (mieloperoxidase - MPO). 

Outros exames 

■ RX do torax: observam-se anormalidades transi¬ 
torias segmentares em 75% dos casos, opacidades varia- 
das, hemorragia alveolar, nodulos e cavitagoes e derra- 
me pleural. 

■ Prova de fungao pulmonar: apresenta padrao obs- 
trutivo. 

■ Lavado broncoalveolar: objetiva descartar neo¬ 
plasia e infecgoes e avaliar a presenga de eosinofilos; biop- 
sias transbronquicas geralmente nao sao uteis. 

■ ECG e ecocardiograma: para avaliar a presenga 
de sinais de miocardite, pericardite e valvopatias. 

■ RNM miocardica com gadolinio: objetiva avaliar 
o acometimento endomiocardico. 

Biopsia 

Observam-se infiltrado eosinofilico, eosinofilos fora 
do vaso, granulomas necrotizantes. 


O tratamento sistemico deve ser acrescido de agen- 
tes inalatorios, conforme manejo habitual para asma (Ca- 
pitulo 99). O grau de evidencia para o tratamento da gra¬ 
nulomatose eosinofilica com poliangiite e menor, pois nao 
ha ensaios clinicos randomizados. 

Prognostico 

A mortalidade esta relacionada principalmente a 
causas cardiacas. 

Poliangiite microscopica 

Definigao e epidemiologia 

Vasculite necrotizante sistemica de pequenos vasos, 
nao granulomatosa, associada ao p-ANCA. 

Acomete 1,8 mulher:l homem; com media de ida- 
de de 30-50 anos. 

Quadro clinico 

A apresentagao pode ser abrupta ou insidiosa, com: 

■ fadiga, febre, hiporexia, perda de peso, sudorese 
noturna e calafrios; 

■ artralgia, mialgia, artrite; 

■ na pele, purpura palpavel e vasculite leucocito- 
clastica; 

■ ulceras orais, dor de garganta e sinusite; 

■ episclerite; 

■ sintomas neurologicos envolvem neuropatia pe- 
riferica (mononeurite multipla, mononeuropatia); 

■ 50% dos pacientes apresentam hemorragia alveo¬ 
lar; e pode ocorrer fibrose intersticial decorrente de epi- 
sodios repetidos de hemorragia alveolar; 

■ no trato gastrointestinal, sao relatadas dor, diar- 
reia e hepatomegalia; 

■ como manifestagao renal, pode ocorrer glome- 
rulonefrite rapidamente progressiva. 

Diagnostico diferencial 

■ Sindrome pulmao-rim: sindrome de Goodpastu¬ 
re, granulomatose com poliangiite, lupus eritematoso sis¬ 
temico, purpura de Henoch-Schonlein e vasculite urti- 
cariforme. 

■ Vasculites de pequenos vasos relacionadas ao 
ANCA: granulomatose com poliangiite, sindrome de 
Churg-Strauss, vasculite crioglobulinemica, purpura de 
Henoch-Schonlein, doenga de Behget e doenga inflama- 
toria intestinal. 

Criterios diagnosticos 

Devem estar presentes 3 dos 6 criterios a seguir: 

■ purpura palpavel; 
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■ angina abdominal; 

■ sangramento gastrointestinal; 

■ hematuria; 

■ idade < 20 anos; 

■ excluir introdugao recente de medicamentos. 
Laboratorio 

■ Anemia normo/normo, leucocitose com eosino- 
filia em ate 14% e trombocitose. 

■ Albumina baixa. 

■ Velocidade de hemossedimentagao e PCR elevadas. 

■ C3 e C4 normais a altos. 

■ Creatinina quase sempre elevada (85% dos ca- 
sos). 

■ Hematuria e proteinuria em > 90% dos pacien- 
tes. 

■ p-ANCA em 60% (MPO) e c-ANCA (PR3) em 
15-30%. 

Biopsia 

E realizada para procurar glomerulonefrite segmen- 
tar e focal com crescentes sem depositos imunes. 

Prognostics 

■ Ate 40% necessitam de dialise. 

■ Ate 1/3 dos pacientes apresenta recidivas. 

■ A sobrevida em 5 anos e de 65-80%. 

Granulomatose com poliangiite (granulomatose 
de Wegener) 

Definigao e epidemiologia 

■ Vasculite granulomatosa multissistemica de pe- 
quenos vasos. 

■ Acomete igualmente homens e mulheres, com 
prevalencia de 1:20.000-30.000 pessoas. 

Quadro cllnico 

Nas vias aereas superiores, provoca inflamagao cro- 
nica, com vasculite e necrose tecidual; 50% dos pacien¬ 
tes apresentam-se com sinusite cronica, podendo haver 
rinorreia purulenta; epistaxe; inflamagao e ulceragao na¬ 
sal e oral; otite media por inflamagao da mucosa naso- 
faringea e obstrugao do canal auditivo; inflamagao larin- 
gea levando a rouquidao; e inflamagao traqueal levando 
a estenose subglotica com dispneia e estridor. 

Nas vias aereas inferiores, observam-se inflamagao 
granulomatosa cronica; tosse cronica; dispneia com pneu- 
monite; hemoptise e hemorragia alveolar. 

Ha acometimento renal em 15-50% dos casos, ob- 
servando-se glomerulonefrite rapidamente progressiva, 


lesao tipica paucimune e glomerulonefrite segmentar e 
focal. 

As manifestagoes musculoesqueleticas incluem ar- 
tralgias, mialgias e artrite. 

Febre, sudorese noturna, mal-estar, hiporexia e per- 
da de peso tambem sao observados. 

Na pele, manifesta-se com purpura palpavel, nodu- 
los subcutaneos e ulceras. 

Nos olhos, podem ocorrer conjuntivite, dacrocisti- 
te, proptose por pseudotumor retro-orbitario, uveite, es- 
clerite, episclerite, neurite optica e ulceras corneas. 

Mononeurite multipla e sua manifestagao neurolo- 
gica. 

Diagnostico diferencial 

■ Sindrome de Churg-Strauss. 

■ Poliangiite microscopica. 

■ Infecgoes cronicas (tuberculose e fungos). 

Criterios diagnosticos 

Devem ser preenchidos 2 dos 4 criterios (American 
College of Rheumatology) a seguir: 

■ inflamagao nasal ou oral: ulceras nasais doloro- 
sas ou nao, descarga nasal purulenta; 

■ anormalidades radiograficas: nodulos, infiltrados 
fixos ou cavitagoes; 

■ sedimento urinario anormal: hematuria micros¬ 
copica ou cilindros hematicos; 

■ biopsia de arteria ou perivascular com inflama¬ 
gao granulomatosa. 

Esses criterios foram estabelecidos antes da dispo- 
nibilidade dos testes para ANCA. 

Laboratorio 

■ Anemia normo/normo, leucocitose e tromboci¬ 
tose reativa. 

■ C3 e C4 normais a altos. 

■ Albumina baixa. 

■ Velocidade de hemossedimentagao e PCR eleva¬ 
das. 

■ Creatinina elevada. 

■ Hematuria e proteinuria. 

■ c-ANCA (PR3): especificidade de 98% e sensibi- 
lidade de 30-90%. 

■ p-ANCA (MPO): em 10%. 

Biopsia 

Deve-se realizar biopsia renal ou pulmonar, que per- 
mite observar inflamagao granulomatosa com infiltrado 
celular misto. 
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Prognostics 

Curso clinico com recidivas frequentes. 

VASCULITE POR IGA (PURPURA DE 
HENOCH-SCHONLEIN) 

Definigao 

Vasculite de pequenos vasos associada a deposigao 
de IgA. 

Epidemiologia 

E a vasculite sistemica mais comum da infancia, sen- 
do que 90% dos casos ocorrem na faixa etaria pediatri- 
ca (3-15 anos). 

Em adultos, nao ocorre intussuscepgao e ha maior 
risco de doenga renal. 

E autolimitada na maioria dos casos. 

Quadro clinico 

Observar-se tetrade cllnica: purpura palpavel sem 
plaquetopenia ou coagulopatia, artrite/artralgias, dor ab¬ 
dominal e doenga renal. 

Na pele, manifesta-se com vesiculas eritematosas, 
maculares ou urticariformes que coalescem para formar 
equimose, petequias e purpura palpavel. 

Podem ocorrer artralgias ou artrite nao erosiva de 
quadril, joelhos e tornozelos. 

No trato gastrointestinal, ha dor associada a he- 
morragia submucosa e edema; ileo transitorio, e san- 
gramentos. 

Pode estar presente escroto agudo. 

No SNC, podem ocorrer, raramente, cefaleia, con- 
vulsoes, deficit ou ataxia. 

Patogenia 

■ Vasculite leucocitoclastica imunomediada asso¬ 
ciada a deposigao de imunocomplexos de IgA. 

■ Acometimento de pequenas veias, especialmen- 
te venulas pos-capilares. 

■ A imunofluorescencia, identifica-se deposigao de 
C3, IgA e fibrina. 

Diagnostics diferencial 

■ Purpuras associadas a endocardite infecciosa. 

■ Sepse. 

■ Purpura trombocitopenica trombotica e sindro- 
me hemolitico-uremica. 

■ Leucemia. 

■ Coagulopatias. 


Criterios diagnosticos 

Obrigatoria presenga de purpuras palpaveis em mem- 
bros inferiores + 1 entre os 4 criterios a seguir: 

■ dor abdominal; 

■ histopatologia com deposigao de IgA; 

■ artrite ou artralgia; 

■ envolvimento renal. 

Biopsia 

Na pele, observam-se vasculite leucocitoclastica com 
deposito de IgA em venulas pos-capilares, alem de glo- 
merulonefrite segmentar com crescentes e deposigao me¬ 
sangial de IgA. 

Tratamento 

O suporte clinico deve incluir hidratagao, repouso, 
analgesicos e sintomaticos. 

Deve-se considerar tambem terapia de substituigao 
renal. 

Os pacientes que devem ser internados sao aqueles: 

■ com dificuldade de ingestao oral; 

■ com dor abdominal de forte intensidade; 

■ com sangramento gastrointestinal significativo; 

■ com alteraipao mental; 

■ com envolvimento articular com limitaijao a 
deambula^ao e a realiza^ao de autocuidados; 

■ com insuficiencia renal, hipertensao ou sindro- 
me nefrotica. 

AINH devem ser administrados visando ao contro- 
le da dor articular e abdominal. Nao ha estudos que mos- 
trem aumento de sangramento gastrointestinal com seu 
uso. Sao contraindicados se houver plaquetopenia ou in¬ 
suficiencia renal. 

Corticosteroides diminuem o tempo de dor abdo¬ 
minal e o risco de doen^a renal grave. Devem ser admi¬ 
nistrados EV caso haja dificuldade de ingestao oral. 

Prognostico 

E autolimitada, com dura^ao de 1-6 semanas. 

CRIOGLOBULINEMIA ESSENCIAL 
Definigao 

Vasculite de pequenos vasos, com 90% dos casos as- 
sociados a hepatite C. 

Crioglobulinemia 

Crioglobulinas sao imunoglobubnas que precipitam 
ao frio e dissolvem ao reaquecimento. Sua presenga nao 
e patognomonica de doenga, podendo estar associada a 
diversas condigoes clinicas. Na vasculite crioglobuline- 
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Diagnostico diferencial 

■ Sindrome de Churg-Strauss. 

■ Poliangiite microscopica. 

■ Infecqoes. 


mica, ha ativa^ao imune relacionada a circula^ao das 
crioglobulinas, com precipita^ao de imunocomplexos e 
ativa^ao endotelial. 

■ Crioglobulinemia tipo I: associada a doen^as lin- 
foproliferativas (p. ex., mieloma multiplo, macroglobu- 
linemia de Waldenstrom), quadro clinico de hipervisco- 
sidade; observa-se IgG ou IgM monoclonal. 

■ Crioglobulimenia tipos II e III: associadas a vas- 
culite: 

- tipo II: observa-se IgG policlonal e IgM mono¬ 
clonal; geralmente, associa-se a hepatite C, hepatite B e 
virus Epstein-Barr; 

- tipo III: observa-se IgG e IgM policlonais; geral¬ 
mente, associa-se a outras doenc^as, como lupus eritema- 
toso sistemico e sindrome de Sjogren. 

Etiologia 

Cerca de 95% dos casos sao associados ao virus da 
hepatite C. Ha, tambem, maior frequencia de hepatite B 
e outras doenipas hepaticas cronicas do que na popula- 
qao geral. 

Alguns casos estao associados ao HIV. 

Quadro clinico 

Observa-se purpura palpavel em 90-95% dos casos. 
Ha livedo reticular e acrocianose. 

Cerca de 10-30% dos casos exacerbam o quadro cuta- 
neo com exposiqao solar. 

Artrite, artralgias e mialgias tambem sao observa- 

das. 

Neuropatia periferica e a manifestaqao neurologica. 

Ha acometimento renal em 20-30% dos casos, com 
glomerulonefrite proliferativa, glomerulonefrite por trom- 
bos de crioglobulinas precipitadas ou deposiqao de imu¬ 
nocomplexos. Geralmente sao observadas 2,5 anos apos 
o inicio da doenqa. O quadro clinico inclui desde hema¬ 
turia microscopica com proteinuria nao nefrotica ate hi- 
pertensao e insuficiencia renal. 

Nos pulmoes, pode haver hemorragia alveolar, pneu- 
monite organizante e vasculite pulmonar. 

Podem ser observadas sindrome de Raynaud e sin¬ 
drome sicca. 

Diagnostico 

E feito com a presen^a de crioglobulinas em tubos 
de coleta pre-aquecidos a 37°C, sem anticoagulantes. 

Em biopsia de pele, observa-se vasculite leucocito- 
clastica; e, as vezes, sao visualizadas as crioglobulinas no 
interior dos vasos. 


Laboratorio 

■ Sorologias para hepatites B e C e HIV. 

■ Anemia normo/normo, leucocitose e tromboci- 
tose. 

■ Podem estar positivos FAN, fator reumatoide, an- 
ticorpo antirribonucleoproteina, anti-Sm, anti-Ro, anti- 
-La e anticorpos antifosfolipides. 

Biopsia 

Deve-se biopsiar a lesao cutanea para observar vas¬ 
culite leucocitoclastica. A imunofluorescencia, identifi- 
cam-se imunoglobulinas e complemento na parede vas¬ 
cular. 

Tratamento 

O tratamento da infec^ao por virus da hepatite C e 
feito com interferon e ribavirina. Imunossupressores au- 
mentam o risco de replica^ao viral, portanto a doen^a 
de base deve estar sendo tratada. 

Rituximabe e efetivo para pacientes graves, permite 
desmame rapido de corticosteroides e nao aumenta o 
risco de hepatite. Ha 3 esquemas possiveis: 

■ 4 infusoes semanais com dose de 375 mg/m 2 ; 

■ 2 infusoes quinzenais de 1.000 mg; 

■ 4 infusoes semanais com dose de 375 mg/m 2 adi- 
cionadas de mais 2 doses na T e na 1 l a semanas. 

Ciclofosfamida aumenta o risco de replica^ao vi¬ 
ral. 

Corticosteroides devem ser iniciados com dose alta 
e baixar rapidamente. Indica-se pulso de metilpredniso- 
lona nos casos graves. Ha posibilidade de reduqao rela¬ 
cionada com resposta do paciente ao tratamento. 


- BIBLI0GRAFIA 

Dasgupta B, Cimmino MA, Kremers HM, Schmidt WA, Schirmer M, 
Salvarini C, et al. 2012 provisional classification criteria for poly- 
mialgia rheumatica: a European League Against Rheumatism/Ame¬ 
rican College of Rheumatology collaborativa initiative. Arthitis 
Rheum 2012;64(4):943-54. 

Yates M, Watts RA, Bajema IM, Cid MC, Crestani B, Hauser T, et al. EULAR/ 
ERA-EDTA recommendations for the management of ANCA- 
associated vasculitis. Ann Rheum Dis. 2016;0:1-12. 


Prognostico 

A sobrevida em 5 anos e de 65%. 
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VASCULITES 
MEDICAMENTOSAS 

Maria Helena Sampaio Favarato 


- LUPUS INDUZIDO POR DROGAS 

Tem prevalencia semelhante entre homens e mulhe- 
res, sendo mais comum em idosos. 

O risco de ocorrencia dessa doen^a e de 15-20% dos 
pacientes em uso de procainamida, 7-13% daqueles em 
uso de hidralazina, e 2:1.000 pacientes que fazem uso de 
anti-TNF. 

Cerca de 95% dos pacientes apresentam anticorpo 
anti-histona; nao se encontram, geralmente, anticorpos 
mais especificos como anti-dsDNA. 

O quadro clinico inclui febre, mialgias, rash e fotos- 
sensibilidade, alem de artralgias, artrite e serosites; sao 
incomuns acometimento renal, neurologico ou manifes- 
ta^oes hematologicas graves. 

Para o tratamento, deve-se retirar a droga desenca- 
deante; anti-inflamatorios, corticosteroides e antimala- 
ricos podem ser necessarios por curtos periodos para re- 
solu^ao dos sintomas. 

As drogas definitivamente associadas a doen^a sao: 

■ procainamida; 

■ hidralazina; 

■ minociclina; 

■ diltiazem; 

■ penicilamina; 

■ isoniazida; 

■ quinidina; 

■ anti-TNF. 

Algumas drogas sao consideradas provavelmente as¬ 
sociadas a doen^a: 

■ anticonvulsivantes; 

■ antitireoidianos; 

■ rifampicina; 

■ betabloqueadores; 

■ litio; 

■ captopril; 

■ interferona; 

■ hidroclorotiazida; 

■ sulfassalazina; 

■ terbinafina; 

■ ticlopidina. 

E as drogas a seguir sao possivelmente associadas ao 
quadro: 


■ sais de ouro; 

■ penicilina; 

■ tetraciclina; 

■ valproato; 

■ estatinas; 

■ timolol oftalmico. 

- VASCULITE MEDICAMENTOSA ASSOCIADA 
AO ANCA 

Caracteriza-se por ANCA contra mieloperoxidase 
(MPO), geralmente em titulos muito altos. 

O quadro clinico inclui fadiga, mal-estar, artralgias, 
artrites, mialgias e purpuras. As apresenta^oes mais co- 
muns sao as cutaneas, como purpura palpavel ou exan- 
tema maculopapular - especialmente em membros in- 
feriores. 

Pode haver regressao com a retirada da droga de- 
sencadeante ou pode ser necessario tratamento imunos- 
supressor (corticosteroides, terapia citotoxica com ciclo- 
fosfamida). 

Os farmacos suspeitos sao: 

■ propiltiouracila; 

■ sulfassalazina; 

■ D-penicilamina; 

■ fenitoina; 

■ alopurinol; 

■ hidralazina; 

■ minociclina; 

■ ciprofloxacino; 

■ clozapina; 

■ pantoprazol. 


M10 RATI AS INFLAMATORIAS 
IDI0PATICAS 

Leandro Lara do Prado, Kristopherson Lustosa 


As miopatias inflamatorias idiopaticas sao um gru- 
po heterogeneo de disturbios caracterizados por fraque- 
za muscular proximal e simetrica, aumento dos niveis de 
enzimas musculares, como CPK, aldolase, AST, ALT e 
DHL. Alem disso, a eletroneuromiografia (ENMG), a 
RNM e a histologia muscular mostram caracteristicas 
inflamatorias. 

A classifica^ao clinica das miopatias inflamatorias 
idiopaticas e composta pelos seguintes itens: 

■ polimiosite; 

■ dermatomiosite; 
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■ dermatomiosite juvenil; 

■ miopatia associada a neoplasia; 

■ miopatia associada a doen^a autoimune; 

■ miopatia por corpusculo de inclusao. 

As miopatias inflamatorias idiopaticas incluem, en- 
tre outras doenqas, a polimiosite e a dermatomiosite. Es- 
tas costumam preencher os criterios diagnosticos de 
Bohan e Peter, sendo que o termo dermatomiosite e usa- 
do quando sao observadas altera^oes cutaneas tipicas. 
Quando ocorre em crianipas, utiliza-se o termo derma¬ 
tomiosite juvenil. Existe um subgrupo de pacientes que 
apresenta apenas manifesta^oes cutaneas tipicas da der¬ 
matomiosite, mas com for^a muscular, ENMG, histolo- 
gia e enzimas musculares normais, condi^ao chamada 
dermatomiosite amiopatica. 

Os criterios classificatorios de Bohan e Peter para as 
miopatias inflamatorias idiopaticas sao: 

■ fraqueza muscular proximal e simetrica; 

■ biopsia muscular mostrando evidencia histolo- 
gica de necrose e inflama^ao; 

■ eleva^ao de niveis sericos de enzimas musculares 
esqueleticas; 

■ ENMG mostrando caracteristicas de miopatia e 
degenera^ao; 

■ altera^oes cutaneas tipicas da dermatomiosite. 

Achados de polimiosite e dermatomiosite tambem 
podem ser encontrados em pacientes com outras doen- 
^as do colageno (p. ex., esclerodermia e lupus eritema- 
toso sistemico) ou associados a malignidades. Essa 
associa^ao e mais comum na dermatomiosite e na der¬ 
matomiosite amiopatica do que na polimiosite. A mio¬ 
patia por corpusculo de inclusao e uma variante que ge- 
ralmente acomete pacientes com idade > 50 anos, com 
manifesta^oes clinicas e histologicas caracteristicas. Uma 
nova entidade que vem sendo reconhecida como etiolo- 
gia autoimune e a miopatia necrotizante, com evoluqao 
mais rapida e grave que a polimiosite, niveis mais eleva- 
dos de CPK, apresentando pouco ou nenhum infiltrado 
inflamatorio na analise histologica e podendo ser indu- 
zida pelo uso de estatinas em individuos predispostos. 

Embora as miopatias inflamatorias idiopaticas se- 
jam doen^as raras, com incidencia aproximada de 10 
para cada 1 milhao de casos ao ano, elas sao associadas 
a alta morbimortalidade. Ocorrem em todas as faixas 
etarias, porem com distribuiqao bimodal, com picos en- 
tre 10-15 anos de idade nas crianipas e entre 45-60 anos 
nos adultos. As mulheres sao 2 vezes mais acometidas 
que os homens, com exceqao da miopatia por corpuscu¬ 
lo de inclusao, com predominance do sexo masculino. 


Sinais e sintomas 

Tipicamente, ocorre fraqueza muscular bilateral e 
simetrica, com predominio de musculatura proximal, 
sem dor ou sensibilidade associadas. Exce^ao ocorre na 
miopatia por corpusculo de inclusao, na qual se obser- 
va fraqueza assimetrica e distal, associada ou nao a atro- 
fia e fraqueza proximal. Geralmente, a fraqueza em mem- 
bros inferiores (cintura pelvica) manifesta-se antes, com 
dificuldade para levantar-se de uma cadeira ou subir es- 
cadas. Incapacidade em levantar os bracpos acima da 
cabeqa, pentear o cabelo ou alcan^ar prateleiras denota 
fraqueza proximal em membros superiores (cintura es- 
capular). A musculatura cervical flexora tambem pode 
ser acometida. 

A polimiosite tern inicio insidioso (3-6 meses), sem 
fator precipitante identificavel. Sintomas constitucionais 
como fadiga, febre e perda ponderal ocorrem com fre- 
quencia. Pode-se desenvolver disfun^ao cricofaringea e 
esofagica, evoluindo com disfonia, disfagia, regurgita^ao 
e broncoaspira^ao. Poliartralgias sao frequentes, entre- 
tanto sinovite franca e mais comum nas sindromes de 
superposi^ao. Dispneia pode resultar tanto de acometi- 
mento pulmonar intersticial como de fraqueza de mus¬ 
culatura respiratoria (diafragmatica e intercostal). Cre¬ 
pitates em velcro podem ser observadas a ausculta 
pulmonar. O envolvimento cardiaco e limitado a anor- 
malidades eletrocardiograficas assintomaticas e, rara- 
mente, a insuficiencia cardiaca e cardiomiopatia. 

A associa^ac de manifesta^oes cutaneas ocorre ca- 
racteristicamente na dermatomiosite, sendo variavel e de 
curso mais rapido que na polimiosite (semanas a dias). 
O exantema pode preceder, acompanhar ou suceder os 
sintomas de miopatia. Lesoes consideradas patognomo- 
nicas sao as papulas de Gottron (lesoes elevadas, roseas 
ou violaceas, simetricas, tipicamente nas faces dorsal e la¬ 
teral de articulaq6es interfalangicas e metacarpofalangi- 
cas, mas tambem processos do olecrano, patela e maleo- 
los), o sinal de Gottron (eritema macular violaceo com a 
mesma distribuiqao) e o heliotropo (eritema violaceo das 
palpebras). Outros achados caracteristicos incluem eri¬ 
tema macular em face, regiao posterior de ombros e pes- 
C 090 (sinal do xale), regiao anterior do pesco^o e torax 
(sinal do V do decote), distrofia cuticular, telangectasias 
periungueais e alterates capilares da prega ungueal, es- 
pecialmente nos pacientes com fenomeno de Raynaud. 
As “maos de mecanico” sao fissuras lineares horizontais 
escurecidas em face lateral e palmar dos dedos, ocorren- 
do tanto na dermatomiosite quanto na sindrome antis- 
sintetase da polimiosite. Na dermatomiosite juvenil, po- 
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dem coexistir vasculite, calcifica^ao ectopica de tecidos 
subcutaneos ou musculares e lipodistrofia. 

ACHADOS LAB0RATORIAIS 

Entre as enzimas musculares que se alteram apos 
uma lesao muscular, a CPK parece ser a mais senslvel 
nas mipotias inflamatorias idiopaticas. O nlvel de CPK 
eleva-se durante a evolu^ao e correlaciona-se com ativi- 
dade da doent^a na maioria dos casos. Nlveis normals ou 
discretamente elevados de CPK podem ser encontrados 
nos casos avan^ados, com atrofia muscular significativa, 
na miopatia por corpusculo de inclusao ou na miopatia 
associada a malignidade. Outras enzimas musculares 
tambem elevadas sao a aldolase, a AST, a ALT, a DHL e 
a mioglobina. 

Provas de atividade inflamatoria, como velocidade 
de hemossedimenta^ao (VHS) e protelna C-reativa (PCR), 
podem estar elevadas em alguns pacientes, nao sendo 
espedficas das miopatias inflamatorias idiopaticas. 

Anticorpos antinucleares (FAN) podem ser encon¬ 
trados em > 50% dos casos de miopatias inflamatorias 
idiopaticas. Pacientes com outras doen^as autoimunes 
associadas podem apresentar autoanticorpos especificos 
dessas doen^as. Existem determinados autoanticorpos 
encontrados apenas em pacientes com miopatia inflama¬ 
toria idiopatica - sao chamados anticorpos miosite-es- 
pecificos (Tabela 1) e identificam grupos de pacientes 
com caracteristicas clinicas e prognosticas comuns. O 
mais encontrado e o anti-histidil-tRNA sintetase (Jo-1), 
pertencente a um grupo de autoanticorpos com aspec- 
tos clinicos semelhantes, que incluem, alem da miosite, 
doen^a pulmonar intersticial, artrite, “maos de mecani- 
co” e fenomeno de Raynaud. Esse grupo de manifesta- 
9 oes foi chamado sindrome antissintetase, cujos pacien¬ 
tes tendem a apresentar multiplas exacerbates, com 
resposta variavel a terapia. Anticorpos contra a particu- 


Tabela 1 

Principals autoanticorpos especificos da miosite 

Autoan- 

ticorpo 

Alvo 

antigenico 

Frequencia 

Associagao clinica 

Jo-1 

Histidil-tRNA- 

sintetase 

20% 

Sindrome antissintetase 
(febre, doenga intersticial 
pulmonar, fenomeno de 
Raynaud, "maos de 
mecanico", ma resposta 
ao tratamento) 

Mi-2 

Helicase 

nuclear 

5-10% 

Dermatomiosite (boa 
resposta ao tratamento) 

SRP 

Particula de 

reconhecimento 

de sinal 

5% 

Polimiosite 
(cardiomiopatia e ma 
resposta ao tratamento) 


la de reconhecimento de sinal (anti-SRP) identificam pa¬ 
cientes com polimiosite de inicio subito e grave, que po¬ 
dem evoluir com miocardiopatia e fraqueza muscular 
distal. Anticorpos anti-Mi2 sao dirigidos contra a heli- 
case e estao frequentemente associados a pacientes com 
dermatomiosite e uma boa resposta a imunossupressao. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

A ENMG e um metodo sensitivo, mas nao espedfi- 
co para pesquisa de inflama^ao muscular. E valiosa, pois 
pode diferenciar entre lesoes neurologicas e miopaticas, 
alem de localizar uma lesao neurologica existente e, ain- 
da, orientar a escolha do local de biopsia muscular. Os 
achados classicos de inflama^ao (potenciais de fibrila- 
^ao, ondas agudas positivas, descargas repetitivas com- 
plexas, potenciais de unidade motora de baixa amplitu¬ 
de e curta dura^ao) sao encontrados em 40% dos 
pacientes, enquanto 10-15% podem ter uma ENMG nor¬ 
mal. 

A RNM e importante na abordagem diagnostica das 
miopatias inflamatorias idiopaticas, pois, alem de ser nao 
invasiva, oferece imagens detalhadas de grandes areas 
musculares. Imagens ponderadas em T2 com supressao 
de gordura ou short tau inversion recovery (STIR) iden¬ 
tificam edema, que e caracteristico de inflama^ao mus¬ 
cular. Por isso, e superior a ENMG na determinaipao de 
local de biopsia muscular e pode tambem ser usada para 
monitorar a resposta a terapia. 

A analise histologica muscular continua sendo o pa- 
drao-ouro para diagnostico das miopatias inflamatorias 
idiopaticas. Achados caracteristicos na polimiosite in¬ 
cluem estagios variados de degenera^ao e regenera^ao 
das fibras musculares, com um infiltrado linfocitico no 
qual predominam celulas T CD8+ circundando e inva- 
dindo fibras nao necrosadas. Na dermatomiosite, celu¬ 
las T CD4+ e celulas B predominam em areas perivas- 
culares, com atrofia perifascicular e destruii^ao de 
capilares. Semelhante a polimiosite, na miopatia por cor¬ 
pusculo de inclusao pode-se encontrar forma^ao de va- 
cuolos intracitoplasmaticos, contendo granulos basofi- 
licos e deposicpao de proteinas amiloides, nao sendo 
especificos de miopatia por corpusculo de inclusao, mas 
podendo ajudar no diagnostico em quadro clinico com- 
pativel. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

A exclusao de outras causas de miopatias e parte es- 
sencial da abordagem diagnostica, pois varias patolo- 
gias podem apresentar manifesta^oes semelhantes. En¬ 
tre as causas mais comuns em adultos, estao as doen^as 
da tireoide (hipo ou hipertireoidismo) e a miotoxicida- 
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de por drogas (alcool, cocafna, estatinas, fibratos, glico- 
corticoides, zidovudina, fenitoma, acido valproico, en- 
tre outros). Smdromes paraneoplasicas tambem devem 
ser afastadas, pois podem manifestar-se com fadiga, fra- 
queza generalizada e alteraqoes neuromusculares. Inu- 
meras infecqoes podem causar miopatia, principalmen- 
te as virais, como a influenza (especialmente em 
crianqas) e o HIV. Tambem devem ser consideradas as 
miopatias metabolicas, como disturbios do armazena- 
mento do glicogenio e lipideos, alem de miopatias mi- 
tocondriais e distrofias musculares. Outras causas reco- 
nhecidas de elevaqao de CPK sao o trauma muscular e 
a atividade fisica excessiva. 

TRATAMENTO 

Os principals objetivos do tratamento sao eliminar 
a inflamaqao e restaurar o desempenho muscular, alem 
de prevenir sequelas musculares e envolvimento siste- 
mico pela doenqa, visando a melhora na qualidade de 
vida do paciente. Isso envolve abordagem multidiscipli- 
nar, incluindo reumatologista, dermatologista, pneumo- 
logista, fisioterapeuta, educador fisico, fonoaudiologo e 
terapeuta ocupacional. 

A base do tratamento farmacologico e a imunossu- 
pressao. Poucos estudos controlados trazem evidencia 
da melhor droga para inicio de tratamento, entretanto, 
e consenso o uso de glicocorticoides, iniciando-se com 
prednisona 1 mg/kg/dia nas primeiras semanas. A dose 
de prednisona deve ser reduzida gradualmente ate uma 
dose minima efetiva. Nos casos de fraqueza grave, pneu- 
mopatia intersticial, disfagia ou cardiomiopatia, deve-se 
usar metilprednisolona EV em esquema de pulsoterapia. 

Caso nao ocorra resposta a terapia com glicocorti¬ 
coides, esta indicado inicio de imunossupressores; em 
geral, usa-se metotrexato (15-25 mg/semana) ou azatio- 
prina (2-3 mg/kg), podendo tambem ser utilizado mi- 
cofenolato de mofetila (1-2 g/dia). Casos graves e refra- 
tarios, alem de pacientes com infec^ao associada, podem 
beneficiar-se de imunoglobulina EV, porem com efeito 
curto (6-8 semanas) e custo elevado. Alternativas para 
casos graves e refratarios sao a ciclofosfamida, a ciclos- 
porina, o tacrolimo e o rituximabe, este ultimo com re- 
sultados animadores em estudos controlados recentes. 

Uma revisao sistematica realizada em 2016 incluiu 
48 estudos sobre a eficacia do tratamento com rituxima¬ 
be (RTX) em miosites, foram observados ao todo 458 
pacientes tratados. Foi encontrada uma resposta clinica 
signifkativa em 78,3% a este anticorpo anti-CD20. Mes- 
mo apos a exclusao de trabalhos menos solidos, como 
series de casos com < 3 pacientes, a resposta clinica ocor- 


reu em 323 de 420 individuos, ou seja, 76,9% de suces- 
so terapeutico. Alem disso, individuos anti-Jol e anti- 
-Mi2 positivos obtiveram os melhores resultados clinicos, 
evidenciando o papel do linfocito B neste grupo de doen- 
qas. Logo, o tratamento com rituximabe pode ser efeti- 
vo para pacientes com miosites, sobretudo para casos re¬ 
fratarios, considerando os custos elevados da medica^ao. 

PROGNOSTIC!) 

A resposta ao tratamento das miopatias inflamato- 
rias idiopaticas costuma ser favoravel, com melhores re¬ 
sultados na DM. Indicadores de pior prognostico in- 
cluem a miopatia por corpusculo de inclusao, a miopatia 
associada a malignidades, a miopatia associada ao anti- 
-SRP, presen<;a de pneumopatia intersticial, disfagia, ida- 
de avanqada e demora no inicio de tratamento com gli¬ 
cocorticoides. As principals causas de morte sao infec^oes, 
neoplasias e complicates pulmonares e cardiacas. E ne- 
cessario tambem levar em conta os efeitos deleterios cau- 
sados pelo uso cronico de glicocorticoides e imunossu¬ 
pressores. 
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ESCLEROSE SISTEMICA 


Percival Degrava Sampaio-Barros 


A esclerose sistemica e uma doenfa difusa do tecido 
conjuntivo que tem como caracteristicas principals a fi¬ 
brose (que causa o endurecimento da pele, principal mar- 
cador clinico da doenqa, e provoca a fibrose de orgaos es- 
pecificos, como esofago, pulmoes e cora^ao), as altera^oes 
vasculares (a ativa^ao do endotelio vascular causa as fre- 
quentes ulceras isquemicas e manifesta^oes vasculares es- 
pecificas, com a crise renal esclerodermica e a hiperten¬ 
sao pulmonar) e as altera^oes imunologicas (mediante 
ativa^ao linfocitaria que promovera a forma^ao de inu- 
meros autoanticorpos espedficos e mantera a complexa 
rede geradora da fibrose e da ativaipao endotelial). 

Sua prevalencia pode variar em 30-300:1.000.000 ca- 
sos/habitante, e vem crescendo nas 2 ultimas decadas. 
Apresenta predominio no sexo feminino (em media, 
3-5:1), nao existindo uma predile^ao por raipa; costuma 
iniciar-se a partir da 3 a decada na mulher e a partir da 
5 a decada de vida no sexo masculino, no qual costuma 
ter curso clinico mais agressivo. E pouco frequente em 
crian^as e adolescentes; a casuistica juvenil representa, 
em media, 1-3% do total de pacientes. 

Os criterios preliminares para o diagnostico de es¬ 
clerose sistemica do American College of Rheumatology 
foram propostos em 1980: para o diagnostico da esclero¬ 
se sistemica e necessaria a presen^a do criterio maior (es- 
clerodermia proximal as metacarpofalangicas) ou, na sua 
ausencia, de 2 criterios menores (dentre esclerodactilia; 
ulcerates de polpas digitais ou reabsor^ao de falanges 
distais; fibrose nas bases pulmonares). Esses criterios mos- 
traram sensibilidade de 97% e especificidade de 98%. 

Em 1988, foi proposto o modelo de classifica^ao da 
esclerose sistemica em 2 formas clinicas: limitada e di¬ 
fusa. A forma limitada apresenta envolvimento cutaneo 
restrito as extremidades (ate cotovelos e joelhos, e face), 
ritmo lento de acometimento cutaneo, presen^a de cal- 
cinose, incidencia tardia de manifesta^oes viscerais, po- 
dendo cursar com anticorpo anticentromero. A forma 
difusa cursa com envolvimento cutaneo generalizado 
afetando tronco, face e membros, com tendencia a rapi- 
da progressao das alteraqoes cutaneas, contraturas arti- 
culares, crepita^ao tendinea e comprometimento visce¬ 
ral precoce (fibrose pulmonar, miocardiosclerose e crise 
renal), podendo cursar com anticorpo antitopoisomera- 
se I (anti-Scl 70) e anticorpo anti-RNA polimerase III. 


A partir do inicio do seculo XXI, foram propostos 
criterios para o diagnostico da esclerose sistemica sine 
scleroderma e da esclerose sistemica precoce. Em 2000, 
foram propostos criterios para o diagnostico da esclero¬ 
se sistemica sine scleroderma, uma situa^ao pouco fre¬ 
quente, na qual o acometimento visceral espedfico esta 
presente antes do acometimento da pele; esta seria ca- 
racterizada pela presenfa de fenomeno de Raynaud ob- 
jetivo, associado a positividade do fator antinuclear (FAN) 
e a ocorrencia de um acometimento visceral espedfico 
da esclerose sistemica, como a hipomotilidade esofagi- 
ca distal, a hipomotilidade do intestino delgado, a fibro¬ 
se intersticial pulmonar, a hipertensao pulmonar, a mio¬ 
cardiosclerose e a crise renal esclerodermica. LeRoy e 
Medsgerpropuseram, em 2001, os criterios para a escle¬ 
rose sistemica precoce: seria necessaria a presen^a de 
fenomeno de Raynaud objetivo (confirmado pelo medi¬ 
co) associado a capilaroscopia periungueal com o carac- 
teristico “padrao esclerodermico” ou a positividade de 
um autoanticorpo espedfico para a esclerose sistemica 
(anticentromero, anti-Scl 70, anti-RNA polimerase III); 
na presen^a de um fenomeno de Raynaud subjetivo (re- 
ferido pelo paciente, mas nao observado pelo medico), 
seria necessaria a presen^a simultanea da altera^ao ca- 
pilaroscopica e do autoanticorpo espedfico. Em muitos 
casos, os conceitos de esclerose sistemica precoce e es¬ 
clerose sistemica sine scleroderma sao superponiveis. O 
conhecimento desses conceitos permitira o diagnostico 
precoce de pacientes que desenvolverao esclerose siste¬ 
mica em um futuro proximo, podendo-se otimizar a in¬ 
vestigate clinica e o tratamento desses pacientes. 

DIAGNOSTICO 

O diagnostico da esclerose sistemica e clinico, basea- 
do no espessamento da pele, que permite a classifica^ao 
em uma forma clinica da doen^a. Em qualquer paciente 
esclerodermico, devem-se investigar sempre 2 acometi- 
mentos viscerais: o esofagico e o pulmonar. O esofago 
pode ser avaliado pelo exame radiologico contrastado 
(hipomotilidade, hernia hiatal), pela esofagomanometria 
(investiga^ao da motilidade e do esfincter esofagico in¬ 
ferior) e pela endoscopia (investigate da presenija de 
esofagite no paciente com azia). Os pulmoes devem ser 
investigados com relato a pneumopatia intersticial (mo- 
nitoriza^ao com TC de alta resoluqao de torax, para ava- 
liar a presen^a de “vidro-fosco” e provas de fun^ao pul¬ 
monar seriadas, para se avaliar defeito ventilatorio 
restritivo) e a hipertensao pulmonar (ecocardiograma 
com Doppler anual, para screening de hipertensao pul¬ 
monar); se a pressao sistolica estimada de arteria pulmo¬ 
nar estiver > 40 mmHg, pode-se indicar cateterismo car- 
diaco para confirmai;ao de hipertensao pulmonar. O 
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acometimento cardiaco, mais caracteristico da forma cli- 
nica limitada, pode ser monitorado por ecocardiograma, 
que avalia a funqao contratil ventricular e o derrame pe- 
ricardico. Crise renal esclerodermica, caracterizada por 
hipertensao arterial grave associada a injuria renal agu- 
da, pode ocorrer predominantemente em pacientes com 
esclerose sistemica de forma clinica difusa nos 5 primei- 
ros anos de doenqa; nesse periodo, deve-se monitorar a 
PA e a creatinina serica dos pacientes. O quadro intesti¬ 
nal, atualmente pouco frequente nos pacientes esclero¬ 
dermicos, pode ser avaliado pelo transito intestinal, que 
revela lentidao da motilidade intestinal. 

Com relaqao aos autoanticorpos, o FAN costuma es- 
tar presente em > 90% dos pacientes esclerodermicos. 
Dentre os varios autoanticorpos especificos para a escle¬ 
rose sistemica, e importante que seja solicitado o anti- 
centromero (marcador de esclerose sistemica limitada e 
hipertensao pulmonar) e o anti-Scl 70 (marcador de 
pneumopatia intersticial), marcadores prognostics da 
doenqa. 

TRATAMENTO 

As estrategias de tratamento da esclerose sistemica 
sao orgao-especificas, dependendo da manifesta^ao apre- 
sentada pelo paciente. 

Pele 

O espessamento cutaneo e a principal manifestaqao 
clinica da esclerose sistemica. A principal droga antifibro- 
tica utilizada no tratamento da dessa doenqa e o metotre- 
xato; costuma ser prescrito na dose inicial de 15 mg/se- 
mana, podendo ser aumentada ate 25 mg/semana. Tambem 
tern boa aqao no comprometimento articular (artrite, po- 
liartralgia inflamatoria) e muscular (miosite) da esclero¬ 
se sistemica, devendo ser utilizado enquanto houver ati- 
vidade de doenqa. Em casos de esclerose sistemica difusa 
nao responsiva ao uso do metotrexato, pode-se utilizar o 
micofenolato de mofetila, VO, ou a ciclofosfamida, EV. 

Com relac^ao a calcinose, presente em > 30% dos pa¬ 
cientes esclerodermicos, ainda nao existe um tratamen¬ 
to definitivo. Diversas medicares tem sido utilizadas 
em estudos abertos, com resultados controversos. 

Fenomeno de Raynaud 

O fenomeno trifasico (palidez, cianose e rubor), ca- 
racterizado pela mudanqa na coloraqao das extremida- 
des (maos e pes) em resposta a baixas temperaturas ou 
ao estresse, ocorre em 95-98% dos pacientes com escle¬ 
rose sistemica, e em cerca de 70% dos casos pode surgir 
meses ou anos antes das outras manifestaqoes cbnicas. 
O paciente pode sentir as extremidades frias, formiga- 


mento e dor. O uso de bloqueadores de canais do calcio 
(nifedipino, 20-60 mg/dia, e diltiazem, 60-180 mg/dia) 
e indicado. Em casos nos quais os bloqueadores dos ca¬ 
nais de calcio levam a hipotensao ou pioram o refluxo 
gastroesofagico, podem ser prescritos o captopril (25-75 
mg/dia) ou a pentoxifilina (800 mg/dia). 

Ulceras cutaneas 

O aparecimento de microulcera^oes de polpas digitais 
costuma ser referido por aproximadamente 75% dos pa¬ 
cientes, sendo um fator que, cronicamente, predispoe as 
ulceras isquemicas, bastante dolorosas e incapacitantes. 
Nesses casos, as diretrizes internacionais sugerem o uso de 
prostaciclina, EV, em regime de internagao hospitalar; como 
nao existe o iloprost de uso EV no Brasil, utiliza-se, mui- 
tas vezes, o alprostadil, em regime hospitalar, por 3-5 dias. 

Para a prevenqao da recorrencia dessas ulceras is¬ 
quemicas, e preconizado o uso do sildenafila (um inibi- 
dor da 5-fosfodiesterase), na dose de 40-80 mg/dia, e da 
bosentana (um antagonista dos receptores da endoteli- 
na), na dose de 125-250 mg/dia, por tempo prolongado, 
principalmente nos meses mais frios. 

Esofago 

Como o acometimento esofagico na esclerose siste¬ 
mica esta presente em cerca de 80% dos casos, o uso de 
medicares pro-cineticas, como a metoclopramida (10 
mg, antes do almo^o e do jantar) e a domperidona, e pre¬ 
conizado em conjunto com a medica^ao antifibrotica. O 
uso cronico de inibidores da bomba protonica, como o 
omeprazol, e eficiente na prevenqao do esofago de Bar¬ 
rett, que pode evoluir para um adenocarcinoma a longo 
prazo, se nao for adequadamente monitorado e tratado. 

Estomago 

Empachamento pos-prandial e referido por cerca de 
5-10% dos pacientes esclerodermicos. O uso de drogas 
pro-cineticas e util no controle desses sintomas, que pode 
acompanhar os sintomas esofagicos. 

Intestinos 

Diarreia significativa, com >10 evacuates diarias, 
pode afetar cerca de 10% dos pacientes; a lentidao de mo¬ 
tilidade do intestino delgado pode levar a supercresci- 
mento bacteriano, com consequente sindrome de ma ab- 
sorijao. Nesses casos, o uso de antibioticos (metronidazol, 
ciprofloxacino, amoxicilina, tetraciclina) deve ser reali- 
zado, em esquema de rodizio, por cerca de 4 semanas. 
Nos casos de constipa^ao intestinal cronica por hipomo- 
tilidade significativa do intestino grosso, utiliza-se dro¬ 
ga pro-cinetica, a octreotida, em injeqao IM diaria. 
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Pneumopatia intersticial 

Aproximadamente 2/3 dos pacientes esclerodermi¬ 
cos apresentam graus variados de presenga de “vidro fos- 
co” a TC de alta resolugao de torax; destes, aproximada¬ 
mente 40% sao sintomaticos e necessitam de tratamento 
com ciclofosfamida, em pulsos EV mensais por 12 me- 
ses; a dose varia de 0,5-0,75 g/m 2 . Em um numero sig¬ 
nificative de pacientes, a ciclofosfamida melhora tanto 
o acometimento cutaneo quanto o pulmonar fibrotico. 
O uso de azatioprina, na dose de 2-3 mg/kg/dia, e efi- 
ciente na manutengao desses pacientes. Nos casos nao 
responsivos a ciclofosfamida, as opgoes sao o micofeno- 
lato de mofetila e o rituximabe. 

Hipertensao pulmonar 

A hipertensao pulmonar costuma ocorrer em 5-15% 
dos pacientes esclerodermicos; quando associada a pneu¬ 
mopatia intersticial, costuma ser a manifestagao mais pre- 
coce na esclerose sistemica, enquanto os casos de hiper¬ 
tensao pulmonar isolada, em geral aparecem tardiamente 
em pacientes com esclerose sistemica de forma clinica li- 
mitada. Apos comprovagao pelo cateterismo cardiaco, alem 
do tratamento convencional para a hipertensao pulmonar 
(digitalicos, diureticos, anticoagulantes, oxigenoterapia), 
costumam ser indicadas 3 classes de drogas: os analogos 
da prostaciclina, como a iloprosta, EV ou multiplas inala- 
goes diarias, ou o epoprostenol (que requer um complexo 
esquema de infusao EV continua), utilizados nos casos 
mais graves, nao disponiveis no Brasil; os inibidores dos 
receptores da endotelina, como a bosentana, VO, na dose 
de 250 mg/dia, indicados nos casos leves a moderados; os 
inibidores da 5-fosfodiesterase, como a sildenafila (60-120 
mg/dia) e a tadalafila, tambem sao indicados nos casos le¬ 
ves a moderados. Casos nao responsivos ao tratamento po- 
dem se beneficiar com o transplante de pulmoes. 

Coragao 

O acometimento cardiaco pode afetar > 25% dos pa¬ 
cientes esclerodermicos. A miocardioesclerose, manifes¬ 
tagao de rapida progressao em pacientes com esclerose 
sistemica difusa grave, necessita de tratamento imunos- 
supressor agressivo e tern prognostico bastante reserva- 
do. A doenga miocardica, coronaria e arritmica em 
pacientes com esclerose sistemica tern indicagao de tra¬ 
tamento espedfico, como bloqueador de canal de calcio 
(nifedipina, nicardipina), inibidores da enzima conver- 
sora de angiotensina (captopril), amiodarona, carvedi- 
lol e revascularizagao do miocardio. 


Crise renal esclerodermica 

A crise renal esclerodermica e bem menos frequen- 
te do que era no seculo passado, quando representava a 
principal causa de obito na esclerose sistemica; afeta, ge- 
ralmente, 2-7% dos pacientes, preferencialmente com es¬ 
clerose sistemica difusa. Uma vez diagnosticada a crise 
renal esclerodermica, deve-se entrar com uso de capto¬ 
pril, em uma dose que pode chegar a 300 mg/dia, para 
se obter rapido controle da PA e tentar manter os niveis 
de creatinina serica < 3 mg/dL. Pacientes que nao obtem 
controle rapido da pressao e fungao renal evoluem para 
dialise em pouco tempo. 

PROGNOSTICO 

O diagnostico e o tratamento precoces da esclerose 
sistemica tern contribuido para uma melhora significati- 
va da sobrevida nos pacientes esclerodermicos. Estudo na¬ 
tional recente, avaliando 947 pacientes, revelou que a so¬ 
brevida de 5 anos foi de 90% e a sobrevida de 10 anos foi 
de 84%; pacientes do sexo masculino com acometimento 
extenso de pele e com esclerose sistemica de forma clini¬ 
ca difusa apresentaram pior prognostico. E imprescindi- 
vel que os pacientes mais graves sejam diagnosticados nos 
primeiros 2-5 anos de doenga, com instituigao mais agres- 
siva de tratamento orgao-especifico, a fim de que tenham 
melhor prognostico e melhor qualidade de vida. 
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DOENQA MISTA DO TECIDO 
CONJUNTIVO 


Maria Helena Sampaio Favarato 


MANIFESTAQOES CUNICAS 

■ Fenomeno de Raynaud. 

■ Edema de maos. 

■ Artrites e artralgias, sem padrao especifico. 

■ Miosite. 

■ Intersticiopatia, alveolite e hipertensao pulmo- 

nar. 

■ Esclerodactilia, calcinose, teleangectasias, fotos- 
sensibilidade, rash malar e rash de dermatomiosite. 

■ Pleurite e pericardite. 

■ Disfagia, queimagao. 

CRITERIOS DIAGNOSTICS 

O diagnostico e feito a partir da identificagao de um 
sintoma comum acompanhado de pelo menos outro sin- 
toma em pelo menos 2 categorias (Tabela 1). 


Tabela 1 Sintomas de doenga mista do tecido conjuntivo 

Sintomas coimins 

Fenomeno de Raynaud 

Edema de maos /puffy hands 

RNP > 1/1.000, com anti-Sm negativo 

Sintomas especificos 

Lupus-simile 

■ poliartrite 

■ pericardite/pleurite 

■ linfadenopatia 

■ eritema malar 

■ leucopenia/trombocitopenia 
Esclerose sistemica-stmile 

■ esclerodactilia 

■ fibrose pulmonar 

■ dismotilidade esofagica 
Polimiosite-simile 

■ fraqueza muscular 

■ aumento de enzimas musculares 

■ eletroneuromiografia compatfvel 
RNP: anticorpo anti-ribonucleoprotema. 


AVALIAQAO LAB 0 RATO RIAL E EXAMES DE 
IMAGEM 

O anticorpo Ul-RNP caracteriza a doenga e e con- 
digao sine qua non para seu diagnostico. A capilarosco- 
pia mostra padrao semelhante ao da esclerose sistemica. 
Regularmente, deve-se solicitar hemograma, enzimas 
musculares e urina tipo 1 para avaliagao de complica- 
goes. Para o diagnostico precoce de complicagoes como 
intersticiopatia e hipertensao pulmonar, sugere-se soli- 
citagao anual de ecocardiograma e TC de torax de alta 
resolugao. 

TRATAMENTO 

O tratamento depende das manifestagoes clinicas. 
As manifestagoes caracteristicas de cada doenga podem 
ser tratadas de maneira semelhante a propria doenga, su- 
gerindo-se, entao, a consulta aos capitulos especificos 
caso necessario. A doenqa e tipicamente considerada 
como responsiva a corticosteroides em baixas doses. 

■ fenomeno de Raynaud: bloqueadores de canal de 
calcio e medidas locais; 

■ artrite e manifesta^oes cutaneas: hidroxicloroquina; 

■ edema, artrite e pleurite: controlados com corti¬ 
costeroides em doses baixas; 

■ vasculite, miosite ou alveolite: altas doses de cor¬ 
ticosteroides; 

■ manifestagbes graves: ciclofosfamida e azatioprina. 
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SINDROME ANTIFOSFOUPIDE 


Tadeu Gongalves de Lima, Kristopherson Lustosa 


A sindrome antifosfolipide (SAF) e caracterizada 
como episodios de tromboses, arteriais ou venosas, e/ou 
abortos de origem autoimune decorrentes da presenga 
de autoanticorpos circulantes contra fosfolipideos de car- 
ga negativa ou proteinas associadas a estes. Os 3 anticor- 
pos contra fosfolipideos mais importantes sao antibe- 
ta-2-glicoproteina I, anticoagulante lupico (LAC) e 
anticardiolipina (aCL). 
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A sindrome pode ocorrer isoladamente, ser prima- 
ria ou associada a outras doen^as imunologicas, princi- 
palmente o lupus eritematoso sistemico (LES), sendo, as- 
sim, chamada de secundaria. Ha uma aparente maior 
predominancia da sindrome no sexo feminino, mas isso 
parece dever-se ao fato de os estudos iniciais terem sido 
confinados a pacientes com lupus. A presentja de autoan- 
ticorpos antifosfolipldeos na popula^ao em geral gira em 
torno de 1-6%, no entanto, a prevalencia de positivida- 
de desses testes associados a doen^a clinica manifesta e 
incerta. 

SAF e a causa mais comum de trombofilia adquiri- 
da e esta relacionada a aproximadamente 1/3 das trom- 
boses venosas profundas (TVP), 30% dos acidentes vas- 
culares cerebrals em pacientes < 50 anos e de 10-15% das 
mulheres com perdas fetais recorrentes. E interessante 
notar, ainda, que cerca de 8% dos pacientes com SAF de- 
senvolverao LES posteriormente. Em contraste, pacien¬ 
tes LES podem desenvolver SAF e positivar autoanticor- 
po ao longo do tempo. 

MANIFESTAQOES CLINICAS 

Dentre as manifesta^oes clinicas mais encontradas, 
ha o livedo reticular nas extremidades e a TVP em mem- 
bros inferiores, sendo que, das tromboses arteriais na 
SAF, a consequencia mais comum e o AVC. 

Outros locais comuns de trombose arterial sao coro- 
narias, arteria renal, capilares glomerulares e gangrena 
digital. Ja as tromboses venosas comuns sao tromboem- 
bolismo pulmonar secundario ou nao a TVP, sindrome 
de Budd-Chiari e as tromboses de seio venoso. 

Virtualmente, qualquer territorio, quer venoso, quer 
arterial, pode ser acometido, sendo que tromboses em 
locais incomuns sempre devem ser motivo para investi- 
ga^ao de SAF. As principals manifesta^oes clinicas da 
SAF sao citadas na Tabela 1. 

Aproximadamente 20% dos pacientes com SAF apre- 
sentam trombocitopenia, em geral de pequena monta, 
com plaquetas em torno de 50-140.000/mm 3 , mas po- 
dendo ser mais intensa. Vale ressaltar que trombose pode 
ocorrer na presen^a de trombocitopenia. 

Na investigafao da sindrome antifosfolipide, e fun¬ 
damental que sejam excluidas outras causas adquiridas 
e geneticas de trombofilia, no entanto, se o paciente esta 
anticoagulado, somente a pesquisa de mutagao pode ser 
feita, sendo as outras dosagens nao validas para a inves¬ 
tigate (Tabela 2). Quanto a presen^a de autoanticorpos, 
pode-se definir quais pacientes sao de alto risco de trom¬ 
bose nos casos de presen^a de anticoagulante lupico po- 
sitivo isolada, tripla positividade de anticorpos (anticoa¬ 
gulante lupico + anticardiolipina + beta-2-glicoprotema-1) 


Tabela 1 Principais manifestagoes clinicas da sindrome 
antifosfolipide 

Mais vistas Livedo reticular 

Trombose venosa profunda em membros inferiores 
AVC 

Plaquetopenia 

Tromboembolismo pulmonar 
Endocardite asseptica de Libman-Sacks 
(principalmente mitral seguida por aortica) 
Microangiopatia trombotica renal (DRC subnefrotica) 
Ulceras cutaneas em membros inferiores 

Menos vistas Demencia 

Trombose do seio venoso cerebral 
1AM 

Vasculite livedoide 
Anemia hemolitica 
Sindrome de Evans 

Hipertensao renovascular (trombose da arteria renal) 
Sindrome de Sneddon (livedo reticular associado a 
AVC) 

Isquemia de pododactilos 
DRC: doenga renal cronica. 


Tabela 2 Principais causas de origem genetica e adquirida de 

trombofilia 

Geneticas 

Mutagao do fator V de Leiden 

Mutagao G2021OA do gene da protrombina 

Deficiencia de antitrombina III 

Deficiencia de proteina C 

Deficiencia de proteina S 

Hiper-homocisteinemia 

Adquiridas 

Sindrome nefrotica 

CIVD 

Fibrilagao atrial cronica 
Vasculites sistemicas 
Endocardite infecciosa 
Cardiopatias congenitas 
Aterosclerose 
Pos-operatorio 
Estados de imobilidade 
CIVD: coagulagao intravascular disseminada. 

ou anticardiolipina persistentemente em moderados/al- 
tos titulos. Os pacientes de baixo risco apresentam anti¬ 
cardiolipina persistentemente em baixos/moderados ti¬ 
tulos isoladamente. 

Os criterios diagnostics para SAF foram revisados 
em 2006 e estao listados na Tabela 3. 


-MRCM.indb 706 


12/5/17 4:06 PM 






















Tabela 3 Criterios classificatorios para sindrome antifosfolfpide 

Criterio clinico 

Presenga de pelo menos 1 evento clfnico 
caracterizado como venoso, arterial ou vascular 
confirmado por imagem, Doppler ou por exame 
histopatologico, exceto trombose venosa 
superficial 

(Observagao: o exame histopatologico deve ser 
pobre em inflamagao no vaso acometido) 

Perdas fetais 

■ > 1 morte fetal nao explicada em feto com > 10 

e/ou morbidade 

semanas de gestagao morfologicamente normal 

fetal 

OU 


■ > 1 perda de feto prematura < 34 semanas 
secundaria a: pre-eclampsia grave, eclampsia ou 
insuficiencia placentaria ou 

■ > 3 abortos espontaneos consecutivos sem 
explicagao plausivel com < 10 semanas, 
excluindo-se alteragoes hormonais e/ou 
anatomicas maternas e, ainda, alteragoes 
cromossomicas dos pais 

Criterio 

* Presenga de anticoagulante lupico positivo por 

laboratorial 

teste seguindo padroes internacionais ou 

(2 amostras 

* Presenga de anticardiolipina IgG ou IgM no 

separadas por 

plasma com niveis moderados a altos (> 40 GPL ou 

12 semanas) 

MPL) por imunoensaio enzimatico ou 
■ Presenga de antibeta2-glicoproteina 1 (IgM ou 

IgG) no plasma com titulos > percentil 99 a 
depender do kit do teste padronizado por 
imunoensaio enzimatico 


Sindrome antifosfolfpide confirmada: presenga de pelo menos 1 criterio laboratorial + 
1 criterio clfnico ou perda(s) fetal(is)/morbidade fetal. 


TRATAMENTO 

Pacientes que apresentam anticorpos positivos, mas 
sem qualquer evidencia previa de trombose, devem 
ser aconselhados a nao usar medicares que possam es- 
tar relacionadas a estado de hipercoagulabilidade, como 
terapia de reposi^ao hormonal ou contraceptivos. Acido 
acetilsalirilico tern sido usado em doses baixas, mas sem 
respaldo em estudos cientificos de grande porte. 

Individuos com episodios agudos de trombose de¬ 
vem ser tratados com anticoagulafao plena por perlodo 
indeterminado, dado o alto risco de recorrencia, 20% em 
6 meses apos a suspensao de anticoagula^ao. Os niveis 
de INR devem ser mantidos em 2-3. Pacientes com ni¬ 
veis de plaqueta > 50.000/mm 3 podem tambem ser an- 
ticoagulados para manter os mesmos niveis de INR an- 
teriormente descritos. O tratamento de escolha para a 
plaquetopenia na SAF e o glicocorticoide, no entanto, ha 
relatos esporadicos de uso de dapsona, danazol, cloro- 
quina, entre outros medicamentos sem muito respaldo 
na literatura. Em pacientes com SAF secundaria a LES, 
hidroxicloroquina pode ser usada, de acordo com alguns 
estudos de coorte. 


Para evento arterial ou recorrencia de trombose ve- 
nosa em vigencia de anticoagula^ao, ainda ha certa con¬ 
troversy na conduta, apesar da tendency da literatura em 
manter niveis mais altos de INR (3-4). No entanto, ainda 
ha diversas op^oes para se tratar eventos arteriais unicos, 
existindo discordancia entre autores. Assim, ha quern ad- 
vogue somente por terapia antiplaquetaria ou associa^ao 
de antiplaquetarios e INR-alvo de 2-3. Ate o momenta, es- 
tao em curso tres ensaios clinicos controlados e randomi- 
zados, na Espanha, Italia e Reino Unido, para avaliar o uso 
dos inibidores de trombina (p. ex., dabigatrana) e dos ini- 
bidores de fator Xa (p. ex., rivaroxabana). Para pacientes 
assintomaticos, mas com perfil sorologico de alto risco 
para trombose, pode-se usar antiagrega^ao plaquetaria. 

As recomenda^oes de tratamento do 13° Congresso 
Internacional de Anticorpos Antifosfolipideos sao: 

■ profilaxia primaria com baixas doses de acido ace- 
tilsalicilico em pacientes com SAF primario e anticor¬ 
pos antifosfolipideos positivos deve ser considerada para 
pacientes com alto risco de trombose, como usuarios de 
reposi^ao hormonal, entre outros; 

■ pacientes com LES e anticorpos antifosfolipideos 
positivos devem fazer uso de acido acetilsalicilico e hi¬ 
droxicloroquina; 

■ INR de 2-3 como profilaxia secundaria deve ser 
a meta para pacientes com trombose venosa previa; 

■ profilaxia secundaria para evento arterial deve ser 
feita com manuten^ao de INR de 3-4 ou 2-3 associado a 
acido acetilsalicilico; 

■ pacientes com SAF primaria e um unico evento 
arterial cerebral (p. ex., AVC); baixos titulos de anticor- 
po antifosfolipideos e fatores de risco modificaveis para 
trombose podem ser considerados para um tratamento 
antiagregante plaquetario; 

■ pacientes intolerantes ao cumarinico devem ser 
tratados com heparina de baixo peso molecular, hidro¬ 
xicloroquina e estatinas; 

■ pacientes com trombose previa e SAF devem re- 
ceber anticoagula^ao indefinidamente; 

■ pacientes com um unico evento de trombose ve¬ 
nosa; baixos titulos de anticorpos antifosfolipideos e um 
conhecido fator de risco podem ter um tratamento de 
3-6 meses em alguns casos. 

SAF GESTACIONAL 

A presenga de anticorpos antifosfolipideos pode ser 
detectada em 1-5% das mulheres saudaveis e esta rela- 
cionada a maior risco de complicates obstetricas. A 
complica^ao mais comum sao as perdas fetais recorren- 
tes, definidas como > 3 perdas de fetos morfologicamen- 
te normais com idade gestacional de ate 10 semanas; nes- 
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sas mulheres, a prevalencia do anticoagulante lupico pode 
alcan^ar 5-20%. 

Outras complicates comuns na SAF gestacional 
sao a morte de fetos > 10 semanas de idade gestacional, 
a insuficiencia placentaria com risco de restri^ao de cres- 
cimento intrauterino e de parto prematuro e a doen<pa 
hipertensiva especifica da gesta<;ao (DHEG). Podem ocor- 
rer, ainda, pre-eclampsia grave e sindrome HELLP. 

A fisiopatologia das complicates obstetricas da SAF 
era descrita como secundaria a episodios de trombose 
na vasculatura placentaria, levando a infartos placenta- 
rios. Estudos recentes, no entanto, tern mostrado que um 
numero consideravel de pacientes nao apresenta sinais 
de trombose placentaria, e sim sinais inflamatorios. Esse 
novo conhecimento tern levado a uma redefini^ao fisio- 
patologica para alem da trombose, o que pode mudar o 
alvo de terapias futuras. 

Entre os perils sorologicos diferentes, ha indicios de 
padrao de risco diferentes. A presen^a do anticoagulan¬ 
te lupico teria maior correlate* com perdas fetais antes 
da 24 a semana de gestaipao, principalmente naquelas mu¬ 
lheres que apresentam tripla positividade. A presen^a de 
anticardiolipina IgG e IgM em altos titulos tambem foi 
correlacionada com perdas fetais. Outros fatores de ris¬ 
co para um pior desfecho obstetrico foram a presen^a de 
lupus concomitante, historico de trombose anterior, ta- 
bagismo e fatores-gatilho, como sepse e cirurgias. 

Com o manejo correto, a probabilidade de sucesso 
gestacional gira em torno de 70-80% contra 15% sem 
tratamento. Para tanto, sao necessarios cuidados desde 
a pre-concep^ao, com avalia^ao de perils imunologicos 
e a pesquisa de contraindicates a gesta^ao. Acompa- 
nhamento pre-natal mais frequente, controle rigoroso 
do surgimento de hipertensao e proteinuria sao neces¬ 
sarios. Avalia^ao Dopplerfluxometrica das arterias ute- 
rinas e umbilicais tambem tern sido recomendada. 

As contraindicates a gesta^ao para essas pacientes sao: 

■ hipertensao pulmonar; 

■ insuficiencia cardiaca; 

■ doen^a renal cronica (creatinina > 3 mg/dL); 

■ complicates obstetricas anteriores graves a des- 
peito do tratamento adequado; 

■ evento cerebrovascular nos ultimo s 6 meses; 

■ reagudiza^ao grave de LES nos ultimos 6 meses. 

Para o correto manejo da gestato, e necessaria a 
subdivisao de acordo com a m an i testa to clinica. Na¬ 
quelas pacientes com presenipa de antifosfolipides, mas 
sem complicates tromboembolicas ou obstetricas an¬ 
teriores, nao sao recomendadas terapeuticas alem dos 
cuidados citados anteriormente. 


Nas pacientes com complicates obstetricas previas, 
mas sem fenomenos tromboembolicos, a recomenda^ao 
e utilizar aspirina em baixas doses associada com hepari- 
na nao fracionada (5.000 UI, SC, a cada 12 horas) ou com 
doses profilaticas de heparinas de baixo peso molecular. 
No periodo pos-parto, ha recomenda^ao de se manter a 
anticoagula^ao profilatica por pelo menos 4-6 semanas. 

Nas pacientes com historico de eventos tromboem¬ 
bolicos, a recomenda^ao e de se manter anticoagula^ao 
plena com heparina nao fracionada ou heparina de baixo 
peso molecular mais aspirina em baixa dose. Alguns estu¬ 
dos demonstram a possibilidade da permuta da heparina 
para varfarina apos o 1° trimestre, com sua manuten^ao 
por ate 36 semanas ou 2 semanas antes da data prevista 
para o parto. A anticoagula^ao deve ser reiniciada assim 
que possivel no pos-parto e mantida por toda a vida. 

SAF CATASTR0FICA 

A SAF catastrofica, tambem denominada sindrome 
de Asherson, e uma complicate rara da SAF que aco- 
mete aproximadamente 1% dos pacientes. Caracteriza- 
-se por eventos predominantemente microvasculares que 
acometem > 3 orgaos em um periodo curto. Os criterios 
classificatorios para SAF catastrofica sao: 

1. evidencia de envolvimento de 3 orgaos, aparelhos 
ou tecidos; 

2. surgimento das manifesta^oes em um periodo < 
1 semana; 

3. confirmato histopatologica de trombose de pe- 
quenos vasos em pelo menos 1 orgao ou tecido acome- 
tido; 

4. confirmato laboratorial da presen^a de anticor- 
pos antifosfolipideos (LAC, aCL ou anti-B2GPl). 

Assim, classifica-se a doen^a como: 

■ SAF catastrofica definida: 

- presen^a dos 4 criterios; 

■ SAF catastrofica provavel: 

- presen^a dos criterios 1, 2 e 4; 

- presen^a dos criterios 1, 3 e 4, com acometimen- 
to de um 3° sistema em > 1 semana e em < 1 mes, ape- 
sar da anticoagula^ao; 

- presen^a dos 4 criterios, exceto pela nao confir¬ 
mato da presen^a dos anticorpos em testes subsequen- 
tes por morte do paciente; 

- todos os 4 criterios, exceto pelo envolvimento 
apenas de 2 orgaos ou aparelhos. 

A SAF catastrofica geralmente se manifesta apos ex- 
posi^ao a um fator-gatilho, sendo os mais comuns: infec- 
(joes, retirada do anticoagulante, anticoagula^ao subtera- 
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peutica, uso de medicares com efeito pro-trombotico, 
trauma, cirurgias, reagudiza^oes renais do lupus, neopla¬ 
sias e complicates obstetricas. Essa exposiqao leva a ati- 
va^ao de celulas endoteliais, com produ^ao de citocinas 
pro-inflamatorias, iniciando um processo descrito como 
“tempestade trombotica”. Os trombos ja formados per- 
petuariam a forma^ao de trombina e a inibi^ao da fibri- 
nolise por ativa^ao do PAI-1 com consumo dos anticoa- 
gulantes naturais como a proteina C. 

Esse processo levaria a um quadro de lesao tecidual 
com manifestaipjes diversas, associado a um quadro de 
sindrome de resposta inflamatoria sistemica (SIRS), in- 
distinguivel da sepse grave. Nos pacientes com SAF ca¬ 
tastrofica, as manifesta^oes mais comuns sao as intra- 
-abdominais, toracicas e cerebrovasculares, decorrentes 
principalmente de oclusoes microvasculares, sendo as 
manifesta^oes em grandes vasos mais raras, o que dife- 
rencia esta condi 9 ao da SAF classica. Devem ser inclui- 
das no diagnostico diferencial de SAF catastrofica as mi¬ 
cro angiopatias tromboticas (purpura trombocitopenica 
trombotica - PTT; sindrome hemolitico-uremica - SHU; 
e trombocitopenia induzida por heparina). 

Tratamento 

O manejo da SAF catastrofica deve ser agressivo, a 
fim de se evitar o desfecho fatal. Atualmente, o manejo 
indicado baseia-se em anticoagula^ao parenteral para 
conter a cascata da coagula^ao, pulsoterapia com corti- 
costeroide para controle da resposta inflamatoria siste¬ 
mica, e uso de plasmaferese e/ou administrate de imu- 
noglobulina EV a fim de bloquear a resposta 
imunologica. Casos refratarios podem se beneficiar da 
administrate de rituximabe, eculizumabe, ciclofosfami- 
da (quando em associato a LES) e defibrotide (compos- 
to de oligonucleotideos com atividade anti-inflamatoria). 
Em razao da gravidade desses pacientes, e necessario su- 
porte de terapia intensiva, com manuten^ao de vias ae- 
reas, controle hemodinamico, hemodialise, controle dos 
fatores-gatilho com tratamento agressivo de infecqoes e 
cuidados com instrumenta^ao intravascular, na tentati- 
va de evitar a formaqao de novos coagulos. 

A taxa de mortalidade da SAF catastrofica sofreu 
grande reduqao nas ultimas decadas, com 0 tratamento 
agressivo e suporte de terapia intensiva, mas ainda gira 
em torno de 30-40%. Fatores de pior prognostico sao 
idade > 36 anos, envolvimento pulmonar e renal, conco- 
mitancia com FES ou fator antinuclear (FAN) positivo. 

■ BIBLIOGRAFIA 

Chighizola CB, Moia M, Meroni PL. New oral anticoagulants in thrombotic 

antiphospolipid syndrome. Lupus 2014;23:1279-82. 


Danowski A, Rego J, Kakehashi AM, et al. Diretrizes para o tratamento 709 
da sindrome do anticorpo antifosfolipideo. Rev Bras Rheumatol 
2013;53(2). 

Danza A, Ruiz-Irastorza G, Khamashta M. Antiphospholipid syndrome 
in obstetrics. Best Pract Res Clin Obstet Gynaecol 2012;26:65-76. 

Erkan D, Espinoza G, Cervera R. Catastrophic antiphospholipid syndrome: 
updated diagnostic algorithms. Autoimmun Rev 2010;10(2):74-9. 

Erkan D, Harrison MJ, Levy R, Peterson M, Petri M, Sammaritano L, et 
al. Aspirin for primary thrombosis prevention in the antiphospholipid 
syndrome: a randomized, double-blind, placebo-controlled trial in 
asymptomatic antiphospholipid antibody-positive individuals. 

Arthritis Rheum 2007;56:2382-91. 

Espinoza G, Berman H, Cervera R. Management of refractory cases of 
catastrophic antiphospholipid syndrome. Autoimmun Rev 2011; 

10(11):664-8. 

Galarza-Maldonado C, Kourilovitch MR, Perez-Fernandez OM, Gaybor 
M, Cordero C, Cabrera S, et al. Obstetric antiphospholipid syndrome. 
Autoimmun Rev 2012;11:288-95. 

Gomez-Puerta JA, Martin H, Amigo MC, Aguirre MA, Camps MT, 

Cuadrado MJ, et al. Long-term follow-up in 128 patients with primary 
antiphospholipid syndrome: do they develop lupus? Medicine 
(Baltimore) 2005;84:225-30. 

Hochberg MC, Silman AJ, Smolen JS, Weinblatt ME, Weisman MH. 
Rheumatology. 5.ed. Philadelphia: Elsevier; 2011. p. 1351-9. 

Jesus GR, Santos FC, Oliveira CS, Mendes-Silva W, Jesus NR, Levy RA. 
Management of obstetric antiphospholipid syndrome. Curr Rheumatol 
Rep 2012;14:79-86. 

Khamashta M, Taraborelli M, Sciascia S, Tincani A. Antiphospholipid 
syndrome. Best Pract Res Clin Rheumatol 2016;30(l):138-48. 

Levine JS, Branch DW, Rauch J. The antiphospholipid syndrome. N Engl 
J Med 2002;346:752-63. 

Levine SR, Brey RL, Tiley BC, Thompson JL, Sacco RL, Sciacca RR, et al. 

APASS Investigators. Antiphospholipid antibodies and subsequent 
thrombo-occlusive events in patients with ischemic stroke. JAMA 
2004;291(5):576-84. 

Levine SR, Salowich-Palm L, Sawaya KL, Perry M, Spencer HJ, Winkler 
HJ, et al. IgG anticardiolipin antibody titer > 40 GPL and the risk of 
subsequent thrombo-occlusive events and death. A prospective 
cohort study. Stroke 1997;28:1660-5. 

Lim W, Crowther MA, Eikelboom JW. Management of antiphospholipid 
antibody syndrome: a systematic review. JAMA 2006;295:1050-7. 

Martinuzzo ME, Forastiero RR, Carreras LO. Anti-p2glycoprotein 
antibodies: detection and association with thrombosis. Br J Haematol 
1995;89:397-402. 

Miyakis S, Lockshin MD, Atsumi T, Branch DW, Brey RL, Cervera R, et 
al. International consensus statement on an update of the classification 
criteria for definite antiphospholipid syndrome (APS). J Thromb 
Haemost 2006;4:295-306. 

Ortega-Hernandez OD, Agmon-Levin N, Blank M, Asherson RA, Shoenfeld 
Y. The physiopathology of the catastrophic antiphospholipid 
(Asherson’s) syndrome: compelling evidence. J Autoimmun 
2009;32(1): 1-6. 

Rand JH. The antiphospholipid syndrome. Ann Rev Med 2003;54:409-24. 

Ruiz-Irastorza G, Crowther M, Branch W, Khamashta MA. Antiphospholipid 
syndrome. Lancet 2010;376(9751):1498-509. 

Ruiz-Irastorza G, Cuadrado MJ, Ruiz-Arruza I, Brey R, Crowther M, 

Derksen R, et al. Evidence-based recommendations for the 
prevention and long-term management of thrombosis in 
antiphospholipid antibody-positive patients: report of a task force 
at the 13th International Congress on Antiphospholipid Antibodies. 

Lupus 2011;20:206-18. 

Sciascia S, Lopez-Pedreira C, Rocatello D, Cuadrado MJ. Catastrophic 
antiphospholipid syndrome (CAPS). Best Pract Res Clin Rheumatol 
2012;26(4):535-41. 


-MRCM.indb 709 


12/5/17 4:06 PM 


CAPITUL0 155 SfNDROME ANTIFOSFOLlPIDE 


DOENCAS HEMATOLOGICAS 

EUSABETTA SACHSIDA COLOMBO 


156 


ANEMIAS 
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DEFINIQAO 

A anemia e uma situagao clinica em que ha redugao 
da capacidade de oxigenagao dos tecidos causada pela 
redugao da massa de globulos vermelhos. Pode ser iden- 
tificada pela mensuragao de 3 variaveis: Hb (em g/dL), 
Ht (em %) e numero de globulos vermelhos (em quan- 
tidade/mm 3 ). Todas as variaveis utilizadas tern fatores 
que interferem potencialmente em sua acuracia, sendo 
a Hb a medida mais utilizada. 

A OMS define anemia pelo nivel de Hb a depender 
de sexo, idade e altitude (Tabela 1). 


Tabela 1 Niveis de Hb que definem anemia, no nivel do mar 

Grupo 

Hb (g/dL) 

Nascimento 

<14 

6 meses-1 ano 

<11 

6-14 anos 

<12 

Homens adultos 

<13 

Mulheres adultas 

<12 

Mulheres gravidas 

<11 


QUADRO CUNICO 

Os sintomas estao relacionados a adaptagao dos sis- 
temas cardiovascular e respiratorio a redugao da oferta 
de oxigenio. A intensidade do quadro cbnico depende 
da velocidade de instalagao da anemia, assim como da 
presenga de comorbidades e da propria reserva funcio- 
nal organica do paciente. 

Nas anemias agudas, e frequente a presenga de disp- 
neia, palpitates, taquicardia, tontura e fadiga extrema. 
Quedas abruptas dos niveis de Hb e/ou do volume sangui- 
neo podem levar a angina e insuficiencia cardiaca de alto 


debito (cor anemico). Nas anemias cronicas, por sua vez, 
mesmo com niveis mais baixos de Hb, os pacientes podem 
apresentar-se assintomaticos ou oligossintomaticos. 

Palidez e um sinal classico de sua ocorrencia, sendo 
mais bem avaliado nas mucosas da boca, conjuntiva, la- 
bios e leito ungueal, embora varios fatores possam inter¬ 
fere na sua detecgao. 

Outros sinais e sintomas que auxiliam na suspeita 
etiologica da anemia sao: 

■ anemias hemoliticas (p. ex., ictericia, esplenome- 
gaba): urina avermelhada/escura em casos de destruigao 
intravascular de globulos vermelhos (hemoglobinuria); 

■ anemias hemoliticas geneticas: ulceras de mem- 
bros inferiores; 

■ anemias carenciais: glossite, despapilagao da lin¬ 
gua, queilite angular, unhas quebradigas, neuropatia pe- 
riferica. 

CLASSIFICAQAO DAS ANEMIAS 

Para a abordagem diagnostica das anemias, empre- 
gam-se 2 sistemas de classificaqao que sao baseados em 
fisiopatologia e morfologia. 

Classificagao fisiopatologica 

A classificagao fisiopatologica baseia-se na conta- 
gem de reticulocitos, considerado um marcador da pro- 
dugao de eritrocitos. Os reticulocitos sao hemacias mais 
jovens que ainda possuem restos de RNA que sao evi- 
denciados por coloragao supravital. Essa contagem nao 
e rotineiramente realizada junto com o hemograma, por 
isso deve ser solicitada especificamente. 

A contagem de reticulocitos pode ser expressa como 
porcentagem ou como contagem absoluta (em mm 3 ). Se 
expressa em porcentagem, e na presenga de anemia, deve 
ser corrigida pelo numero total de eritrocitos presentes, 
o que e feito pela multiplicagao da contagem de reticu¬ 
locitos pelo Ht dividido pelo Ht ajustado para idade e 
sexo (utiliza-se Ht = 40%, para fins praticos): 


reticulocitos em 
contagem 
corrigida (%) 


reticulocitos Ht do 

(%) * paciente (%) 

40 
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A baixa contagem de reticulocitos (reticulocitope- 
nia, < 50.000/mm 3 ou < 1%) indica falta de produ^ao, 
que pode ser decorrente de acometimento medular (pri- 
mario ou secundario), de ausencia de fator estimulante 
(eritropoetina) ou de elementos essenciais para a eritro- 
poese. Doenqas inflamatorias, infecciosas e neoplasicas 
tambem podem reduzir a produqao de eritrocitos. 

O aumento da contagem de reticulocitos (reticulo- 
citose, > 100.000/mm 3 ou > 1,5%), por sua vez, indica 
excesso de destruiqao dos globulos vermelhos, com au¬ 
mento compensators da produqao medular de reticu¬ 
locitos. Trata-se de uma condiqao classica das anemias 
hemoliticas, embora possa estar presente tambem na per- 
da aguda de sangue. 

Anemias hipoproliferativas (reticulocitos baixos) 

■ Anemia ferropriva. 

■ Anemia de doenqa cronica. 

■ Deficiencia de vitamina B12. 

■ Deficiencia de folato. 

■ Anemia da doenqa renal. 

■ Efeito de drogas e toxinas. 

■ Anemias diseritropoeticas congenitas. 

■ Anemia sideroblastica. 

■ Insuficiencia medular (aplasia de medula, apla¬ 
sia pura de serie vermelha, sindromes mielodisplasicas, 
infiltraqao de medula ossea). 

Anemias hiperproliferativas (reticulocitos altos) 

■ Doenqa falciforme. 

■ Talassemias. 

■ Anemia hemolitica autoimune. 

■ Defeitos da membrana eritrocitaria. 

■ Eritroenzimopatias. 

■ Hemolise mecanica (microangiopatica). 

■ Hemolise por drogas/toxinas/infecqoes. 

■ Hemoglobinuria paroxistica noturna. 

Classificagao morfologica 

A classificaqao morfologica baseia-se na avalia^ao dos 
indices hematimetricos fornecidos no hemograma: volu¬ 
me corpuscular medio (VCM), Hb corpuscular media 
(HCM), concentra^ao de Hb corpuscular media (CHCM) 
e red cell distribution width (RDW) - que mede o grau de 
variaqao no tamanho dos eritrocitos. 

De acordo com o VCM, as anemias podem ser clas- 
sificadas em macrociticas, microciticas ou normociticas: 

■ anemia macrocitica: definida como anemia com 
VCM > 100 fl, e dividida em 2 grandes grupos etiologi- 
cos: anemias megaloblasticas, causadas por deficiencia 
de vitamina B12 e/ou acido folico, e nao megaloblasti¬ 


cas, decorrentes de reticulocitose (reticulocitos tern ta¬ 
manho maior que as hemacias maduras), como se ob- 
serva nas anemias hemoliticas, ou de doen^as medulares 
primarias, como sindromes mielodisplasicas, aplasia de 
medula ossea e aplasia pura de serie vermelha. Macro- 
citose isolada (sem anemia) pode preceder anemia per- 
niciosa ou, ainda, ser secundaria a alcoolismo, quimio- 
terapia, hipotireoidismo e hepatopatias; 

■ anemia microcitica: definida como anemia com VCM 
< 80 fl, geralmente e secundaria a um defeito de sintese de 
Hb. A deficiencia de ferro e a causa mais comum de anemia 
microcitica e hipocromica. As talassemias, doenqas geneti- 
cas em que ha diminui^ao de sintese de uma das cadeias glo- 
binicas da Hb, sao o principal diagnostico diferencial nesse 
grupo. Outras condiqoes com tais caracteristicas sao alguns 
casos de anemia de doenqa cronica e as anemias sideroblas- 
ticas, que sao defeitos na sintese do grupo heme; 

■ anemia normocitica: definida como anemia com 
VCM dentro dos limites da normalidade, entre 80-100 
fl, nao apresenta uma linha etiologica unica e deve ser 
abordada avaliando-se se a resposta medular e adequa- 
da. Desse modo, o raciocinio deve partir das condiqoes 
de hipo ou hiperproliferaqao medular, por meio da de- 
terminaqao dos reticulocitos e da exclusao de doenqas 
sistemicas que podem cursar com anemia normocitica 
(anemia de doen^a cronica, hipotireoidismo, insuficien¬ 
cia renal, hepatopatias). A avaliaqao de medula ossea 
pode ser necessaria (mielograma) se essa avaliaqao ini- 
cial nao definir a causa da anemia. 

DIAGNOSTICO 

Dados de anamnese e exame fisico sao importantes 
para direcionar a investigaqao. A avaliaqao laboratorial 
inicia-se com hemograma complete (Hb e indices he¬ 
matimetricos), contagem de reticulocitos e avaliaqao da 
lamina de sangue periferico (morfologia das celulas). Os 
exames seguintes direcionam a investigaqao da etiologia 
a depender da hipotese levantada a partir da anamnese, 
do exame fisico e da avaliaqao laboratorial iniciais. 

Se a anemia nao for isolada e estiver associada com 
anormalidades nas outras series (leucocitos e plaquetas), 
de modo geral, indica-se avalia^ao da medula ossea mais 
precoce (mielograma e/ou biopsia de medula ossea), pois 
a probabilidade de se tratar de doenqa primaria de me¬ 
dula e maior. Na suspeita de hemolise, deve-se avaliar 
DHL, bilirrubina indireta e haptoglobina. Na suspeita de 
ferropenia, avaliam-se os niveis sericos de ferro, ferriti- 
na, transferrina e saturaqao de transferrina, e a capaci- 
dade total de ligaqao ao ferro. A realizaqao de mielogra¬ 
ma com coloraqao pelo azul da Prussia (coloraqao de 
Peris) e o padrao-ouro para avaliaqao da ferropenia. 
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Figura 1 Algoritmo de investigagao de anemia. 


■ ANEMIAS CARENCIAIS 

ANEMIA FERROPRIVA 

A anemia ferropriva - ou ferropenia - e a deficien- 
cia nutricional mais comum no planeta. Ocorre princi- 
palmente em mulheres na 3 a e na 4 a decadas de vida. Um 
periodo longo de balan^o negativo de ferro e o mecanis- 
mo fisiopatologico mais frequente. 

A deficiencia de ferro pode ser decorrente do au- 
mento das necessidades de ferro, como nos casos de: 

■ gesta^ao; 

■ lacta^ao; 

■ hemorragia (tratos gastrointestinal e geniturina- 
rio e sistema respiratorio). 

Pode, ainda, ser decorrente de um suprimento ina- 
dequado de ferro, p. ex., quando houver: 

■ deficit de dieta; 

■ altera^oes de absor^ao; 

■ ma absor^ao intestinal; 

■ gastrectomia; 

■ gastrite atrofica; 

■ disturbios do transporte de ferro; 

■ doenipa celiaca. 

A sintomatologia da doen^a e insidiosa, gerando 
uma grande tolerancia do individuo a anemia. Fadiga e 
um sinal inespecifico, mas presente mesmo nos casos de 
ferropenia sem anemia. Irritabilidade, palpitates, cefa- 
leia, dispneia e tontura tambem podem estar presentes. 
A perversao do apetite, tambem chamada de pica (von- 
tade de mastigar gelo, arroz/macarrao crus, farinhas/ter- 
ra) e um sintoma caracteristico. 


Dentre os sinais presentes, sao mais sugestivos a pre¬ 
sent de papilas filiformes, queilite angular e altera^oes 
ungueais como estrias longitudinais e unha em colher. 

A identifica^ao de anemia microcitica e hipocromica 
com reticulocitocitos baixos deve iniciar o diagnostico. 

A ferropenia inicia-se com a deple^ao dos estoques 
de ferro (diminui^ao da ferritina), levando a aumento da 
capacidade total de liga^ao do ferro, seguido por redu- 
qao da saturaqao de transferrina, aumentos dos recepto- 
res de transferrina, microcitose por eritropoese deficien- 
te de ferro e, por fim, presen^a de anemia com redu^ao 
da taxa de Hb. 

E de extrema importancia a investigagao da causa 
de perdas de sangue ou de diminui^ao de suprimento de 
ferro apos o diagnostico de anemia ferropriva. 

O tratamento baseia-se na reposi^ao de ferro e na 
reversao da causa de base. 

A reposiqao de ferro VO e a forma preferivel de trata¬ 
mento na maioria das situates pois apresenta menor cus- 
to e menor risco de efeitos adversos graves. O principal 
composto disponivel e o sulfato ferroso, que contem 40 mg 
de ferro elementar por dragea. A reposi^ao deve ser inicia- 
da na dose de 120-180 mg de ferro elementar por dia di- 
vidido em 2-3 tomadas. Os principals efeitos colaterais 
ocorrem no trato gastrointestinal, p. ex., constipa^ao, fe¬ 
zes escurecidas, nausea, diarreia, pirose e dor epigastrica. 
A tomada durante ou apos as refeites> apesar de diminuir 
sua absor^ao, pode ser vantajosa por melhorar a toleran¬ 
cia e a aderencia do paciente. Outros sais de ferro dispo- 
niveis para reposi^ao VO sao ferro polimaltose e ferro ami- 
noquelado (nao disponiveis na rede publica de saude). 

Com reposi^ao adequada, a cada 3 semanas, espera- 
-se aumento de 2 g/dL de Hb. Apos corre^ao da Hb, deve- 
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-se manter a reposiqao por 3-6 meses, a depender da cau¬ 
sa de base, para adequada correqao dos estoques de ferro. 

A utilizaqao de outras vias de administraqao, como 
EV e IM, deve ser considerada em situaqoes especificas, 
como intolerancia a medicaqao oral, necessidade de re- 
posiqao rapida por perda intensa, doenqas do trato gas¬ 
trointestinal, cujos sintomas podem ser agravados pela 
administraqao VO, e a doenqa renal cronica dialitica. 

A dose parenteral e calculada com base no nivel de 
anemia e no peso corporal: 

Fe elementar , Ml . peso 

. Hb- - Hb X , X 3 

aserreposto = corporal 

i , \ -alvo atual / 

(mg) ' 

ANEMIAS MEGALOBLASTICAS 

As anemias megaloblasticas sao caracterizadas por 
alterapoes morfologicas peculiares na medula ossea de- 
correntes de retardo na sintese de DNA, como celulas de 
grande tamanho e com cromatina fragmentada. 

As principals causas sao deficiencias de vitamina B12 
(cobalamina) e de acido folico - ambos participam em 
vias metabolicas de sintese de nucleotideos e de metila- 
qao do DNA. 

A deficiencia de vitamina B12 pode ser secundaria a: 

■ deficiencia nutricional: causa mais rara, ocorre 
principalmente em vegetarianos estritos e em casos de 
extrema pobreza; 

■ diminuiqao de secreqao acida gastrica: nos casos 
de cirurgia gastrica previa e gastrite atrofica, ha menor 
liberaqao de cobalamina dos alimentos; 

■ deficiencia de fator intrinseco: pode ocorrer por 
gastrectomia previa, gastrite cronica imune (anemia per- 
niciosa) ou pela ingestao de substancias causticas; 

■ insuficiencia pancreatica: enzimas pancreaticas e 
pH alcalino sao responsaveis pela dissociaqao da coba¬ 
lamina da haptocorrina (proteina R) no duodeno, para 
posterior ligaqao com o fator intrinseco; 

■ sindrome de Zollinger-Ellison: o pH mais acido 
leva a inibiqao da protease pancreatica e disfunqao na 
formaqao do complexo cobalamina-fator intrinseco; 

■ disfunqoes/ressecqoes do ileo distal, onde ocorre 
absorqao do complexo cobalamina-fator intrinseco; 

■ medicares como metformina, cloreto de potas- 
sio de liberaqao lenta, colestiramina, colchicina e neo- 
micina podem alterar o transporte de cobalamina. 

A deficiencia de acido folico, por sua vez, pode ser 
secundaria a: 

■ deficiencia nutricional: quantidades insuficientes 
de fontes de acido folico; 


■ aumento da demanda fisiologica: gestaqao e lac- 
taqao, anemias hemoliticas cronicas; 

■ aumento das perdas: doenqas esfoliativas de pele 
e dialise cronica; 

■ doenqas do intestino delgado e menor absor^ao: 
doenqa celiaca e espru tropical; 

■ abuso de alcool; 

■ medicamentos: trimetoprima, pirimetamina, me- 
totrexato, contraceptivos orais, anticonvulsivantes, sul- 
fassalazina. 

O quadro clinico caracteriza-se por sintomas de ane¬ 
mia cronica. Na deficiencia de vitamina B12, pode ha¬ 
ver comprometimento do estado geral com perda de 
peso, atrofia de papilas linguais e sintomas neurologicos. 
A presenqa de sintomas neurologicos pode ocorrer na 
ausencia de quadro hematologico, sendo as alteraqoes 
sensoriais as mais comuns e precoces. Altera^oes de mar- 
cha, fraqueza muscular e ate altera^oes psiquiatricas po¬ 
dem ocorrer. 

A presen^a de disturbios imunes (p. ex., vitiligo, hi- 
potireoidismo) pode estar associada aos quadros de ane¬ 
mia perniciosa. Alem disso, pode haver deficiencia de 
ferro secundaria ao deficit de secre^ao de acido cloridri- 
co nos casos de gastrite atrofica. 

A suspeita diagnostica inicia-se com a presenqa de 
anemia macrocitica com reticulocitos baixos, acompa- 
nhada ou nao de alteraqoes nas outras series do hemo- 
grama, como leucopenia e plaquetopenia, porque o de- 
feito de sintese de DNA nao se restringe a serie vermelha. 

A avaliaqao do sangue periferico permite a identifi- 
caqao de alteraqoes morfologicas caracteristicas como a 
hipersegmenta^ao de neutrofilos e macro-ovalocitos (he- 
macias de grande tamanho). 

Ocorre aumento dos niveis de bilirrubina indireta e 
DHL como consequencia da eritropoese ineficaz, decor- 
rente do defeito de sintese de DNA e morte precoce dos 
precursores vermelhos ainda na medula ossea. A eleva- 
qao de DHL e marcante na doenqa. A presenqa de reti- 
culocitos baixos diferencia essa condiqao de anemias he¬ 
moliticas. 

Dosagens sericas de vitamina B12 e acido folico re- 
duzidas confirmam o diagnostico na maioria dos casos. 
Deve-se lembrar da existencia de condiqoes que interfe- 
rem na mensuraqao de vitamina B12, como: 

■ situaqoes que cursam com niveis falsamente di- 
minuidos: deficiencia de folato, mieloma multiplo, escle- 
rose multipla, HIV, gestaqao, uso de anticoncepcional 
oral e medicares com a^ao antifolato; 

■ situaqoes que cursam com niveis falsamente ele- 
vados: insuficiencia renal, leucemia mieloide cronica, 
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leucemia promielocitica aguda, rea^ao leucemoide e can¬ 
cer metastatico. 

As altas dosagens dos metabolitos homocisteina e 
acido metilmalonico (MMA) sao consideradas padrao de 
referenda, mas pelo alto custo nao sao muito utilizadas 
na pratica clinica. Estao elevadas nas anemias megalo- 
blasticas, sendo o MMA espedfico para a deficiencia de 
cobalamina. A dosagem de homocisteina e mais acessi- 
vel, mas alguns fatores interferem em sua realiza^ao e de- 
vem ser considerados, como insuficiencia renal, abuso de 
alcool, deficiencia de vitamina B6 e hipotireoidismo. 

O teste de Schiling pode auxiliar a identifica^ao de 
ma absor^ao de vitamina B12 e anemia perniciosa, no 
entanto, e pouco utilizado atualmente por conta de sua 
complexidade. As altas dosagens de autoanticorpos como 
antifator intrinseco e anticelulas parietais sao encontra- 
das em 50-90% dos pacientes. 

Endoscopia digestiva alta com biopsia da mucosa 
gastrica pode definir o diagnostico de gastrite atrofica e 
deve ser realizada periodicamente para exclusao/scree- 
ning de neoplasia nesses pacientes. 

O tratamento das anemias megaloblasticas baseia- 
-se na corre^ao da deficiencia e no tratamento, quando 
possivel, do disturbio de base. A reposi^ao de vitamina 
B12, por causa da limita^ao de estudos, e feita por via 
parenteral (IM) naposologia de 1.000 mcg/semana, por 
4 semanas, seguida de reposi^ao mensal. E possivel es- 
paipar as doses de acordo com as dosagens sericas. A re- 
posi^ao VO e mantida como exce^ao, pois depende de 
difusao passiva independente da liga^ao com fator in¬ 
trinseco, e e utilizada nos casos de altera^oes da hemos¬ 
tasia que contraindiquem o seu uso IM. A dose recomen- 
dada varia de 500-2.000 mcg/dia. A reposi^ao de acido 
folico, por sua vez, e realizada VO na dose de 1 mg/dia, 
com a dura^ao a depender da doen^a de base. 

ANEMIAS HEMOLITICAS 

As anemias hemoliticas caracterizam-se por situa¬ 
tes de destrui^ao periferica de eritrocitos acompanha- 
das de compensa^ao medular (aumento de reticuloci- 
tos). Tais caracteristicas sao evidenciadas por altera^oes 
laboratoriais que provocam variances do quadro clinico 
de acordo com a etiologia e as con diodes associadas. 

A destrui^ao dos eritrocitos e observada pelo aumen¬ 
to dos niveis de bilirrubina indireta, pela eleva^ao da DHL 
(enzima liberada pelo eritrocito) e pela redu^ao da hap- 
toglobina (proteina que se liga a Hb livre no plasma). 

Os achados de hemoglobinemia (Hb livre no plas¬ 
ma), hemoglobinuria (Hb livre na urina) e hemossideri- 
nuria (hemossiderina nas celulas tubulares renais presen- 


tes no centrifugado de amostra de urina) estao presentes 
quando ha destrui^ao intravascular dos eritrocitos. 

Existem diversas formas de classificaijao das anemias 
hemoliticas, sendo a divisao mais util aquela que as di- 
ferencia entre defeitos intrinsecos dos eritrocitos - em 
sua maioria, hereditarios -, e defeitos extrinsecos dos 
eritrocitos - em sua maioria, adquiridos. A exce^ao a 
essa classifica^ao e a hemoglobinuria paroxistica notur- 
na, um defeito intrinseco adquirido do eritrocito. 

A Figura 2 mostra as causas das anemias hemoliti¬ 
cas. 



Figura 2 Causas das anemias hemoliticas. 

Anemias hemoliticas hereditarias 

As anemias hemoliticas hereditarias sao classifica- 
das de acordo com o defeito intrinseco do eritrocito. Po- 
dem ser: 

■ defeitos da membrana eritrocitaria: esferocitose 
hereditaria, eliptocitose hereditaria e estomatocitose he¬ 
reditaria; 

■ eritroenzimopatias: deficiencia de glicose-6-fos- 
fato-desidrogenase (G6PD), deficiencia de piruvatoqui- 
nase (PK); 

■ defeitos da Hb: doen^as falciformes e sindromes 
talassemicas. 

O quadro clinico dessas doen^as apresenta-se com 
grau variavel de anemia, a depender da doen^a de base. 
A ictericia pode ser cronica ou agudizada nas crises de 
hemolise. Estao presentes esplenomegalia (a exce^ao da 
anemia falciforme, que cursa com autoesplenectomia por 
infartos esplenicos), colelitiase e complicafoes associa¬ 
das, como ulceras de membros inferiores e anormalida- 
des esqueleticas. 

Defeitos da membrana eritrocitaria 

Os defeitos da membrana eritrocitaria sao decorren- 
tes de anormalidades nas intera^oes entre as proteinas 
de citoesqueleto (esferocitose e eliptocitose) e de anor- 
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malidades nos mecanismos de regulagao de volume ce- 
lular (estomatocitose): 

■ a esferocitose hereditaria e uma doenga caracteri- 
zada por anemia leve a moderada, ictericia intermitente e 
esplenomegalia. A heranga e autossomica dominante em 
75% dos casos. A anormalidade e encontrada nas intera- 
goes verticais das proteinas da membrana eritrocitaria. A 
instabilidade arquitetural leva a perda de porgoes da mem¬ 
brana, o que ocorre principalmente no bago, levando a 
formagao dos esferocitos (hemacias que perdem o forma- 
to discoide e adquirem formato esferico). Na avaliagao la- 
boratorial, graus variaveis de anemia com aumento da 
concentragao de Hb corpuscular media, reticulocitose, hi- 
perbilirrubinemia e aumento de DHL estao presentes. A 
fragilidade osmotica esta aumentada. A suplementagao 
de folato esta indicada em todos os casos. A esplenecto- 
mia esta indicada nos casos de anemia significativa, assim 
como na presenga de litiase bibar, que denota componen- 
te hemolitico marcante. O diagnostico diferencial mais 
importante e com a anemia hemobtica autoimune, que 
pode apresentar esferocitos; no caso da esferocitose here¬ 
ditaria, o teste de Coombs direto sera negativo; 

■ a eliptocitose hereditaria representa um grupo de 
doengas caracterizadas pela presenga de eliptocitos no 
sangue periferico, causada por anormalidades nas inte- 
ragoes horizontais da membrana eritrocitaria. A avalia¬ 
gao do esfregago de sangue periferico e essencial para 
suspeita diagnostica. O tratamento nao e necessario na 
maioria dos casos, sendo indicada a suplementagao de 
acido folico e a esplenectomia, que deve ser realizada nos 
casos de anemia com hemolise cronica; 

■ a estomatocitose hereditaria representa um gru¬ 
po de doengas raras com alteragoes nos mecanismos de 
regulagao do volume celular. A avaliagao laboratorial e 
caracterizada por anemia leve, macrocitose, reticuloci¬ 
tose e sobrecarga de ferro. O estudo de deformabilidade 
de acordo com o gradiente osmotico e uma das avalia- 
goes possiveis para o diagnostico. A anemia, muitas ve- 
zes, nao precisa de tratamento especifico, sendo neces¬ 
sario, em alguns casos, tratar somente a sobrecarga de 
ferro com quelantes. 

Eritroenzimopatias 

Os eritrocitos sao celulas anucleadas que possuem 
diversas enzimas para produgao de energia e protegao 
contra danos oxidativos. 

Entre os defeitos enzimaticos de relevancia clinica, 
os mais importantes sao: 

■ a deficiencia de G6PD e a doenga metabolica eri¬ 
trocitaria mais comum e causa perda dos mecanismos 
de protegao aos danos oxidativos. A heranga e ligada ao 


X. O quadro clinico e uma anemia hemolitica ocasional, 
aguda, precipitada por infecgoes ou drogas. Entre as dro- 
gas desencadeantes, encontram-se: sulfas, antibioticos, 
antimalaricos e analgesicos. O curso e autolimitado, de- 
vendo-se tratar os quadros infecciosos e suspender as 
drogas desencadeantes; 

■ a deficiencia de PK causa menor produipao de 
energia pela celula, levando ao encurtamento da vida 
media dos eritrocitos. O quadro clinico varia de hemo¬ 
lise neonatal grave a quadro de hemolise compensada. 
O tratamento e baseado em suporte transfusional na in- 
fancia com posterior quelafao de ferro, esplenectomia e 
suplementa^ao com acido folico. 

Hemoglobinopatias 

As hemoglobinopatias podem ser decorrentes de al- 
tera^oes estruturais na molecula da Hb, no caso da doen- 
qa falciforme, ou de defeito de sintese das cadeias globi- 
nicas, na talassemia. 

■ Doenga falciforme 

Engloba um grupo de doengas caracterizadas clini- 
camente por anemia hemolitica cronica com fenomenos 
vaso-oclusivos, vasculopatia e lesao organica. Represen¬ 
ta uma das doengas geneticas graves mais comuns e de- 
ve-se a presenga da Hb S em homozigose ou dupla hete- 
rozigose. 

A Hb S e formada a partir de uma mutagao que leva 
a troca do 6° aminoacido da cadeia de globina beta de 
acido glutamico por valina. A Hb S tern solubilidade di- 
minuida nos estados desoxigenados, o que leva a sua po- 
limerizagao. Diversos fatores modulam esse evento, como 
a concentragao de Hb S, hipoxia, acidose e a quantidade 
de Hb fetal. 

A polimerizagao altera profundamente as proprie- 
dades da membrana das hemacias, levando aos fenome¬ 
nos de obstrugao microvascular (vaso-oclusivos), assim 
como a sua destruigao precoce (hemolise). 

A vaso-oclusao causa infartos no bago precocemen- 
te, sendo que a grande maioria dos pacientes se torna au- 
toesplenectomizada (asplenica) na l a decada de vida. Isso 
os torna mais suscetiveis as infecgoes por bacterias en- 
capsuladas. 

A anemia falciforme e a presenga da Hb S em ho¬ 
mozigose. A existencia de Hb S com outros defeitos da 
Hb (p. ex., Hb C, betatalassemia) compoe o grupo das 
doengas falciformes (dupla heterozigose). O trago S (he- 
terozigose simples) nao e considerado doenga falcifor¬ 
me. 

As manifestagoes clinicas sao compostas por graus 
variaveis de anemia hemolitica e fenomenos vaso-oclu- 
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sivos. As complicates secundarias a esses 2 tipos de ma- 
nifesta^oes clinicas sao divididas em agudas e cronicas: 

■ agudas: crises dolorosas, sindrome toracica agu- 
da, sequestra esplenico, AVC, crise aplastica e priapismo; 

■ cronicas: ulceras de perna, colecistopatia croni- 
ca calculosa, doenqa renal cronica, hipertensao pul- 
monar, retinopatia proliferativa, insuficiencia cardiaca 
congestiva, necrose isquemica da cabeqa do femur, so- 
brecarga de ferro e osteomielite. 

Na avaliaqao laboratorial, encontra-se anemia mo- 
derada, que pode ser normodtica ou microcitica (a de- 
pender do subtipo), associada a reticulocitose. Pode ha¬ 
ver leucocitose e plaquetose. Sinais de hemolise como 
aumento de DHL e bilirrubina indireta e redu^ao de hap- 
toglobina estao presentes. 

O esfregaqo de sangue periferico traz in formates 
importantes na suspeita diagnostica, podendo identifi- 
car os seus subtipos pelas alteraqoes morfologicas: he¬ 
macias falcizadas, hemacias em alvo (hemoglobinopatia 
SC) e hemacias microciticas (S-betatalassemia). 

O diagnostico e confirmado com a eletroforese 
de Hb. 

A principal manifestaqao da doenqa e a crise dolo¬ 
rosa, causada pela isquemia tecidual decorrente do fe- 
nomeno vaso-oclusivo. Alem do tratamento com anal- 
gesicos, inclusive opioides, a depender da intensidade da 
dor, a abordagem envolve identifica^ao e tratamento pre- 
coces de possiveis deflagradores (p. ex., infecqoes), hi- 
drataqao parenteral cuidadosa (a fim de evitar sobrecar- 
ga volemica), fisioterapia respiratoria e monitorizaqao 
rigorosa, a fim de evitar sedaqao excessiva com a medi- 
caqao opioide e consequente hipoxia. 

Profilaxia antitrombotica farmacologica e indicada 
nos pacientes internados. A hidroxiureia e utilizada na 
profilaxia de crises dolorosas e em situates como sin¬ 
drome toracica aguda grave previa. 

O suporte transfusional e realizado nas crises asso- 
ciadas a piora da anemia com sintomas, e como profila¬ 
xia de complicates em situates como AVC e sindrome 
toracica aguda. Deve-se evitar atingir niveis > 10-11 g/dL 
por causa da hiperviscosidade sanguinea desses pacien¬ 
tes. Em alguns casos, pode ser necessaria conduta trans¬ 
fusional especifica (como eritrocitaferese/transfusdes de 
troca), sendo indicado acompanhamento conjunto com 
a equipe de hematologia e hemoterapia. 

O limiar para inicio de antibioticoterapia deve ser 
menor do que o da populaqao geral, pois se trata de pa¬ 
cientes imunodeprimidos pela asplenia. 

O tratamento da doenqa falciforme e composto por 
suporte clinico e especifico para as complicates agudas 


e cronicas. O unico tratamento curativo e o transplante 
de medula ossea, porem este procedimento esta associa- 
do a alta morbimortalidade. Na infancia, preconiza-se a 
vacinaqao contra pneumococo e Haemophilus, alem da 
profilaxia com penicilina. A vacina^ao anual para in¬ 
fluenza tambem e indicada. 

■ Talassemias 

As talassemias sao doenqas caracterizadas pela di- 
minuiqao ou pela ausencia da sintese de > 1 cadeias glo- 
binicas da Hb. Sao consideradas as doenqas geneticas 
mais comuns do mundo, e sua distribuiqao correlacio- 
na-se com seu subtipo. 

Ha 3 modos de se classificar esse grupo de doenqa: 

■ classificaqao clinica: de acordo com a gravidade 
das manifestaqoes, elas podem ser classificadas em ma¬ 
jor, intermedia, minor e portador assintomatico; 

■ genetica: de acordo com os genes alterados e o 
grau de produqao da cadeia globinica; 

■ molecular: de acordo com o tipo de defeito, p. ex., 
mutaqao ou deleqao. 

O desequilibrio da produqao das cadeias globinicas 
(a cadeia excedente acumula-se e lesa a membrana celu- 
lar) e a sintese diminuida de Hb geram as caracteristicas 
da doenqa: anemia microcitica e hipocromica, reticulo¬ 
citose, sinais de hemolise e eritropoese ineficaz, expan- 
sao medular com hematopoese extramedular (massas 
constituidas de medula ossea habitualmente em locali- 
za^ao paravertebral) e sobrecarga de ferro nos casos mais 
graves. 

Nas alfatalassemias, a maioria dos individuos e por- 
tadora das formas mais brandas da doenqa. Apresentam 
4 formas clinicas: 

■ hidropsia fetal por Hb Barfs: a ausencia de produ- 
qao de cadeias alfa leva a formaqao do tetrametro de glo- 
bina gama (Hb Barfs), que gera um quadra de hidropsia 
fetal com obito logo apos o nascimento. Trata-se de um 
espectro da doenqa mais visto no Sudeste Asiatico; 

■ doenqa da Hb H: caracterizada por anemia e es- 
plenomegalia, apresenta grande variabilidade clinica. O 
diagnostico e feito por analise do sangue periferico, em 
que e possivel a identificaqao da Hb H (tetramero de 
cadeia beta) pela coloraqao azul cresil brilhante e pela 
eletroforese de Hb. O tratamento baseia-se na suplemen- 
taipao de acido folico, em evitar drogas oxidantes que pos- 
sam agravar a hemolise e, mais raramente, em esplenec- 
tomia, reservada para os casos de hiperesplenismo; 

■ traqo alfatalassemico: a reduqao da sintese de ca¬ 
deias alfa gera quadra com anemia leve ou ausente, mar- 
cada por microcitose. O diagnostico so e confirmado por 
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biologia molecular, uma vez que a quantidade de Hb H 
e pequena para sua identificaqao na eletroforese de Hb; 

■ portador silencioso: a deleqao de um unico gene 
alfa nao gera alteraqoes cllnicas e hematologicas. 

As betatalassemias, por sua vez, sao classificadas de 
acordo com as manifestaqoes cllnicas: 

■ betatalassemia major, forma mais grave da doen- 
<^a que se manifesta desde o nascimento com anemia mi- 
crocitica e hipocromica com eritroblastos circulantes. 
Na ausencia do tratamento, a criancja desenvolve anemia, 
esplenomegalia, alteraqoes esqueleticas relacionadas a 
expansao medular e sobrecarga de ferro. O tratamento 
baseia-se em terapia transfusional e quelaqao de ferro 
agressiva. O transplante de medula ossea e o unico tra¬ 
tamento curativo, e a doenqa tem sido alvo de estudos 
para terapia genica; 

■ betatalassemia intermedia: anemia hemolitica de 
graus variaveis com amplo espectro de manifestai;6es cli- 
nicas, que variam de quadros semelhantes a betatalasse¬ 
mia major a achados estritamente laboratoriais. Nao ha 
necessidade de terapia transfusional continua, podendo 
ser necessaria em algumas situaqoes. A terapeutica com 
hidroxiureia tem beneficiado alguns pacientes; 

■ betatalassemia minor, condiqao assintomatica da 
doeni^a, apresenta niveis leves de anemia (Hb >10 g/dL). 
Ha presenqa de diversas alteraqoes morfologicas no es- 
frega^o de sangue periferico, como anisocitose, hipocro- 
mia, microcitose, poiquilocitose e hemacias em alvo. O 
diagnostico e feito com aumento de HbA2 na eletrofo¬ 
rese de Hb. Nao necessita de tratamento. 

Anemias hemollticas adquiridas 

As anemias hemollticas adquiridas sao situates im- 
portantes e que requerem uma avaliaqao global do pa- 
ciente. 

Anemias hemollticas autoimunes 

As anemias hemollticas autoimunes (AHAI) sao doen- 
qas incomuns, caracterizadas pela presenqa de sinais de 
destruiqao de eritrocitos causada por autoanticorpos di- 
rigidos aos antigenos eritrocitarios. Os anticorpos podem 
ser das classes IgG, IgM e IgA (mais raramente). 

Sao classificadas de acordo com a sensibilidade ter- 
mica do anticorpo em: anemias hemollticas a quente 
(reagem mais fortemente a 37°C), anemias hemollticas 
a frio ou doenqa das crioaglutininas (reagem mais forte¬ 
mente a 4°C) e anemias hemollticas do tipo misto, que 
apresentam os 2 tipos de anticorpos. 

O diagnostico e realizado pela evidencia laborato- 
rial de anemia com sinais de hemolise e pelo teste de an- 


tiglobulina humana direto positivo - tambem chamado 
de Coombs direto -, que identifica a existencia de anti¬ 
corpos ligados a membrana do eritrocito. Uma 2 a etapa 
do exame, a elui^ao, identifica os anticorpos ao expo-los 
a um painel de hemacias conhecidas. 

Um teste de antiglobulina humana direto positivo 
na ausencia de sinais de anemia hemolitica nao costuma 
ter significado clinico. 

Sao subclassificadas em primaria ou secundaria, uma 
vez que diversas conduces cllnicas podem estar associa- 
das ao quadro hemolitico. 

■ Anemias hemollticas a quente 

Correspondem a 70% dos casos, sendo a presenqa 

de causas secundarias observada em 55% dos casos. En- 
tre essas causas secundarias, estao doenqas autoimunes, 
doenqas linfoproliferativas, imunodeficiencias, hepatite 
C e neoplasias. 

A apresentaqao clinica pode ser subita ou insidiosa, 
com sintomas de anemia e, por vezes, tambem da causa 
de base. Pode-se encontrar hepatoesplenomegalia em 
30-50% dos casos. Plaquetopenia imune pode ocorrer 
antes, durante ou apos o quadro hemolitico, caracteri- 
zando a sindrome de Evans. 

O diagnostico e feito com a evidencia de anemia nor- 
mo ou macrocitica, com reticulocitose, elevaqao de bi- 
lirrubina indireta e DHL, redu^ao de haptoglobina e tes¬ 
te de antiglobulina direta que identifica IgG. A avaliaqao 
do esfregaqo de sangue periferico mostra macrocitose, 
esferocitos e policromasia. 

O tratamento de l a escolha e com corticosteroides. 
Podem ser administrados VO (prednisona, 40 mg/m 2 ) 
ou EV (em pulso de 3 dias) seguida de dose VO. Atin- 
gem resposta em 80-90% dos casos. A terapia de 2 a linha 
pode ser a esplenectomia ou outros agentes imunossu- 
pressores como azatioprina e ciclofosfamida. Os casos 
refratarios podem ser responsivos a imunoglobulina em 
altas doses, ciclofosfamida EV, micofenolato de mofeti- 
la e rituximabe. 

Deve-se evitar a transfusao sanguinea se o quadro 
clinico permitir, por causa da dificuldade de realizaqao 
dos testes imuno-hematologicos para encontro de bol- 
sas compativeis pela presen^a dos anticorpos. No entan- 
to, em casos de franca ou iminente instabilidade clinica, 
a transfusao nao deve ser protelada. 

■ Anemias hemollticas a frio 

As anemias hemollticas a frio possuem 2 formas de 
apresentaqao: 

■ doenqa primaria das crioaglutininas: caracteriza- 
-se pela presen^a de anticorpo IgM com especificidade para 
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antigenos de alta frequencia. O quadro clinico e variavel 
de acordo com a amplitude termica. Os casos agudos es¬ 
tao associados a infec^ao por Mycoplasma pneumoniae. 
Sao causas secundarias: macroglobulinemia de Waldens¬ 
trom, leucemia linfoide cronica, mieloma multiplo, HIV, 
endocardite e doen^as autoimunes. O tratamento tern por 
base evitar a exposi^ao ao frio. Ha pouca resposta com cor- 
ticosteroides e nao ha indica^ao de esplenectomia. Drogas 
como clorambucil e ciclofosfamida podem ser utilizadas. 
Rituximabe tern mostrado excelentes resultados; 

■ hemoglobinuria paroxistica ao frio: caracteriza- 
-se por hemolise aguda apos exposi^ao ao frio com he¬ 
moglobinuria. E causada por anticorpo IgG que se liga 
ao eritrocito a 4°C e o lisa por ativa^ao do complemen- 
to a 37°C (anticorpo Donath-Landsteiner). O diagnos- 
tico laboratorial pode ser dificil, e o quadro e classica- 
mente associado a sifilis e as infec^oes virais da infancia. 
O tratamento restringe-se a evitar a exposiipao ao frio nos 
casos de infec^oes virais e no tratamento da sifilis. 

■ Anemias hemoliticas autoimunes por drogas 

As anemias hemoliticas autoimunes por drogas de- 
correm de 3 mecanismos: 

■ adsor^ao: ocorre por anticorpos contra o medi- 
camento quando este esta ligado ao eritrocito. E o caso 
da penicilina, da cefalotina e da cefotaxima; 

■ neoantigenos: ocorre a forma^ao de neoantige- 
nos pela a^ao do farmaco nos componentes da membra- 
na eritrocitaria, pode levar a um quadro agudo e grave; 

■ modifica^ao farmaco-induzida: ocorre modifica- 
^ao da membrana dos eritrocitos, que pode levar a for- 
ma^ao de autoanticorpos e causar um quadro indistin- 
guivel de anemia hemolitica autoimune por anticorpos 
quentes. Pode ocorrer com alfametildopa, diclofenaco, 
ibuprofeno e procainamida. 

O tratamento inicial e a suspensao da droga. Por ve- 
zes, imunossupressores sao necessarios. 

Anemias hemoliticas nao imunes 

Anemia hemolitica nao imune pode ocorrer por dano 
ao eritrocito causado por agentes infecciosos, substancias 
quimicas, estresse mecanico e altera^oes metabolicas: 

■ sao exemplos de doen^as infecciosas que causam 
hemolise com mecanismo nao imune: malaria, babesio- 
se, leishmaniose visceral, tripanossomiase, bartonelose, 
sepse por Clostridium perfringens e outras infec^oes bac- 
terianas; 

■ as substancias quimicas que, por sua vez, podem 
desencadear hemolise sao divididas em drogas oxidati- 
vas ou nao. Dentre as drogas oxidativas estao: sulfona- 


midas, sulfonas, nitrofurantoina, fenazopiridina, cispla- 
tina, fenol, cresol, nitratos e cloratos. Cobre e arsina 
podem causar hemolise nao oxidativa; 

■ venenos de aranhas e cobras, assim como pica- 
das de algumas especies de abelhas, tambem podem cur- 
sar com quadro de anemia hemolitica; 

■ queimaduras extensas tambem podem causar he¬ 
molise por efeitos diretos do calor nos eritrocitos. 

■ traumas sofridos pelos eritrocitos na circula^ao 
podem gerar um padrao de hemolise caracterizado por 
fragmenta^ao celular e hemolise intravascular. Pode ocor¬ 
rer por anormalidades vasculares, coagula^ao intravas¬ 
cular disseminada, doen^as de pequenos vasos e hiper- 
tensao maligna. Sao caracterizadas por plaquetopenia, 
reticulocitose e aumento de DHL; na avalia^ao do esfre- 
ga^o de sangue periferico, encontram-se esquizocitos 
(fragmentos de eritrocitos); 

■ anormalidades cardiacas e de grandes vasos po¬ 
dem cursar com hemolise decorrente da fragmenta^ao 
por turbilhonamento. Sao elas: doen^as da valva aorti- 
ca, valvulas sinteticas, reparos intracardiacos e coarcta- 
9&0 de aorta. Ate 25% dos casos podem evoluir com he¬ 
molise clinicamente significativa; 

■ a doenipa de pequenos vasos que cursa com he¬ 
molise intravascular e conhecida como anemia hemoli¬ 
tica microangiopatica. Nessa categoria estao as microan- 
giopatias tromboticas que apresentam uma sindrome 
clinica similar: purpura trombocitopenica trombotica, 
sindrome hemolitico-uremica, sindrome HELLP e qua¬ 
dras associados as neoplasias e aos transplantes. 

Hemoglobinuria paroxistica noturna 

A hemoglobinuria paroxistica noturna e uma doen- 
9 a rara causada por altera^ao clonal adquirida da celula 
precursora hematopoetica que cursa com graus variaveis 
de hemolise intravascular, fenomenos tromboticos e graus 
variaveis de falencia medular. 

A muta^ao do gene PIG-A causa a ausencia da pro- 
teina glicosilfosfatidilglicana (GPI), uma ancora que liga 
diversas moleculas a membrana celular. As manifesta- 
^oes clinicas estao relacionadas a falta das moleculas pre- 
sas pela GPI na superficie dos eritrocitos, dentre elas os 
inibidores de lise pelo complemento, CD55 e CD59. 

O diagnostico deve ser suspeitado diante de anemias 
hemoliticas com sinais de hemolise intravascular (DHL 
muito elevado, hemoglobinuria), de tromboses venosas 
atipicas (principalmente abdominais) e de insuficiencia 
medular. A confirma^ao diagnostica e realizada, hoje em 
dia, por citometria de fluxo, que avalia a ausencia da ex- 
pressao das moleculas CD55 e CD59 na membrana de 
eritrocitos, granulocitos e monocitos. 
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O tratamento inicial e sintomatico com terapia trans- 
fusional nos casos de hemolise, anticoagula^ao nos casos 
de trombose, e reposi^ao de ferro e folato quando neces- 
sario. Atualmente, novas terapeuticas tem sido desenvol- 
vidas, como a eculizumabe, anticorpo monoclonal anti- 
-C5a, que atua evitando a hemolise desencadeada pelo 
complemento. 

ANEMIA DEDOENgA CRONICA 

A anemia de doenqa cronica pode ser associada a 
diversas condiqoes como doen^as inflamatorias, neopla¬ 
sias e doen^as infecciosas. 

O mecanismo fisiopatologico e multifatorial, sendo 
composto por desregula^ao da absor^ao e do transpor- 
te de ferro, diminuiqao da vida media das hemacias, ini- 
bi^ao medular e deficiencia relativa de eritropoetina. 

As manifestaqoes clinicas muitas vezes estao rela- 
cionadas a doen^a de base, podendo os niveis da ane¬ 
mia, em alguns casos, agravar tais condi^oes, como no 
caso das doen^as cardiacas. 

O nivel de anemia tende a ser leve a moderado, com 
valores de Hb > 8 g/dL. A avalia^ao laboratorial identifi- 
ca anemia hipoproliferativa, normocitica e normocromi- 
ca, com niveis de ferro e satura^ao de transferrina baixos, 
associados a niveis elevados de ferritina. A capacidade to¬ 
tal de ligaijao do ferro (e transferrina) tipicamente esta bai- 
xa. Trata-se de um diagnostico de exclusao, devendo ser 
pesquisada a doen^a subjacente. A avaliaqao medular nao 
auxilia no diagnostico, mas pode ser necessaria para ex- 
cluir doen^as como neoplasias hematologicas, infecqoes 
com infiltrai^ao da medula ossea e deficiencia de ferro. 

O tratamento da anemia nao e necessario na maio- 
ria das vezes, devendo-se focar no tratamento da doenfa 
de base. Nos pacientes idosos e com niveis mais pronun- 
ciados de anemia, o tratamento deve ser considerado. Al¬ 
guns pacientes podem se beneficiar da suplementaqao de 
eritropoetina e da reposiqao de ferro em caso de ferrope- 
nia associada. 

APLASIA PURA DE SERIE VERMELHA 

Aplasia pura de serie vermelha e uma sindrome ca- 
racterizada por anemia secundaria a ausencia de precur- 
sores eritroides na medula ossea. Pode ser classificada 
como congenita ou adquirida (primaria ou secundaria). 
A forma congenita e rara e e chamada tambem anemia 
de Blackfan-Diamond. Entre as causas da forma adqui¬ 
rida, estao neoplasias como timoma e linfoproliferacoes, 
doeni^as infecciosas como a infec^ao pelo parvovirus B19 
(crise aplastica em paciente com anemias hemoliticas 
cronicas e aplasia pura de serie vermelha cronica em pa¬ 
cientes imunocomprometidos), hepatite viral e mono- 


nucleose infecciosa, alem de doen^as autoimunes, como 
lupus eritematoso sistemico. 

Drogas tambem estao associadas as causas de apla¬ 
sias puras de serie vermelha agudas e potencialmente re- 
versiveis. Sao exemplos de drogas envolvidas: isoniazi- 
da, azatioprina, clopropramida, alopurinol e ribavirina. 

A avalia^ao laboratorial revela anemia normocitica 
com reticulocitopenia acentuada. Geralmente, os leuco- 
citos e plaquetas estao normais. O diagnostico e confir- 
mado com a avalia^ao medular, que evidencia uma 
medula normocelular com ausencia de precursores eri¬ 
troides (< 5% das celulas nucleadas da medula ossea). 
Avalia^ao morfologica do sangue periferico, TC de to- 
rax e imunofenotipagem de linfocitos podem ser neces- 
sarias para a identificafao de doen^as associadas. 

Nas causas secundarias, o tratamento tem inicio com 
o controle da condi^ao associada. Suspensao de drogas, 
tratamento de infec^oes, terapeutica para neoplasias e 
reposi^ao vitaminica devem ser realizados. Nos casos de 
infec^ao por parvovirus B19, tratamento com imunoglo- 
bulina humana pode recuperar a eritropoese. Nos casos 
de timoma, ressec^ao cirurgica pode levar a recupera- 
9 S 0 da eritropoese em ate 1/3 dos casos. A terapia imu- 
nossupressora deve ser iniciada apos a timectomia e nos 
casos primarios, e os corticosteroides sao as drogas de l a 
escolha. Nos pacientes refratarios (ausencia de resposta 
apos 3 meses de tratamento com glicocorticoides), ou- 
tros imunossupressores como azatioprina, ciclofosfami- 
da, ciclosporina e timoglobulina antilinfocito devem ser 
considerados. 

DISTURBIOS DA SINTESE DO HEME 

Anemias sideroblasticas 

As anemias sideroblasticas formam um conjunto de 
doen^as raras caracterizadas por deposito de ferro nas 
mitocondrias dos eritroblastos. 

Esse deposito erroneo pode ser decorrente de defei- 
tos enzimaticos que levam a uma insuficiente geraqao de 
heme ou a altera^oes de fun^oes das mitocondrias. 

Sao caracterizadas por anemias hipocromicas e mi- 
crociticas na maioria dos casos, anisocitose e presen^a 
de corpusculos de Pappenheimer (granulos sideroticos 
no interior dos eritrocitos). A colora^ao do esfrega^o da 
medula ossea com azul da Prussia evidencia os eritroci¬ 
tos com granulos que contem ferro nas mitocondrias, 
chamados de sideroblastos em anel. 

As anemias sideroblasticas sao classificadas em ane¬ 
mias congenitas, clonais adquiridas e reversiveis. 

Dentre as causas associadas as anemias sideroblas¬ 
ticas potencialmente reversiveis estao alcoolismo, defi- 
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ciencia de cobre, drogas (isoniazida e cloranfenicol) e hi- 
potermia. 

As anemias sideroblasticas clonais sao estudadas nos 
capitulos de sindromes mielodisplasicas e sindromes mie- 
loproliferativas (Capitulo 161). Nesses casos, o VCM ge- 
ralmente esta aumentado. 

Porfirias (Capitulo 157) 

As porfirias sao um grupo de doenqas causadas por 
defeitos enzimaticos na via de biossintese do heme. Al- 
guns tipos de porfiria podem cursar com anemia. 

O quadro clinico varia de acordo com a enzima al- 
terada e com o modo de heranqa, sendo modulado por 
fatores metabolicos e do ambiente. A fotossensibilidade 
cutanea e as manifestaqoes neurologicas sao os 2 gran- 
des polos da doenqa. 


Na consulta 

■ Atengao ao inicio dos sintomas. 

■ Sempre buscar a determinagao da causa. 

■ Corrigir a anemia e a causa de base. 
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PORFIRIAS 


Livia Caroline Barbosa Mariano, Liliana Mitie 
Suganuma 


DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

As porfirias sao um grupo de doenqas hereditarias 
ou adquiridas caracterizadas por produqao e excre^ao 
excessivas de porfirinas e/ou de seus precursores, causa¬ 


das por deficiencias enzimaticas na via de biossintese do 
grupo heme. 

O grupo heme, o produto final da via, e biologica- 
mente importante, pois e componente da Hb, da mio- 
globina e de citocromos; os metabolites intermediaries 
(porfirinas) e seus precursores, por sua vez, nao tern fun- 
qao metabolica, alem de serem toxicos se presentes em 
grandes quantidades. 

Existem 7 tipos principals de porfiria, correspon- 
dentes as deficiencias de cada etapa enzimatica da via 
(Figura 1). 

EPIDEMI0L0GIA 

Trata-se de doenqas raras e panetnicas, com preva¬ 
lence de 0,5-10:100.000 casos/pessoas. 

A maioria das formas hereditarias tem padrao au- 
tossomico dominante, mas com penetrancia variavel, de 
forma que somente cerca de 50% dos portadores apre- 
sentam manifestaqao clinica. 

Os tipos mais comuns de porfirias sao: porfiria cuta¬ 
nea tardia (deficiencia de URO-descarboxilase) e porfi¬ 
ria aguda intermitente (deficiencia de porfobilinogenio 
deaminase). Neste capitulo, serao enfatizados esses 2 ti¬ 
pos de porfiria. 

A maioria dos casos de porfiria cutanea tardia tem 
carater adquirido e e mais prevalente em homens adul- 
tos; em contrapartida, a porfiria aguda intermitente tem 
carater hereditario e manifesta-se de forma mais preva¬ 
lente nas mulheres, apos a puberdade. 

QUADRO CLINICO 

Em uma abordagem pratica, as manifesta^oes clini- 
cas das porfirias podem ser divididas em 2 grupos prin¬ 
cipal: 

■ manifestaqoes neurologicas (ou neuroviscerais): 
sao causadas pelo acumulo dos precursores das porfiri¬ 
nas (acido gama-aminolevulinico e porfobilinogenio), 
que tem propriedades neurotoxicas. A porfiria aguda in¬ 
termitente e o exemplo classico deste quadro clinico. O 
ataque agudo e causado pela produ^ao marina de pre¬ 
cursores de porfirinas pelo figado, por aumento de ati- 
vidade da ALA-sintase (a l a etapa da biossintese do gru¬ 
po heme) induzida por certas drogas (chamadas drogas 
porfirinogenicas - Tabela 1), hormonios (progesterona), 
jejum prolongado, infecqoes, alcool ou, ainda, estresse. 
Como ha uma deficiencia enzimatica mais distal, ocor- 
re o acumulo dos metabolites a montante da alteraqao. 
O sintoma mais frequente (em 90% dos pacientes sinto- 
maticos) no ataque agudo e a dor abdominal intensa, ge- 
ralmente continua e de dificil delimitaqao (mais comu- 
mente em andar inferior), podendo ser em colica, que 
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Figura 1 Tipos de porfirias. 




(continuagao) 

Tabela 1 Drogas porfirinogenicas 

Tabela 1 Drogas porfirinogenicas 

Nao seguras/nao usar 

Seguras 

Dipirona/fenilbutazona 


Acetilcistefna 

Dimenidrato 


Paracetamol 

Barbituricos 


Aminoglicosfdeos 

Carbamazepina 


Acido acetilsalicflico 

Oxcarbazepina 


Aciclovir 

Sulfonamidas 


Atropina 

Cotrimoxazol 


Azitromicina 

Dapsona 


Enoxaparina 

Derivados do ergot 


Enalapril 

Danazol 


Gabapentina 

Cloranfenicol 


Goserelina 

Eritromicina 


Corticosteroides 

Acido nalidfxico 


Cloroquina 

Pirazinamida 


Insulina 

Cetoconazol sistemico 


Omeprazol 

Griseofulvina 


Penicilinas 

Clonidina 


Opioides 

Metildopa 


Vigabatrina 

Progestagenos/contraceptivos (utilizar com precaugao) 


Vancomicina 

Metisergida 


Salbutamol 

Etomidato 


Fenotiazinas 

Etansilato 


Propiltiouracil 

Tolbutamida 


Ondansetrona 

Clemastina 


Metformina 


(continua/ 

Domperidona 



Adaptada de European Porphyria Initiative. Dispomvel em: http://www.porphyria-europe. 
com. 
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dura de horas a dias, e sem sinais de peritonismo, febre 
ou leucocitose, pois tem natureza neuropatica e nao in- 
flamatoria. Pode ser acompanhada de nauseas/vomitos 
e obstipa^ao, mimetizando quadro de abdome agudo. 
Reten^ao urinaria tambem e possivel, assim como dor 
lombar e nas coxas. E comum o paciente relatar episo- 
dios recorrentes de dor abdominal, previamente e inten- 
samente investigados, com antecedente de laparotomia 
branca. Urina vermelho-escura (“vinho do porto”) pode 
acompanhar o ataque agudo e e decorrente da presen^a 
de grandes quantidades de porfobilina (produto da oxi- 
da^ao do porfobilinogenio). O quadro neurologico en- 
globa tambem manifesta^oes neuropsiquiatricas, como 
agita^ao, ansiedade, insonia, confusao mental e alucina- 
^oes, manifestacoes motoras por polineuropatia (pare- 
sia de musculatura proximal, predominantemente de 
membros superiores, que pode progredir para paralisia 
de musculatura respiratoria, paralisia bulbar), dor mus¬ 
cular e convulsdes. A combina^ao de polineuropatia e 
envolvimento focal do SNC e incomum para outras po- 
lineuropatias e deve ser um alerta para o diagnostico de 
porfiria. Neuropatia autonomica com hiperatividade sim- 
patica expressa-se clinicamente com taquicardia e hiper- 
tensao arterial, alem de arritmias. O achado de hipona- 
tremia e frequente no ataque agudo (40%) e pode ser 
uma pista diagnostica; e causada por vomitos intensos 
e, em alguns casos, por secre^ao inapropriada de hormo- 
nio antidiuretico; 

■ fotossensibilidade cutanea: e causada pelo acu- 
mulo de metabolitos intermediaries (porfirinas), que in- 
teragem com a luz solar e causam lesao celular. A porfi¬ 
ria cutanea tardia e o exemplo classico deste quadro 
clinico. As manifestacoes cutaneas englobam lesoes bo- 
lhosas no dorso das maos, que evoluem para crostas e 
lesoes atroficas. Pode haver acometimento de outras re- 
gioes expostas ao sol, como hipertricose e hiperpigmen- 
ta^ao facial. Nao ha manifestacao neurologica neste tipo 
de porfiria. 

E importante ressaltar que ha um grande numero de 
casos sem muta^ao da URO-descarboxilase, justificado 
por um mecanismo inibidor dessa enzima, que e indu- 
zido por sobrecarga de ferro hepatico, alcool e estroge- 
nos. In (echoes por virus da hepatite C e pelo HIV sao 
tambem deflagladores conhecidos da doen^a. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

E importante a realizacao rapida do diagnostico na 
suspeita de um ataque agudo de porfiria, o que possibi- 
lita a interrupcao da cadeia fisiopatologica e a institui- 
Cao das medidas terapeuticas de suporte e especificas. 


Na suspeita de porfiria aguda, deve-se determinar 
prontamente se ha aumento de porfobilinogenio em 
amostra de urina isolada. Em um ataque agudo, ha mar- 
cante elevacao de porfobilinogenio na urina ( 20-200 
mg/L). O uso de hematina (mais detalhes em “Trata- 
mento”) pode diminuir rapidamente os niveis de porfo¬ 
bilinogenio, e, por isso, esse exame deve ser feito antes 
da administra^ao da droga. Nao e necessario esperar o 
diagnostico diferencial entre os 3 tipos principais de por¬ 
firia aguda (porfiria aguda intermitente, coproporfiria 
hereditaria e porfiria variegata) para dar inicio as medi¬ 
das terapeuticas, pois a conduta e a mesma para todas. 
Se o teste para porfobilinogenio for negativo em pacien¬ 
te com alta suspeita de porfiria aguda, deve-se realizar 
mensuracao de ALA. Essa situac&o pode refletir uma 
rara condi^ao caracterizada pela deficiencia de ALA-de- 
sidratase. 

Na suspeita de porfiria cutanea tardia, ha elevacao 
marcante de uroporfirina e heptacarboxilporfirinas na 
urina. Pode-se determinar tambem, na fase sintomatica, 
o pico de fluorescenda de porfirinas plasmaticas, que 
sera de 619 nm. 

DIAGNOSTICO 

O diagnostico pode ser confirmado pela determina- 
9 S 0 dos niveis de porfirinas urinarias, fecais e plasmati¬ 
cas (Tabela 2), pela analise da atividade enzimatica ou 
por meio da pesquisa das mutacoes das enzimas. No en- 
tanto, os ensaios enzimaticos sao tecnicamente dificeis 
e de baixa disponibilidade, e a analise das mutacoes e tra- 
balhosa, porque geralmente sao diferentes entre as di- 
versas familias. A utilidade da analise das mutacoes e a 
identificacao de familiares assintomaticos, que podem 
ser aconselhados a tomar medidas para prevencao de um 
1 ° ataque agudo. 

CLASSIFICAgAO 

A classificacao e feita de acordo com a apresentacao 
clinica (neurovisceral X cutanea) ou de acordo com o 
local de maior acumulo dos metabolitos da biossintese 
do grupo heme (precursores eritroides X figado) (Tabe- 
las 3 e 4). 

TRATAMENTO 

Porfiria aguda intermitente 

■ Prevenir ataque agudo: educar paciente e fami¬ 
liares; evitar alcool, tabagismo, jejum prolongado e ex- 
posicao a drogas deflagradoras. 

■ Identificar e interromper deflagradores/drogas 
porfirinogenicas. 
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Tabela 2 Diagnostics da porfiria cutanea tardia 



Porfirinas e precursores aumentados 

Tipo de porfiria 

Hemacias 

Urina 

Fezes 

Porfirias hepaticas agudas 



Deficiencia de 

Zn- 

ALA 

- 

ALA-desidratase 

-protoporfirina 

Coproporfirina III 


Porfiria aguda 

- 

ALA 

- 

intermitente 


PBG 

Uroporfirina 


Coproporfiria 

- 

ALA 

Coproporfirina III 

hereditaria 


PBG 

Coproporfirina III 


Porfiria variegata 

- 

ALA 

Coproporfirina III 



PBG 

Coproporfirina III 

Protoporfirina 

Porfirias hepaticas cutaneas 

Porfiria cutanea 

- 

Uroporfirina 

Isocoproporfirina 

tardia 


7-carboxilporfirina 


Porfirias cutaneas eritropoeticas 

Porfiria 

Uroporfirina 1 

Uroporfirina 1 

Coproporfirina 1 

eritropoetica 

congenita 

Coproporfirina 1 

Coproporfirina 1 


Protoporfiria 

Protoporfirina 

- 

Protoporfirina 

eritropoetica 

primaria livre 



ALA: acido gama-aminolevulmico; PBG: porfobilinogenio. 


Tabela 3 Classificagao da porfiria de acordo com a 
apresentagao clinica 

Aguda (dor abdominal/neurovisceral) 

Porfiria por deficiencia de ALA-desidratase 
Porfiria aguda intermitente 
Coproporfiria hereditaria 
Porfiria variegata 

Cutanea (fotossensibilidade cutanea) 

Porfiria eritropoetica congenita 
Protoporfiria eritropoetica 
Coproporfiria hereditaria 
Porfiria hepatoeritropoetica (forma rara) 

Porfiria cutanea tardia 
Porfiria variegata 
ALA: acido gama-aminolevulmico. 


■ Suplementar glicose: administrar pelo menos 300 
g/dia de glicose, pois a sobrecarga calorica pode ter um 
papel supressor sobre a ALA-sintase, o que faria dimi- 
nuir a produ^ao de porfirinas. Esta medida pode ser su- 


Tabela 4 Classificagao da porfiria de acordo com o local de 
maior acumulo de metabolitos da biossintese do grupo heme 
Eritropoetica (precursores eritroides) 

Porfiria eritropoetica congenita 
Protoporfiria eritropoetica 
Hepatica 
Aguda 

■ Porfiria por deficiencia de ALA-desidratase 

■ Porfiria aguda intermitente 

■ Coproporfiria hereditaria 

■ Porfiria variegata 
Cronica 

■ Porfiria cutanea tardia 

■ Porfiria hepatoeritropoetica (forma rara) 

ALA: acido gama-aminolevulmico. 


ficiente para ataques agudos leves a moderados (baixa 
necessidade de medica^ao opioide, sem hiponatremia e 
sem deficit motor significativo). 

■ Reprimir a biossintese do heme com hematina: 
medida reservada para os casos de maior gravidade. A 
hematina (EV, 3-4 mg/kg/dia, por 3-5 dias consecutivos) 
teria papel supressor sobre a ALA-sintase (feedback ne- 
gativo). 

■ Proporcionar analgesia com paracetamol e opioi- 

des. 

■ Monitorizar frequentemente os sintomas ou si- 
nais neurologicos. 

■ Monitorizar hipoventilagao. 

■ Tratar hiponatremia e hipomagnesemia. 

■ Tratar nauseas/vomitos (fenotiazinas, ondanse- 
trona). 

■ Administrar betabloqueadores para o tratamen- 
to da hiperatividade adrenergica. 

■ Se houver convulsoes, administrar gabapentina, 
vigabatrina e benzodiazepinicos. 

Porfiria cutanea tardia 

■ Providenciar fotoprotegrao. 

■ Interromper deflagadores, como alcool e estro- 
genos. 

■ Realizar flebotomias terapeuticas para reduzir o 
ferro hepatico: uma unidade (350-500 mL) a cada 1-2 
semanas, com o objetivo de atingir os limites inferiores 
da normalidade da ferritina (< 25 ng/mL). Monitorar 
com hemograma e interromper ou diminuir a frequen- 
cia das flebotomias caso Hb <11 g/dL. Apos atingir a re- 
missao, o programa de flebotomias pode ser espa^ado e 
ate interrompido. 
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■ Outra opgao de tratamento no caso de haver in- 
tolerancia ou contraindicagao para flebotomias e admi- 
nistrar cloroquina ou hidroxicloroquina em baixas do¬ 
ses (125 mg de cloroquina, 2 vezes/semana, pois doses 
maiores podem levar a porfirinuria marina e/ou hepati¬ 
te), que tern a propriedade de mobilizar as porfirinas he- 
paticas e facilitar sua excregao. 

PROGNOSTICO 

Diminuigao da consciencia, fraqueza muscular, hi- 
ponatremia (por secregao inapropriada de hormonio an- 
tidiuretico), necessidade de ventilagao mecanica e para- 
lisia bulbar indicam pior prognostico. Dor, disfungao 
autonomica e sintomas mentais nao afetam adversamen- 
te o prognostico do paciente. 

Na gestagao, as paciente em geral tern bom prognos¬ 
tico desde que tenham diagnostico previo. A infusao de 
hematina parece ser segura. 


Na consulta 

■ Monitorizagao para hepatocarcinoma (dosagens de alfafetoprotefna e 
exames de imagem). 

■ Atengao para HAS e doenga renal cronica, mais prevalentes nessa 
populagao. 
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CIT0PENIAS 
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Andrade Silva 


A diminuigao dos elementos celulares do sangue 
pode decorrer de inumeros fatores amplamente presen- 
tes na pratica clinica, como uso de medicares, infec- 
goes, processos autoimunes e doengas medulares. Em 
casos de suspeigao de doenga medular, deve-se encami- 
nhar o paciente rapidamente para o especialista, haja 
vista a rapida evolugao fatal de algumas afecgoes hema- 
tologicas. 


Este capitulo abordara com maior detalhe a dimi¬ 
nuigao da contagem de plaquetas e leucocitos (sobretu- 
do neutrofilos). Tambem sera discutida a diminuigao 
global das 3 series hematopoeticas, a chamada pancito- 
penia, com enfoque especial em 2 doengas: a anemia 
aplastica e a sindrome mielodisplasica. 

- PLAQUETOPENIA 

DEFINIQA0 

A plaquetopenia e caracterizada por contagem pla- 
quetaria < 150.000/mm 3 . Plaquetometria estavel entre 
100.000-150.000/mm 3 por um periodo > 6 meses nao 
necessariamente significa doenga, e esses pacientes po¬ 
dem ser apenas observados. Um limite de 100.000/mm 3 
e mais seguro para indicar a presenga de alguma altera- 
gao subjacente. 

ETI0L0GIA 

Ao deparar-se com plaquetopenia, deve-se afastar a 
possibilidade de plaquetopenia artefactual (ou pseudo- 
plaquetopenia). A plaquetopenia artefactual e decorren- 
te de aglutinagao plaquetaria causada por anticorpos 
desenvolvidos contra o anticoagulante acido etilenodia- 
minotetracetico (EDTA), presente nos tubos onde usual- 
mente sao colhidos exames de hemograma. Em paciente 
sem manifestagao clinica de sangramento, e sempre pru- 
dente confirmar a trombocitopenia colhendo amostra em 
tubo de citrato (onde se cotumam colher os coagulogra- 
mas), procedendo-se a contagem manual de plaquetas. 

O diagnostico etiologico das plaquetopenias deve 
considerar 4 grandes grupos (Tabela 1): 

■ decorrentes de destruigao plaquetaria periferica; 

■ secundarias a produgao medular diminuida; 

■ secundarias ao sequestra esplenico; 

■ por hemodiluigao (estas normalmente decorren¬ 
tes de hemotransfusao maciga). 

As 2 causas mais comuns de plaquetopenia isolada 
sao trombocitopenia imune (PTI), antes denominada 
purpura trombocitopenica imunologica, e o uso de me- 
dicagoes. Pacientes internados podem ter multiplas cau¬ 
sas concomitantes. A seguir, sao apresentadas as causas 
especificas dessas doengas: 

■ PTI: nao ha exame definitive para o diagnostico 
de PTI, trata-se de diagnostico de exclusao. O quadro 
classico e de plaquetopenia aguda em paciente com Hb 
e contagem leucocitaria normais, seguindo um quadro 
infeccioso ou nao. Exceto durante quadras infecciosos, 
esses pacientes nao apresentam linfonodos ou bago pal- 
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Tabela 1 Causas de plaquetopenia 
Destruigao plaquetaria 

Purpura trombocitopenica imunologica 
Drogas 

Anemias microangiopaticas (coagulagao intravascular disseminada/ 
purpura trombocitopenica trombotica/stndrome hemolitico-uremica/ 
sindrome HELLP) 

Lupus eritematoso sistemico 
HIV 

Doenga de von Willebrand tipo 2B 
Purpura pos-transfusional 
Imunodeficiencia comum variavel 
Infecgoes 

Diminuigao da produgao medular 

Anemia aplastica (congenita/adquirida)* 

Leucemia* 

Invasao medular por neoplasia solida* 

Sindrome mielodisplasica* 

Trombocitopenias hereditarias e familiares 
Toxicidade medular pos-quimioterapia* 

Toxicidade medular pos-radioterapia* 

Outros 

Sequestra esplenico 
Hemotransfusao maciga 
Circulagao extracorporea 
Pseudoplaquetopenia 

* Nan costumam causar plaquetopenia isolada. Normalmente associadas com anemia 
e/ou neutropenia. 

Adaptada de Michelson AD (ed.|. Platelets. 2.ed. San Diego: Elsevier: 2007. 

paveis, sendo que a presenfa dessas alteragoes pode sig- 
nificar plaquetopenia imune secundaria a linfoprolifera- 
qoes subjacentes; 

■ uso de medicares: esta entre as causas mais co- 
muns de plaquetopenia. O diagnostico e empirico e esta 
baseado em uma historia de plaquetopenia moderada a 
grave, que ocorre geralmente 2-3 dias apos initio de tra- 
tamento com drogaja usada previamente (as vezes, ape- 
nas horas apos sua reintroduqao) ou 1-3 semanas apos a 
administratjao de droga nunca antes usada. Os niveis ba- 
sais das plaquetas geralmente demoram 5-10 dias para 
retornar a normalidade. Drogas que sao usadas espora- 
dicamente, como AINH, podem causar plaquetopenia 
de carater recidivante, com periodos de melhora espon- 
tanea. Tambem exibem carater recidivante as plaqueto- 
penias secundarias a ingestao de alimentos, como leite 
de vaca e bebidas contendo quinino (p. ex., agua tonica). 
Algumas drogas com potencial de desencadear plaque¬ 
topenia sao heparina, tirofibana, abciximabe, eptifibati- 


de, carbamazepina, hidroclorotiazida, cimetidina, rifam- 
picina, interferona, quinidina, quinina, acido valproico, 
ganciclovir, sulfas, AINH, procainamida, linezolida e aci¬ 
do acetilsalicilico; 

■ plaquetopenia induzida por heparina: apesar de 
ser uma plaquetopenia induzida por drogas, merece ser 
citada separadamente devido a sua importancia clinica 
(Capitulo 162); 

■ pacientes internados: normalmente, a plaquetope¬ 
nia nesses pacientes e multifatorial, sendo sua principal 
causa o uso de drogas (20% dos casos). Os antibioticos sao 
as principais medicares envolvidas. O clinico tambem 
deve atentar para a possibilidade de coagulagao intravas¬ 
cular disseminada e plaquetopenia secundaria a sepse; 

■ pos-operatorio de bypass cardiaco: tambem pode 
cursar com plaquetopenia; 

■ circulagao extracorporea: causa plaquetopenia 
por destruigao periferica e hemodiluiqao, alem de acar- 
retar importante disfung;ao plaquetaria; 

■ gesta<;ao: plaquetopenia ocorre em 6-15% das ges- 
tantes, e as causas mais comuns incluem plaquetopenia 
gestacional, PTI e pre-eclampsia: 

- plaquetopenia gestacional: condi^ao benigna, que 
costuma aparecer entre o fim do 2° trimestre e o initio 
do 3°. Geralmente, a plaquetopenia e leve (> 100.000/ 
mm 3 ) e nao costuma ultrapassar o limite de 70.000/mm 3 ; 

- PTI: em geral, ocorre no 1° e no 2° trimestres de 
gestagao. Pacientes com PTI previa podem ter a doenga 
exacerbada pela gravidez, mas a doenga pode tambem 
ocorrer em pacientes sem diagnostico previo. Pode ofe- 
recer risco para o feto, uma vez que anticorpos maternos 
podem causar plaquetopenia grave no recem-nascido; 

- pre-eclampsia: doenga sistemica da gravidez que 
causa hipertensao, edema e proteinuria. Quando associa- 
da a convulsoes, caracteriza eclampsia. Pode ser compli- 
cada por anemia microangiopatica, plaquetopenia e ele- 
vaqao de enzima hepatica, definindo a sindrome HELLP. 

QUADR0 CUNICO 

Os sintomas de plaquetopenia incluem aqueles de- 
correntes de defeitos na hemostasia primaria: petequias, 
equimoses, epistaxe, gengivorragia, sangramento ime- 
diato apos traumas e metrorragia. Sangramento espon- 
taneo e grave geralmente nao ocorre com plaquetas 
> 10.000-20.000/mm 3 . 

A presen^a de historia familiar positiva e initio dos 
sintomas durante a infancia faz atentar para a possibili¬ 
dade de alteragoes congenitas. O tempo de aparecimen- 
to tambem deve ser questionado, diferenciando proces- 
sos agudos (p. ex., PTI, purpura trombocitopenica 
trombotica) de cronicos (p. ex., sindrome mielodispla- 
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sica, sequestro esplenico). Um comportamento de recru- 
descencia da plaquetopenia, com periodos de rapido re- 
torno aos valores normais, geralmente e causado por 
plaquetopenia induzida por drogas. Nesses casos, deve- 
-se questionar ativamente sobre o uso de medicamentos 
e sua correlagao temporal com o inicio da plaquetope¬ 
nia. Quadras de febre, rash cutaneo e linfonodomegalias 
levantam a hipotese de evento secundario a infecgao, 
principalmente viral. Historia de etilismo e relevante por 
causa da possibilidade de cirrose hepatica e consequen- 
te hipertensao portal, levando a esplenomegalia e hiperes- 
plenismo. Por ultimo, deve-se indagar sobre historia pre¬ 
via de transfusao de hemocomponentes, drogadigao e 
comportamento sexual, pelo risco inerente de infecgoes 
virais. 

Ao exame fisico, o paciente costuma apresentar al- 
teragoes tipicas de defeitos da hemostasia primaria. Pa- 
cientes com sangramentos articulares ou de tecidos mo¬ 
les devem ser investigados para a presenga de disturbios 
associados da hemostasia secundaria, como coagulagao 
intravascular disseminada. Esplenomegalia deve ser pes- 
quisada. No caso de paciente sob uso de heparina, um 
dado que deve chamar a atengao durante o exame fisico 
e a presenga de isquemia de membros ou necrose cuta¬ 
nea nos sitios de infusao da droga. Essas alteragoes su- 
gerem a possibilidade de trombocitopenia induzida por 
heparina. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

A avaliagao da lamina de sangue periferico e funda¬ 
mental. Na revisao microscopica do hemograma, deve- 
-se atentar para a presenga de blastos, que sugerem o 
diagnostico de leucemias, e para a presenga de linfocitos 
atipicos, sugestivos de infecgao viral. A presenga de ou- 
tras citopenias associadas sugere a possibilidade de doen- 
ga primaria medular (p. ex., sindrome mielodisplasica, 
leucemias, anemia aplastica), assim como a possibilida¬ 
de de esplenomegalia com consequente sequestro pro- 
porcional das 3 series. Plaquetopenia e anemia na pre¬ 
senga de contagem de esquizocitos elevada sugerem 
anemia microangiopatica (p. ex., purpura trombocito- 
penica trombotica, coagulagao intravascular dissemina¬ 
da, sindrome HELLP). 

A avaliaqao laboratorial deve incluir funqoes hepa¬ 
tica e renal, DHL, coagulograma completo, fibrinogenio, 
D-dimero e sorologias virais (HIV, citomegalovirus, he¬ 
patites B e C). Sorologia de dengue tambem deve ser so- 
licitada em quadros com epidemiologia positiva. Fator 
antinuclear (FAN) e fator reumatoide devem ser solici- 
tados para investigar plaquetopenia secundaria as cola- 
genoses. A pesquisa de anticorpos antifosfolipides e util 


para descartar sindrome antifosfolipide em casos de pla¬ 
quetopenia leve associada a tromboses e abortamentos. 

CLASSIFICAQAO (Tabela 2) 


Tabela 2 Classificagao da plaquetopenia 

Contagem 

Gravidade 

106.000-150.000 

Leve 

50.000-100.000 

Moderada 

< 50.000 

Grave 


- NEUTROPENIA 

DEFINIQAO 

Neutropenia e definida como contagem de neutro- 
filos < 1.500/mm 3 . Em crianqas com menos de 12 
meses de idade, negros e para pessoas nascidas no 
Oriente Medio, o ponto de corte e mais baixo, conside- 
rando-se anormalidade quando o numero de neutrofi- 
los for < 1.000/mm 3 . 

ETIOLOGIA 

A causa mais comum de neutropenia e infec^ao (vi¬ 
ral, bacteriana ou fungica). Drogas e medicares sao a 
segunda causa mais frequente. Outras incluem: 

■ desnutriqao grave; 

■ deficiencias nutricionais (vitamina B12, acido fo- 
lico, cobre); 

■ sequestro esplenico; 

■ choque anafilatico; 

■ dialise; 

■ neutropenia imune primaria; 

■ neutropenia imune secundaria a doenqas siste- 
micas (doen^a de Graves, artrite reumatoide, doen^a de 
Wegener, lupus, hepatite cronica, paraneoplasica); 

■ doenga medular (anemia aplastica, sindrome mie¬ 
lodisplasica, leucemias); 

■ neutropenia ciclica; 

■ neutropenia congenita grave; 

■ neutropenias congenitas associadas a smdromes 
(de Shwachman-Diamond, disqueratose congenita, de 
Chediak-Higashi, de Barth). 

Situagoes especlficas 

■ Uso de medicagoes: a neutropenia induzida por 
drogas torna-se mais comum com o avangar da idade. 
Pode ocorrer neutropenia grave (< 500/mm 3 ) com risco 
significativo de infecgoes e obito. As drogas frequente- 
mente relacionadas com neutropenia sao: ganciclovir, 
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antitireoidianos, ticlopidina, sulfassalazina, sulfameto- 
xazol, trimetroprima, dipirona, rituximabe (pode causar 
neutropenia tardia apos uso), acido valproico, carbama- 
zepina, clorpromazina, espironolactona, captopril, peni- 
cilina, betalactamicos. 

■ Infec^oes: representam a causa mais comum de 
neutropenia, sendo os quadros virais responsaveis pela 
maioria dos casos. A diminui^ao da contagem de neutrb- 
filos surge 1-2 dias apos o pico da viremia e pode persis¬ 
ts por 3-7 dias, desencadeando quadros leves a graves. A 
fisiopatologia envolve desde destrui^ao periferica por 
imunocomplexos e anticorpos ate a diminui^ao da pro- 
du^ao medular. Alguns virus estao mais comumente en- 
volvidos com neutropenia, como HIV, da hepatite B, vi¬ 
rus Epstein-Barr, citomegalovirus e o virus da dengue. O 
HIV pode causar neutropenia grave e prolongada, tanto 
por destrui^ao periferica mediada por anticorpos quan¬ 
to pela inibi^ao de precursores medulares. Alem disso, a 
infec^ao pelo HIV pode acarretar altera^oes displasicas. 
Deve-se considerar que as infec^oes bacterianas tambem 
sao causas frequentes de neutropenia, principalmente 
quando os microrganismos envolvidos sao Gram-nega- 
tivos. Infec^oes por Micobacterium tuberculosis, fungos e 
rickettsias podem acarretar situates semelhantes. 

■ Processos autoimunes: podem acarretar a neutro¬ 
penia isolada ou pancitopenia. Pacientes politransfundi- 
dos podem ser sensibilizados por leucocitos presentes 
nos concentrados de hemacias e de plaquetas, desenvol- 
vendo quadro de neutropenia imune pos-transfusional. 

■ Sindrome de Felty: triade constituida por neutro¬ 
penia, esplenomegalia e artrite reumatoide. O mecanis- 
mo da neutropenia e imune. Quando associado a linfo- 
citose, pode estar relacionado a leucemia de linfocitos 
grandes granulares (LGL). 

■ Sequestra esplenico: nesses casos, a neutropenia 
e proporcional ao tamanho do ba^o e geralmente esta 
acompanhada de plaquetopenia e anemia. 

■ Neutropenia ciclica: e caracterizada por periodos 
que oscilam entre a neutropenia grave (< 200/mm 3 ) e a 
normalidade, com quadros sintomaticos de febre, lesoes 
aftosas orais e infec^oes. Os ciclos geralmente duram 21- 
36 dias e, por isso, para o diagnostico e necessario reali- 
zar hemogramas 3 vezes/semana por 4-6 semanas. 

QUADRO CUNICO 

A abordagem inicial do paciente com neutropenia 
deve contemplar: 

■ tempo de aparecimento do quadro (agudo ou cro- 
nico); 

■ classifica^ao do grau de neutropenia (leve, mo- 
derada ou grave); 


■ pesquisa de rela^ao com infec^oes graves recor- 
rentes (infec^oes podem ser causa ou consequencia das 
neutropenias); 

■ uso de medicares; 

■ associa^ao com outras citopenias (ha risco po- 
tencial de associa^ao com doen^a medular grave como 
anemia aplastica, sindrome mielodisplasica e leucemias). 

E de fundamental importancia avaliar se o quadro 
de neutropenia e ou nao associado a infec^bes de repe- 
ti^ao. Quadros de neutropenia leve e sem historia de in- 
fec^ao podem estar relacionados, p. ex., apenas a etnia 
do paciente e dificilmente implicam investigate da me- 
dula ossea ou tratamento especifico. 

Quanto maiores forem o tempo e a intensidade da 
neutropenia, maior sera o risco de o paciente evoluir 
com quadro infeccioso. Ulceras orais, gengivite e infec- 
9 oes de pele ou de regiao anal sao as manifesta^bes in- 
fecciosas mais comuns em um paciente neutropenico. 
Pneumonias e sepse tambem podem ocorrer. Infec^oes 
bacterianas tipicamente envolvem Staphylococcus aureus 
provenientes da pele e os Gram-negativos do trato gas¬ 
trointestinal. Caso o paciente fa^a uso de antibioticos e 
permane^a com neutropenia prolongada (> 3 semanas), 
o risco de infec^ao por fungos aumenta substancialmen- 
te. Pacientes neutropenicos sem outras leucopenias as- 
sociadas nao apresentam risco aumentado de infec^oes 
virais ou parasitarias. 

O exame fisico deve incluir inspe^ao da mucosa oral 
a procura de lesoes aftosas, da pele e da regiao perianal. 
A presen^a de sinais infecciosos classicos como pus, ca- 
lor e rubor pode ser mais discreta do que o esperado. 
Nesse contexto, a febre assume papel primordial, visto 
que os sintomas nesses pacientes podem ser frustros. Al- 
tera^oes esqueleticas sugerem sindromes congenitas que 
podem estar relacionadas a neutropenia. A presen^a de 
esplenomegalia concomitante levanta os seguintes diag¬ 
nostics diferenciais principals: neutropenia secundaria 
ao sequestra esplenico, neoplasias mieloproliferativas (p. 
ex., mielofibrose) e linfoprolifera^oes (p. ex., leucemia 
large granular). 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

Exames laboratoriais mmimos devem incluir soro- 
logias virais (HIV, hepatites B e C), pesquisa de autoan- 
ticorpos (FAN, fator reumatoide), dosagem de vitamina 
B12 e acido folico. A pesquisa de anticorpos antineutrb- 
filos pode ser util, embora nao seja amplamente dispo- 
nivel. 

Mielograma, citogenetica (cariotipo constitucional), 
testes de biologia molecular especificos e biopsia de me- 
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dula devem ser solicitados na suspeita de doen^a prima- 
ria da medula ossea, como nos casos de leucemias, sin- 
drome mielodisplasica e aplasias. 

CLASSIFICAQAO (Tabela3) 


Tabela 3 Classificagao da neutropenia 

Contagem absoluta de neutrofilos 

Classificagao 

1.000-1.500/mm 3 

Leve 

500-1.000/mm 3 

Moderada 

< 500/mm 3 

Grave 


■ PANCITOPENIA 

DEFINIQAO 

Pancitopenia e a diminuiqao das 3 series hematolo- 
gicas, com queda de Hb, neutrofilos e plaquetas. A lin- 
fopenia nao deve entrar nessa classificaqao. 

ETIOLOGIA 

As causas de pancitopenia sao imimeras: 

■ leucemias agudas: o bloqueio de maturaipao e a van- 
tagem proliferativa das celulas leucemicas podem levar a 
pancitopenia. A presenqa de celulas blasticas em sangue 
periferico pode ser um indicativo. Quando ha suspeita de 
leucemia aguda, investigaqao medular imediata e essen- 
cial (Capitulo 159); 

■ sindrome mielodisplasica; 

■ anemia aplastica; 

■ sequestro esplenico: esplenomegalia decorrente 
de doenqas hepaticas pode levar ao sequestro de hema- 
cias, plaquetas e neutrofilos; 

■ infecqoes: pacientes com historia subita de pan¬ 
citopenia que se segue a um quadro de febre, linfonodo- 
megalia e rash cutaneo podem apresentar quadros virais 
como de hepatites B e C, HIV, virus Epstein-Barr e cito- 
megalovirus. O virus Epstein-Barr esta frequentemente 
relacionado a quadros de pancitopenia. Pacientes inter- 
nados com sepse bacteriana grave tambem podem apre¬ 
sentar quadros semelhantes, comumente desencadeados 
por Gram-negativos; 

■ leishmaniose visceral: os pacientes apresentam 
hiperplasia significativa do sistema reticuloendotelial 
(baqo, figado, linfonodos e medula ossea). A pancitope¬ 
nia e consequente ao sequestro esplenico e a diminui^ao 
da produqao medular, porque ha ocupaqao da medula 
por celulas reticuloendoteliais parasitadas. O quadro de 
pancitopenias pode variar de intensidade, manifestan- 
do-se de forma grave em alguns pacientes; 


■ uso de medicares: ao contrario da neutropenia e 
da plaquetopenia induzidas por drogas, interromper o uso 
da medicaqao envolvida com o quadro nem sempre im- 
plica recuperaqao medular. Ha possibilidade de evoluqao 
para aplasia, e isso ocorre devido a reaipao autoimune idios- 
sincratica desencadeada pela droga. As drogas com po¬ 
tential para desencadear pancitopenia sao ganciclovir, an- 
ticonvulsivantes, AINH, antibioticos (p. ex., cloranfenicol), 
sulfas, antitireoidianos, quimioterapicos e cloroquina; 

■ desnutriqao grave: ha quadros que cursam com 
produqao medular insuficiente por deficiencias de pro- 
teinas, vitamina B12, acido folico, ferro e cobre; 

■ deficiencia de vitamina B12 e acido folico (Capi¬ 
tulo 156); 

■ invasao medular: neoplasias gastricas, de pulmao, 
mama e prostata, assim como as neoplasias hematologi- 
cas, podem ocupar a medula, cursando com diminui^ao 
da hematopoese normal. Os pacientes costumam se apre¬ 
sentar com pancitopenia acompanhada de eritroblastos 
circulantes e desvio a esquerda. O diagnostico e confir- 
mado por mielograma e biopsia de medula ossea; 

■ sindrome hemofagocitica: doenqa inflamatoria 
grave, de dificil diagnostico e frequentemente fatal, de¬ 
corrente de ativa^ao de celulas natural killer e consequen¬ 
te fagocitose descontrolada de celulas precursoras hema- 
topoeticas na medula ossea. Os pacientes apresentam-se 
com pancitopenia moderada a grave, febre, hepatoesple- 
nomegalia, linfonodomegalias e coagulopatia. Os exa- 
mes laboratoriais mostram hiperferritinemia e hipertri- 
gliceridemia. Pode ser hereditaria ou secundaria a quadros 
virais (virus Epstein-Barr, citomegalovirus, HIV, virus 
das hepatites), colangenoses, linfomas e leucemias; 

■ mielofibrose: esse diagnostico deve ser considera- 
do em pacientes com idade avan^ada e hepatoesplenome- 
galia marcante ao exame fisico. Os sintomas sao inespeci- 
ficos: fadiga, emagrecimento e desconforto abdominal 
pelo aumento do baqo. Os exames laboratoriais podem 
mostrar DHL elevada, presenqa de hemacias em lagrimas 
e reaqao leucoeritroblastica (eritroblastos circulantes em 
sangue periferico e intenso desvio a esquerda). A biopsia 
de medula ossea e essential para o diagnostico; 

■ hemoglobinuria paroxistica noturna (HPN - Ca¬ 
pitulo 156): e uma doenqa clonal, rara, que se apresenta 
principalmente por anemia hemolitica intravascular e 
risco aumentado de trombose. Esta associada a graus va- 
riaveis de falencia medular; 

■ exposiqao a radiaqao: quadros de pancitopenia 
costumam surgir 2-4 semanas apos o initio do tratamen- 
to. Sua gravidade depende do campo envolvido. Trans- 
fusoes e antibioticos devem ser instituidos como medi- 
da de suporte ate que a funqao da medula se recupere. 
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QUADRO CUNICO 

Pacientes pancitopenicos geralmente apresentam 
sintomas correspondentes a anemia (astenia, dispneia, 
tontura), plaquetopenia (sangramentos, equimoses, pe- 
tequias) e neutropenia (febre, infecqoes). O tempo de 
surgimento dos sintomas e importante para fazer o diag¬ 
nostic diferencial entre as possiveis doenqas subjacen- 
tes. Quadros decorrentes de infecqoes e leucemias agu- 
das costumam ter curso subito, enquanto sindrome 
mielodisplasica e mielofibrose seguem um padrao mais 
insidioso. E importante lembrar que pacientes pancito¬ 
penicos com historia de alteraqoes neurologicas e psi- 
quiatricas podem apresentar deficiencia de vitamina B 12 . 

O exame fisico deve excluir a presen 9 a de linfono- 
domegalias, hepatoesplenomegalia e alteraqoes esquele- 
ticas, comuns em sindromes congenitas associadas a fa- 
lencia medular. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

Deve-se solicitar hemograma com reticulocitos, so- 
rologias para virus comumente associados as citopenias 
(hepatites B e C, HIV, virus Epstein-Barr, citomegalovi- 
rus), painel de autoanticorpos (FAN, fator reumatoide), 
eletroforese de proteinas, dosagem de vitamina B 12 e aci- 
do folico. 

Hemograma com presenqa de eritroblastos circu- 
lantes (precursores nucleados da serie eritroide), hema- 
cias em lagrima (dacriocitos) e neutrofilos com desvio a 
esquerda correspondem a chamada reaqao leucoeritro- 
blastica. Essa alteraqao sugere ocupaqao medular (mie- 
loftise) ou mielofibrose. Pancitopenia associada a ane¬ 
mia macrocitica e reticulocitos baixos sugere sindrome 
mielodisplasica, anemia aplastica ou deficiencia de vita¬ 
mina B12 e acido folico. Laboratories experientes po¬ 
dem descrever neutrofilos hipersegmentados, que suge- 
rem anemia megaloblastica. Hipossegmentaqao de 
neutrofilos com hipogranulaqao (alteraqao de pseudo- 
-Pelger-Hiiet) sugere sindrome mielodisplasica. Deve-se 
sempre atentar para a descriqao de blastos. 

RX de torax pode evidenciar alargamento do me- 
diastino, alteraqao que pode estar associada a linfopro- 
liferaqoes ou sitios de hematopoese extramedular. USG 
e/ou TC podem revelar hepatoesplenomegalia e linfo- 
nodomegalias. 

ANEMIA APLASTICA 

Anemia aplastica e uma doenqa que cursa com fa- 
lencia global da produ^ao medular, com consequente di- 
minui^ao das 3 series hematologicas (anemia, neutrope¬ 
nia e plaquetopenia) na ausencia de infiltraqao medular 
ou fibrose. E mais comum aos 15-25 anos de idade, mas 


existe tambem um pequeno pico de incidencia apos os 
60 anos. 

O quadro de aplasia pode ter inicio abrupto ou ma- 
nifestar evoluqao insidiosa por semanas ou meses. Os 
sintomas refletem o grau das citopenias, sendo aqueles 
relacionados a anemia e a hemostasia mais comuns que 
os infecciosos. O diagnostico deve ser considerado na 
presenqa de hemograma mostrando pancitopenia (com 
anemia normo/macrocitica e contagem baixa de reticu¬ 
locitos) e deve ser confirmado por mielograma, exame 
de citogenetica e biopsia de medula. A medula ossea 
mostra-se intensamente hipocelular para a idade do pa- 
ciente. 

Faz-se necessario diferenciar as aplasias medulares 
adquiridas das congenitas, como anemia de Fanconi e 
disqueratose congenita. As ultimas normalmente se apre¬ 
sentam na l a decada de vida, apesar de algumas vezes so 
evoluirem para falencia medular na idade adulta. A pre- 
senqa de anormalidades fisicas e fenotipo caracteristico 
(p. ex., baixa estatura, anormalidades osseas, hipogona- 
dismo, lesoes de pele cafe com leite) favorece 0 diagnos¬ 
tico, mas nao e obrigatoria. O teste de fragilidade cro- 
mossomica induzido por agentes como diepoxibutano 
(DEB test ) e necessario nesses casos em pacientes com 
idade < 50 anos. 

A fisiopatologia das anemias aplasticas adquiridas e 
autoimune e, apesar de ja ter sido correlacionada com 
diversos agentes deflagradores (benzeno, pesticidas, in- 
feeqao por virus, drogas), um fator desencadeante claro 
nao consegue ser definido na maioria dos casos. A gra- 
videz pode se associar a aplasia medular, apesar de ser 
evento raro, ocorrendo tanto em pacientes sem historia 
previa, quanto agindo como desencadeante de recaidas 
de pacientes que estavam em remissao. Em alguns casos, 
existe resoluqao do quadro apos o termino da gestaqao. 

Pacientes com anemia aplastica associada a hemo¬ 
globinuria paroxistica noturna correspondem a 40-50% 
dos casos. Esses pacientes exibem componente muito pe¬ 
queno de clone HPN-positivo e geralmente cursam sem 
incidencia aumentada de trombose e hemolise. 

O tratamento da anemia aplastica depende muito da 
gravidade da doenqa, o que pode ser medido pelo grau 
de citopenias do paciente (Tabela 4). De uma forma ge- 
ral, o tratamento baseia-se em suporte transfusional, 
imunossupressores e transplante de medula ossea. 

Transfusoes desnecessarias devem ser evitadas, vis- 
to que pacientes oligotransfundidos apresentam melhor 
evoluqao durante o transplante de medula. A plaqueto- 
metria-alvo deve ser > 10.000 (algumas vezes, sao tole- 
rados niveis inferiores em alguns pacientes). Os hemo- 
componentes transfundidos devem ser irradiados, 
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Tabela 4 Classificagao de gravidade em anemia aplastica 

Medula ossea com celularidade < 25% associada a sangue periferico 

Gravidade da aplasia 

Nao grave 

Grave* 

Muito grave 

Reticulocitos (mm 3 /mL) 

> 1 % ou > 60.000 

< 1 % ou < 60.000 


Neutrofilos (mm 3 /mL) 

>500 

200-500 

<200 

Plaquetas (mm 3 /mL) 

>20.000 

<20.000 



*Para ser classificada como aplasia grave, o paciente apresenta > 2 dos fatores citados. 

Adaptada de Brodsky RA. Acquired aplastic anemia. In: Greer JP, Arber DA, Glader B, List AF, Means Jr JT, Paraskevas F, Rodgers GM. Wintrobe's clinical hematology. 12.ed. Philadelphia: 
Lippincott Williams and Wilkins; 2009. 


principalmente para os pacientes candidates ou que es- 
tao sendo submetidos a transplante de medula ossea. Fa- 
tores de crescimento como a eritropoetina e o G-CSF 
nao costumam trazer beneficios aos pacientes e nao es- 
tao indicados de forma rotineira. 

Pacientes assintomaticos, com citopenias leves, po- 
dem ser apenas acompanhados. Alguns pacientes man- 
tem niveis de citopenias estaveis por anos. Por sua vez, 
pacientes com anemia aplastica grave (neutrofilos < 500/ 
mm 3 ) evoluem muito rapidamente com serias compli¬ 
cates, como infecgoes graves, sepse ou mani testates 
hemorragicas potencialmente fatais, como sangramen- 
tos no SNC. Esses pacientes devem ser rapidamente en- 
caminhados para o transplante de medula ossea caso haja 
doador aparentado compativel e caso tenham idade < 40 
anos. Paciente sem doadores aparentados devem ser ins- 
critos em um registro nacional de receptores de medula 
ossea. Para pacientes sem doadores compativeis ou com 
idade > 40 anos, o tratamento baseia-se em 2 drogas prin¬ 
cipals: ciclosporina em associagao com soro antimodti- 
co (de coelhos ou cavalos), sendo que se observam me- 
lhores taxas de resposta associada ao soro de origem 
equina. O uso de corticosteroides nao tern beneficio com- 
provado. 

SINDR0ME MIELODISPLASICA 

A sindrome mielodisplasica e uma doenga clonal 
das celulas progenitoras hematopoeticas caracterizada 
pela presenga de citopenias e displasia de > 1 linhagens 
mieloides. Ha risco significativo de evolugao para leuce- 
mia mieloide aguda. Bastante heterogenea e de espectro 
clinico variavel, pode acontecer, em pacientes previa- 
mente expostos a quimioterapicos e radioterapia, a chama- 
da sindrome mielodisplasica secundaria (atualmente 
classificada pela OMS como neoplasia mieloide associa¬ 
da a terapeutica), ou surgir em pacientes sem historia 
previa de exposigao (sindrome mielodisplasica primaria 
ou de novo). 

A incidencia de sindrome mielodisplasica primaria 
e maior em homens e aumenta substancialmente com a 
idade, com mediana de 70 anos. Sua incidencia nao cor- 


Tabela 5 Classificagao da OMS de sindrome mielodisplasica 

Citopenias refratarias com displasia unilinhagem (CRDU) 

■ anemia refrataria (AR) 

■ neutropenia refrataria (NR) 

■ trombocitopenia refrataria (TR) 

Citopenia refrataria com displasia multilinhagem (CRDM) 

Anemia refrataria com sideroblastos em anel (Arsa) 

Anemia refrataria com excesso de blastos I (AREB-1) 

Anemia refrataria com excesso de blastos II (AREB-2) 

Sindrome mielodisplasica - inclassificavel (SMD-I) 

Sindrome mielodisplasica associada a del(5q) isolada 


rigida para a faixa etaria e de 5:100.000 casos/pessoas/ 
ano, podendo chegar a 20-40:100.000 casos/pessoas/ano 
entre a populagao com idade > 70 anos. Menos de 7% 
dos pacientes tern idade < 50 anos. 

A sindrome mielodisplasica associada a terapeutica 
corresponde a aproximadamente 20% das neoplasias 
mieloides. Tipicamente associada aos inibidores de to- 
poisomerase e agentes alquilantes, atinge seu pico de in¬ 
cidencia 5 anos apos o uso das medicates, sendo que 
apos 10 anos do tratamento ha uma queda significativa 
do risco de aparecimento da doenga. Observa-se que a 
evolugao dessa doenga e tipicamente mais agressiva do 
que a sindrome mielodisplasica primaria. 

O diagnostico de sindrome mielodisplasica deve ser 
suspeitado em qualquer paciente com citopenia inexpli- 
cavel ou monocitose, principalmente naqueles com ida¬ 
de > 60 anos. Trata-se de diagnostico de exclusao, logo, 
e obrigatorio afastar as demais causas de citopenias dis- 
cutidas neste capitulo. Assim, um importante desafio no 
diagnostico e distinguir a displasia de etiologia clonal 
daquela secundaria a outras causas (infecgoes, drogas, 
deficiencias nutricionais). 

O quadro clinico e de sintomas inespedficos como 
fadiga, astenia, tontura e mal-estar, usualmente secun- 
darios a anemia. Infecgoes e equimoses podem ocorrer, 
mas em menor proporgao. A maior causa de morte, en- 
tretanto, ainda e resultante de infecgoes e suas compli- 
cagoes. Esplenomegalia e adenomegalias sao pouco co- 
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muns. Cerca de 15% dos pacientes tambem apresentam 
manifesta^oes autoimunes, como monoartrites e vascu¬ 
lites cutaneas; 50% sao pancitopenicos, e apenas 5% dos 
pacientes tem outras citopenias isoladas na ausencia de 
anemia. Duas variantes da doen^a podem tambem apre- 
sentar trombocitose. 

O hemograma quase universalmente apresenta ane¬ 
mia normo ou macrodtica, com reticulocitos baixos. Ou¬ 
tras citopenias podem estar associadas e pode haver a 
descri^ao de neutrofilos displasicos, com hipossegmen- 
taqao e hipogranulaqao (anomalia pseudo-Pelger-Hiiet). 
O diagnostico deve ser confirmado pelo mielograma, que 
avaliara a celularidade, a presen^a de displasia (em mais 
de 10% de pelo menos uma das linhagens mieloides) e o 
numeros de blastos. A Colorado de Peris (azul da Prus¬ 
sia) e utilizada para a detecqao e a quantifica^ao de side- 
roblastos em anel. O diagnostico ainda compreende a 
realiza^ao de estudo citogenetico (cariotipo) de material 
de medula ossea, visto que as alterai^oes sugestivas de sin- 
drome mielodisplasica tem importancia diagnostica e 
prognostica. A biopsia de medula ossea complementa a 
avalia^ao. E tipico o achado de uma medula ossea hiper- 
celular (80% dos casos) paradoxalmente a um sangue pe- 
riferico com citopenias, refletindo a hematopoese inefi- 
caz caracteristica da sindrome mielodisplasica. 

A doen^a tem uma historia natural de transforma- 
9 ao leucemica, e o tempo decorrente entre o diagnosti¬ 
co de sindrome mielodisplasica e a evoluqao para leuce- 
mia depende de diversos fatores. Vale ressaltar que a 
presen^a de blastos > 20% da celularidade da medula ja 
indica o diagnostico de leucemia mieloide aguda de acor- 
do com a OMS. 

A diferentja de sobrevida baseia-se principalmente na 
quantidade e na intensidade de citopenias (e sua conse- 
quente necessidade transfusional), na quantidade de blas¬ 
tos e no cariotipo do paciente. Essas informa^oes foram 
agrupadas em diversos indices prognostics, sendo o mais 
utilizado o international prognostic scoring system (IPSS) 
(Tabela 6). Este indice prognostico foi revisado e em 2012 
deu origem ao IPSS-R, porem o IPSS ainda e utilizado para 
defini^ao de tratamento. A mediana de sobrevida pode va- 
riar entre 9 meses e 9 anos, de acordo com o grupo de ris- 
co, o que comprova a heterogeneidade da doen^a. 

A busca do melhor tratamento para cada paciente 
deve considerar faixa etaria, condi^ao clinica, presenipa 
de comorbidades e classifica<;ao de risco por indices prog¬ 
nosticos. Alguns pacientes com citopenias leves podem 
ser apenas acompanhados com a observa^ao do hemo¬ 
grama; porem suporte transfusional e necessario para a 
grande maioria dos pacientes. Observa-se sobrecarga de 
ferro geralmente apos 20-30 unidades de concentrado 


Tabela 6 Revised international prognostic scoring system 


Valor 

prognostico 

0 

0,5 1 

1,5 

2 

3 

4 

Citogenetica* 

Muito 

boa 

Boa 


Interme¬ 

diaria 

Ruim 

Muito 

ruim 

Blastos em 
medula (%) 

<2 

2-5 


5-10 

>10 


Hb (g/dL) 

>10 

8-10 

<8 





Plaquetas > 100 50-100 <50 
(X 10 3 /mm 3 ) 


Contagem de > 0,8 < 0,8 

neutrofilos 

(x 10 3 /mm 3 ) 

Risco da categoria 

Pontuagao 

Muito baixo 

£1,5 

Baixo 

1,5-3 

Interm ediario 

3-4,5 

Alto 

4,5-6 

Muito alto 

>6 


* Classificagao de citogenetica - miiito boa: -Y e -11 q (se isoladas): boa: cariotipos 
normals, -bq (isolada ou associada a mais 1 alteragao), -12q, -20q; intermediaria: +8, 
-7q, +19, i(17q), e outras: ruim: -7, -3q, inv(3), t(3q); muito ruim: cariotipo complexo. 
Adaptada de Greenberg PL, Tuechler H, Schanz J, Garcia-Manero G, Sole F, Bennett JM, 
et at Revised international prognostic scoring system for myelodysplastic syndromes. 
Blood 2012:120(12)2454-65. 


de hemacias transfundidas, aumentando substancial- 
mente a morbidade desses pacientes. 

Em pacientes de riscos baixo e intermediary-1, o 
tratamento e de suporte e se faz mediante o uso de fato¬ 
res de crescimento e imunossupressores. O uso de eri- 
tropoetina pode reduzir a necessidade transfusional e 
melhorar a qualidade de vida dos pacientes. O G-CSF ou 
filgastrim esta reservado para potencializar o efeito da 
eritropoetina e deve ser usado em pacientes neutropeni- 
cos graves com infec^oes bacterianas recorrentes. Imu¬ 
nossupressores como ciclosporina e timoglobulina po¬ 
dem ser considerados, principalmente em pacientes com 
medula ossea hipocelular, concomitancia de fenomenos 
autoimunes e EILA-DR15-positivos. Nao e recomenda- 
do o uso de antibioticos profilaticos. 

Para os pacientes classificados como risco interme- 
diario-2 e alto, as novas drogas hipometilantes (5-azaci- 
tidina e decitabina) estao indicadas. O uso desse grupo 
de medicares foi associado a redu^ao de necessidades 
transfusionais e aumento de qualidade de vida. Obser- 
vou-se aumento da sobrevida com o uso de 5-azacitidi- 
na. A lenalidomida tambem e uma droga de uso recente, 
que tem sido empregada com sucesso principalmente 
para o tratamento de pacientes com sindrome mielodis- 
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plasica associada a dele^ao do bra^o longo do cromos- 
somo 5, reduzindo, assim, as necessidades transfusionais 
e induzindo remissao hematologica. 

O transplante de medula ossea permanece como uni- 
co tratamento potencialmente curativo e mantem-se 
como o tratamento de escolha para pacientes com boas 
condi^oes clinicas, doen^a de alto risco e que possuam 
doador de medula aparentado. Apesar de curativo, esse 
tratamento implica alta morbimortalidade. 
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ALTERAQOES NE0PLASICAS 
DOS LEUC0CIT0S 

Andre Neder Ramires Abdo, Luis Alberto de Padua 
Covas Lage 

As neoplasias hematologicas constituem um grupo 
heterogeneo de doen^as marcadas por proliferate clo¬ 
nal de celulas linfoides ou mieloides, associadas ou nao 
a um bloqueio de matura^ao dessas linhagens. Quando 
a matura^ao dessas linhagens celulares esta bloqueada, 
classifica-se a doenfa como aguda (p. ex., leucemia agu- 
da); e quando a matura^ao esta preservada, lan<;a-se mao 
do termo cronica (p. ex., linfoproliferafoes cronicas). 

Fazem parte desse grupo de doen^as as leucemias 
agudas (mieloides ou linfoides), as sindromes mielodis- 
plasicas, as neoplasias mieloproliferativas cronicas (Fi- 
ladelfia-positivas - leucemia mieloide cronica - LMC, e 
Filadelfia-negativas - policitemia vera, mielofibrose pri- 
maria e trombocitemia essencial), bem como as doen- 
(jas linfoproliferativas cronicas (linfoma de Hodgkin, lin- 
fomas nao Hodgkin, leucemia linfoide cronica - LLC e 
mieloma multiplo). Neste capitulo, serao abordadas as 
leucoses agudas e as linfoprolifera^oes cronicas. 
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- LEUCEMIAS AGUDAS 

DEFINIQAO 

As leucemias agudas sao neoplasias leucocitarias ca- 
racterizadas por curso agudo e rapidamente fatal quan- 
do nao tratadas. Ha um bloqueio maturativo em estagios 
precoces da diferenciagao celular (mieloblasto ou linfo- 
blasto), supressao da hematopoese fisiologica (nao clo¬ 
nal) e infiltragao organica tecidual pelas celulas clonais 
imaturas. 

EPIDEMIOLOGIA 

A incidencia anual global dessas doengas na popu- 
lagao geral e de 4:100.000 casos/habitantes, sendo apro- 
ximadamente 70% deles classificados como leucemia 
mieloide aguda (LMA). Nao ha predilegao por genero. 

A leucemia linfoide aguda (LLA) e primariamente 
uma doenga da infancia, com pico de incidencia ocor- 
rendo entre 2-3 anos de idade e diminuindo de frequen- 
cia ate atingir um nadir aos 25-50 anos de idade. A LMA 
predomina em individuos adultos (cerca de 70% das leu¬ 
cemias em pacientes com idade > 18 anos), com media 
de idade ao diagnostico entre a 6 a e a 7 a decadas de vida. 

ETI0L0GIA 

A etiologia da maioria dos casos e desconhecida 
(idiopatica), no entanto, pequena parcela dos pacientes 
tern historico de exposigao previa a radiagao ionizante, 
agentes quimioterapicos citotoxicos ou benzeno. Doen- 
gas congenitas que cursam com fenomenos de instabili- 
dade genetica (p. ex., sindrome de Down, sindrome de 
Bloom e anemia de Fanconi) predispoem ao desenvol- 
vimento das leucoses agudas. As leucemias podem se 
originar tambem a partir de progressao clonal de doen- 
gas hematologicas preexistentes, como neoplasias mie- 
loproliferativas cronicas e mielodisplasias. 

QUADR0 CUNIC0 

Nas leucoses agudas, os sintomas decorrem da su¬ 
pressao da hematopoese nao clonal, gerando uma sin- 
drome de insuficiencia medular. Cursam com sintomas 
decorrentes da expansao da medula ossea, como o au- 
mento da viscosidade sanguinea ocasionado pela proli- 
feragao de blastos (sindrome de leucoestase), alteragoes 
atribuiveis ao hipermetabolismo celular decorrente da 
alta atividade proliferativa das celulas blasticas (p. ex., 
sindrome de lise tumoral) e sintomas decorrentes de in- 
filtragao organica pelas celulas imaturas. 

Os sintomas causados pela insuficiencia da medula os¬ 
sea sao caracterizados por: comprometimento da eritro- 
poese, ocasionando anemia; supressao da granulocitopoe- 


se, levando a predisposigao para intercorrencias infecciosas 
graves e rapidamente fatais; e exaustao da trombocitopoe- 
se, ocasionando manifestagoes hemorragicas. 

Como consequencia da anemia, os pacientes mani- 
festam sintomas e sinais atribuiveis a hipoxemia tecidual, 
como palidez cutaneomucosa, sonolencia excessiva, re- 
du^ao da capacidade de concentra^ao, fadiga, intoleran- 
cia aos esfor^os fisicos, palpita^oes, dispneia, edema de 
membros inferiores e, em casos graves, quadro de insu¬ 
ficiencia cardiaca congestiva (ICC) de alto debito cardia- 
co. A gravidade dos sintomas depende da velocidade de 
sua instala^ao e da capacidade adaptativa do paciente. 

A neutropenia grave pode ocasionar quadro febril 
sem foco infeccioso determinado (neutropenia febril), 
que se nao prontamente identificada e tratada pode pro- 
gredir rapidamente para sepse grave e choque septico. 
Os pacientes neutropenicos portadores de leucemias agu¬ 
das estao predispostos a ocorrencia de infec^oes carac- 
teristicas relacionadas a intensa imunossupressao, como 
o ectima gangrenoso, a colite neutropenica (tiflite) e in- 
fec^oes fungicas invasivas (aspergilose pulmonar an- 
gioinvasiva e candidiase hepatoesplenica). 

Manifesta^oes trombo-hemorragicas decorrem da 
plaquetopenia intensa, gerando sintomas compativeis com 
o comprometimento da hemostasia primaria (sangramen- 
tos cutaneomucosos, petequias, equimoses, gengivorra- 
gia, epistaxe ou sangramento genitourinario e do trato gas¬ 
trointestinal) e tambem de hiperativa^ao dos mecanismos 
de hemostasia secundaria, levando a consumo de fatores 
de coagula^ao e atividade fibrinolitica exacerbada (coa- 
gulai^ao intravascular disseminada). Nesses ultimos casos, 
manifesta-se com sangramentos musculares profundos e 
maior tendencia a eventos tromboembolicos. A coagula- 
^ao intravascular disseminada e muito frequente em por¬ 
tadores de leucemia promielocitica aguda (LMA FAB M3). 

Dores osseas generalizadas decorrem da expansao 
medular acentuada por prolifera^ao das celulas blasticas 
e sao evidentes particularmente na LLA. 

A sindrome de leucoestase e caracterizada por si¬ 
nais e sintomas decorrentes de hiperviscosidade sangui¬ 
nea atribuiveis a hiperleucocitose (eleva^ao de leucoci- 
tos > 50.000-100.000 celulas/mm 3 ). Os pacientes nessa 
situa^ao apresentam cefaleia, turva^ao visual, vertigem, 
zumbido, epistaxe, dispneia e altera^oes da fundosco- 
pia decorrentes de dano a microcirculaijao retiniana (en- 
salsichamento venoso, hemorragias em chama de vela, 
edema de papila optica etc.). 

Altera^oes clinicas ocasionadas pelo hipermetabo¬ 
lismo celular dos blastos compreendem crises artriticas 
gotosas e nefrolitiase por cristais de urato, bem como al- 
tera^oes decorrentes de disturbios eletroliticos (hipocal- 
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cemia, hiperfosfatemia, hipermagnesemia e hiperpotas- 
semia) e injuria renal aguda, consequentes a sindrome 
de Use tumoral (espontanea ou precipitada pelo trata- 
mento quimioterapico). 

Um quadro clinico variado pode decorrer de infil- 
tra^ao organica pelas celulas blasticas, habitualmente 
encontrada na LLA e nas LMA com diferencia^ao mo- 
nocitica (LMA FAB M4 e M5). Os pacientes podem apre- 
sentar hiperplasia gengival, lesoes cutaneas polimorficas 
(leucemia cutis), hepatoesplenomegalia e altera^oes rela- 
tivas a infiltrafao do SNC (confusao mental, cefaleia, cri¬ 
ses convulsivas, rebaixamento sensorial ou, mais rara- 
mente, manifesta^oes deficitarias). Sintomas relacionados 
a infiltra^ao do SNC devem ser investigados prontamen- 
te, uma vez que os pacientes portadores de leucemias agu- 
das nao raramente evoluem com AVC hemorragico de- 
corrente da plaquetopenia grave. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

O hemograma habitualmente revela graus variados 
de anemia de padrao hipoproliferativo (baixa contagem 
reticulocitaria), normodtica e normocromica, e plaque¬ 
topenia. A leucometria pode estar reduzida, dentro da fai- 
xa de normalidade ou elevada, muitas vezes com conta¬ 
gem leucocitaria > 100.000 celulas/mm 3 . O diferencial 
leucocitario costuma evidenciar granulocitopenia, geral- 
mente grave (contagem de neutrofilos < 500 celulas/mm 3 ), 
e presen^a de celulas imaturas (blastos). Caso o numero 
de blastos ultrapasse 20% da contagem diferencial de leu- 
cocitos, o diagnostico de leucemia aguda ja pode ser fir- 
mado pelo proprio hemograma independentemente do 
resultado do mielograma. Nao e incomum a apresenta^ao 
aleucemica (ausencia de blastos em sangue periferico), 
particularmente no contexto de LMA. Nesses casos, o diag¬ 
nostico somente sera firmado apos avaliafao medular. 

O esfrega^o de sangue periferico permite, na maio- 
ria das vezes, adequada caracteriza^ao das celulas imatu¬ 
ras com base em parametros morfologicos (se de linha- 
gem mieloide ou linfoide), como tambem pode evidenciar 
altera^oes significativas nos elementos maduros (p. ex., 
neutrofilos pseudo-Pelger-Hiiet nas LMA secundarias a 
mielodisplasia). 

Hiperuricemia e eleva^ao de DHL sao achados ha- 
bituais nessas doen^as e traduzem o alto turnover celu- 
lar decorrente de intensa atividade proliferativa. Como 
afirmado anteriormente, os pacientes costumam evoluir 
com sindrome de lise tumoral, portanto, dosagens de aci- 
do urico, eletrolitos (calcio, fosforo, potassio e magne- 
sio) e escorias nitrogenadas sao necessarias. 

Nos casos complicados com coagula^ao intravascular 
disseminada aguda, particularmente na LMA FAB M3, o 


laboratorio evidencia alargamento de todos os tempos de 
coagula^ao (tempo de atividade de protrombina, tempo de 
trombina e TTPa), eleva^ao do dimero-D, hipofibrinoge- 
nemia, plaquetopenia grave (< 50.000 celulas/mm 3 ) e pre- 
sen^a de esquizocitos no esfregaipo de sangue periferico. 

Diante de suspeita de leucose aguda, exames especi- 
ficos serao necessarios, incluindo avalia^ao morfologica 
da medula ossea (mielograma ou biopsia de medula os- 
sea), rea^oes citoquimicas, imunofenotipagem, citogene- 
tica e testes de biologia molecular, que terao utilidade 
para firmar o diagnostico, definir o subtipo da leucemia 
e estratificar o grupo de risco dos pacientes, direcionan- 
do a melhor estrategia terapeutica a ser empregada. 

Com a realizable da analise morfologica celular do 
mielograma, o diagnostico de leucemia aguda sera firma¬ 
do quando constatada presen^a de > 20% de blastos en- 
tre os elementos nucleares medulares. Morfologicamen- 
te, pode-se estabelecer distin^ao entre blastos linfoides 
(celulas de pequeno a moderado tamanho, alta rela^ao 
nucleo-citoplasma, cromatina frouxa, sombra nucleolar 
nem sempre evidente e citoplasma escasso agranular) e 
mieloides (celulas de moderado a grande tamanho, mo- 
derada rela^ao nucleo-citoplasma, cromatina francamen- 
te frouxa, > 1 sombras nucleolares evidentes e citoplasma 
amplo com presen^a de granulos azurofilos, que em algu- 
mas situaijoes podem coalescer formando estruturas alon- 
gadas no citoplasma da celula, denominadas bastonetes 
de Auer e definidores de linhagem mieloide). 

Caso o mielograma seja inaspiravel ou nao repre¬ 
sentative de medula ossea, uma biopsia de medula se faz 
necessaria. Se forem identificadas > 20% de celulas com 
aspecto imaturo ou com expressao de antigenos associa- 
dos a imaturidade por tecnica imuno-histoquimica, o 
diagnostico sera efetuado. A biopsia medular tem, ain- 
da, utilidade para melhor avaliafao de reserva, da celu- 
laridade e da fibrose medular. 

Reaches citoquimicas sao tecnicas de Colorado em 
lamina que evidenciam a presen^a de enzimas ou subs¬ 
trates especificos presentes nos blastos. Sua positivida- 
de auxilia na defini^ao do subtipo de leucemia (p. ex., 
mieloperoxidase e Sudan Black B nas LMA, estearase nas 
leucemias com diferencia^ao monocitaria e PAS nas leu¬ 
coses com diferencia^ao eritroide e algumas LLA). 

O cariotipo ou exame de citogenetica baseia-se na 
analise morfologica dos cromossomos da celula clonal. 
Por meio desse exame, e possivel caracterizar altera^oes 
cromossomicas numericas ou estruturais especificas de 
determinadas entidades - p. ex., t (15; 17) na LMA M3 - 
e com significado prognostico. Isoladamente, as altera^oes 
citogeneticas compreendem o principal fator prognosti¬ 
co de portadores de leucoses agudas, sendo fundamentals 
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para definigao do piano terapeutico. Vale ressaltar que de- 
terminadas alteragoes cariotlpicas sao recorrentes em LMA 
e definem a doenga mesmo se o paciente apresentar con- 
tagem de blastos < 20% (leucemias oligoblasticas). 

A imunofenotipagem evidencia presenga de antige- 
nos celulares de membrana e citoplasma dos blastos leu- 
cemicos por intermedio da utilizagao de anticorpos mo- 
noclonais especlficos ligados a fluorocromos. Caso o 
antlgeno seja expresso pelo blasto, ocorre reagao antige- 
no-anticorpo com emissao de sinal luminoso captado pelo 
citometro de fluxo. De acordo com o padrao e a intensi- 
dade de expressao dos antlgenos pesquisados, define-se a 
linhagem a qual o blasto pertence e classifica-se a leuco- 
se aguda. A imunofenotipagem tern utilidade tambem na 
monitorizagao terapeutica da doenga pela detecgao de 
doenga residual minima (presenga de quantidades peque- 
nas de clone nao identificadas por analise morfologica). 

Testes de biologia molecular, fundamentados em tec- 
nica de reagao em cadeia da polimerase, podem identi- 
ficar mutagoes de determinados genes que auxiliarao no 
diagnostico (p. ex., leucemina promielocitica/receptor 
alfa do acido retinoico na LMA M3) e na estratificagao 
de risco, particularmente em casos de cariotipo normal. 

DIAGNOSTICO 

Criterios diagnosticos para leucemia aguda 

■ Blastos > 20% em sangue periferico ou amostra 
de medula ossea. 

■ Blastos < 20% em medula ossea na presenga de 
alteragao citogenetica especifica - presenga de t(8;21), 
t( 15; 17), inv(16) ou t( 16; 16) e alteragoes de llq23. 

Diagnostico diferencial de leucemias agudas 

■ Anemia megaloblastica. 

■ Sindromes mielodisplasicas. 

■ Anemia aplastica. 

■ Mielofibrose primaria. 

■ Infiltragao de medula ossea por tumores solidos 
(mieloftise). 

■ Reagao leucemoide: quadros infecciosos graves e 
disseminados. 

■ Sindrome hemofagocitica: secundaria a infecgoes 
virais, neoplasias solidas e colagenoses. 

TRATAMENTO 

O tratamento de portadores de leucemias agudas e 
dividido em tratamento clinico geral de suporte e trata¬ 
mento hematologico especifico (quimioterapico). 

O tratamento de suporte e baseado na necessidade 
transfusional do paciente. Recomenda-se transfusao de 


concentrados de hemacias filtradas e irradiadas em por¬ 
tadores de anemia sintomatica, transfusao de concentra¬ 
dos de plaquetas leucodepletadas e irradiadas caso o pa¬ 
ciente apresente manifestagoes hemorragicas associadas 
a plaquetometria < 50.000/mm 3 (transfusao terapeutica) 
ou se plaquetometria < 10.000/mm 3 ou entre 10.000- 
-20.000/mm 3 em caso de febre ou pequenas manifesta¬ 
goes hemorragicas (transfusao profilatica). Casos asso- 
ciados a coagulaqao intravascular disseminada aguda 
devem ser manejados de acordo com o espectro clinico 
predominante: transfusao de plasma fresco congelado el 
ou crioprecipitado quando predominarem manifesta- 
qoes hemorragicas e anticoagulaqao com baixas doses de 
heparina caso predominem alteraqoes tromboticas. 

Os pacientes, particularmente no contexto de hiper- 
leucocitose, devem receber tratamento profilatico para 
sindrome de lise tumoral: hidrataqao vigorosa e criterio- 
sa (no maximo 3.000 mL/m 2 ), diureticoterapia de alqa 
com furosemida (ate 20 mg a cada 6 horas), terapia uri- 
corredutora (alopurinol ou rasburicase) e alcalinizaqao 
urinaria com soluqao bicarbonatada, bem como supor¬ 
te dialitico quando necessario. 

Portadores de sindrome de leucoestase devem ser 
submetidos a pronta citorreduqao por causa do alto ris¬ 
co de obito associado a complica^ao. Esta pode ser feita 
por meio de leucocitoaferese ou, ainda, do uso de hidro- 
xiureia (ate 3 g/dia nos casos de LMA) ou corticosteroi- 
des (dexametasona ate 40 mg/dia nos casos de LLA). 

Neutropenia febril deve ser prontamente identifica- 
da e tratada. Todos os pacientes devem ser submetidos 
a culturas e amplo screening infeccioso. Inicialmente, em- 
prega-se cobertura para agentes Gram-negativos (cefe- 
pima, 2 g, EV, a cada 8 horas, ou piperacilina + tazobac- 
tam, 4,5 g, EV, a cada 6 horas). Caso apos 48-72 horas o 
paciente permaneqa febril, deve-se ampliar a cobertura 
antimicrobiana para cocos Gram-positivos com vanco- 
micina, 1 g, EV, a cada 12 horas. Apos 96 horas de febre, 
a cobertura para bacilos Gram-negativos deve ser am- 
pliada com carbapenemicos (imipenem, 500 mg, EV, a 
cada 6 horas, ou meropenem, 1-2 g, EV, a cada 8 horas). 
Apos 120 horas de febre, deve-se introduzir cobertura 
antifungica (anfotericina B lipossomal ou complexo li- 
pidico, 3-5 mg/kg/dia), bem como realizar rastreamen- 
to de foco infeccioso profundo utilizando exames de ima- 
gem. A cobertura para cocos Gram-positivos deve ser 
prontamente iniciada em casos associados a instabilida- 
de hemodinamica, mucosite, suspeita de infecqao de ca- 
teter venoso central ou pacientes que foram tratados pro- 
filaticamente com quinolonas. 

O tratamento quimioterapico deve basear-se no tipo 
de leucemia aguda (se linfoide, mieloide ou promieloci- 
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tica/FAB M3), na idade do paciente, no seu performan¬ 
ce status, no seu perfil de comorbidades e na estratifica- 
gao de risco. 

Portadores de LMA com idade < 60 anos e bom esta- 
do geral devem ser submetidos a indugao quimioterapica 
com esquema 3 + 7: D3A7 (daunorrubicina, 60-90 mg/m 2 , 
nos dias 1-3; e citarabina, 200 mg/m 2 , nos dias 1-7, em in- 
fusao continua) ou I3A7 (idarrubicina, 12 mg/m 2 , nos 
dias 1-3; e citarabina, 200 mg/m 2 , nos dias 1-7, em infu- 
sao continua). 

Pacientes com bom performance status e idade en- 
tre 60-74 anos devem ser submetidos a indugao atenua- 
da com esquema M3A7 (mitoxantrona, 12 mg/m 2 , nos 
dias 1-3; e citarabina, 100 mg/m 2 , nos dias 1-7). Pacien¬ 
tes com idade >75 anos ou aqueles sem condigoes clini- 
cas que possibilitem indugao devem ser abordados de 
forma paliativa com agentes hipometilantes (azacitidina 
ou decitabina), citarabina em baixas doses ou hidroxiu- 
reia (ate 3 g/dia para controle de leucocitose). De acor- 
do com a estratificagao de risco, apos a fase de indugao, 
o paciente e submetido ao tratamento de consolidagao, 
que envolve o uso de esquemas quimioterapicos especi- 
ficos. Pacientes de alto risco devem ser encaminhados 
para intensificagao com transplante de medula ossea alo- 
genico. Apos a fase de consolidagao, deve-se iniciar a te- 
rapia de manutengao, que consiste no uso de agentes qui¬ 
mioterapicos em baixas doses, reservada para pacientes 
de baixo risco citogenetico, particularmente para leuce- 
mia promielocitica aguda. Portadores de LMA M3 de¬ 
vem receber terapia diferenciadora com acido all-trans- 
-retinoico (ATRA) como parte do esquema terapeutico. 

Portadores de LLA devem receber quimioterapia 
prolongada com esquema multidroga baseado em 4 agen¬ 
tes basicos (antraciclinas, asparaginase, alcaloides de vin¬ 
ca e corticosteroides). Quimioterapia almejando penetra- 
gao em SNC deve ser efetuada sempre nesses pacientes 
com o emprego de citarabina ou metotrexato via siste- 
mica ou intratecal. Pacientes de risco alto ou muito alto 
(cromossomo Ph-positivos) devem ser intensificados 
com transplante de medula ossea alogenico, assim como 
os pacientes de baixo risco com doenga residual minima 
persistentemente positiva (no minimo, apos 4 semanas 
do inicio do tratamento). 

PR0GN0STIC0 

E dependente de diversos fatores clinicos e biologi- 
cos, como idade, estado geral do paciente, presenga de 
comorbidades, carga de blastos, alteragoes citogenetico- 
-moleculares, resposta inicial ao tratamento, disponibi- 
lidade de doador se indicado transplante de medula os¬ 
sea, entre outros. 


Pacientes adultos portadores de LMA tern sobrevi- 
da estimada global em 5 anos variando de 5-10% para 
aqueles de alto risco citogenetico, ate 60-70% para os de 
baixo risco citogenetico. Quanto aos pacientes adultos 
portadores de LLA, 30-40% sobrevivem por > 5 anos 
quando a terapia empregada e bem-sucedida. 

- D0ENCAS LINFOPROLIFERATIVAS CR0NICAS 

UNFOMAS: UNFOMAS DE HODGKIN 
E LINFOMAS NAO HODGKIN 

Definigao e classificagao 

Os linfomas constituem um grupo muito amplo e 
heterogeneo de neoplasias do sistema imune, origina- 
dos, em sua maioria, a partir da proliferagao de celulas 
linfoides maduras. Sao separados em 2 grandes grupos: 
o linfoma de Hodgkin, caracterizado histopatologica- 
mente pela presenga de celulas de Reed-Sternberg ou 
suas variantes em meio aos elementos celulares polimor- 
ficos predominantemente inflamatorios, e os linfomas 
nao Hodgkin, que compreendem dezenas de entidades 
distintas do ponto de vista clinicobiologico e nos quais 
histopatologicamente nao sao identificadas as celulas de 
Reed-Sternberg. Os linfomas nao Hodgkin sao, ainda, 
subclassificados de acordo com o fenotipo da celula mu- 
tante (B, T ou natural killer) e com o comportamento 
biologico (indolentes, agressivos e altamente agressivos). 

Tabela 1 Classificagao histopatologica dos linfomas 


Linfoma de Hodgkin 

Predominio linfocitario nodular 5% 

Classico 95% 

■ Esclerose nodular ■ 70% 

■ Ceiularidade mista ■ 20-25% 

■ Rico em linfocitos ■ 5% 

■ Deplegao linfocitaria ■ < 1% 

Linfoma nao Hodgkin 

Indolentes 


■ B: folicular, zona marginal (nodal, esplenico ou MALT), 
linfoplasmocftico, linfocftico 

■ T: micose fungoide e variantes 
Agressivos 

■ B: difuso de grandes celulas, de celulas do manto 

■ T: periferico nao especificado, angioimunoblastico, anaplasico e outros 
Altamente agressivos 

■ B: Burkitt, linfoblastico B 

■ T: linfoblastico T, leucemia/linfoma de celulas T do adulto 
MALT: tecido linfoide associado a mucosa. 


-MRCM.indb 736 


12/5/17 4:06 PM 


















Epidemiologia 

O linfoma de Hodgkin e os linfomas nao Hodgkin 
B perfazem cerca de 90% das neoplasias linfoides, repre- 
sentando, anualmente, 4% dos casos novos de cancer no 
mundo, o que os coloca como a 5 a neoplasia mais inci- 
dente. Entre os linfomas nao Hodgkin, o difuso de gran- 
des celulas B (DGCB) e o subtipo mais frequente, cor- 
respondendo a cerca de metade dos casos de linfoma nao 
Hodgkin, seguido pelo linfoma folicular, que represen- 
ta 20-25% dos casos dessas neoplasias. De uma forma 
geral, os linfomas nao Hodgkin sao tumores que podem 
acometer qualquer faixa etaria, porem, predominam em 
torno da 6 a e da T decadas de vida, com discreta predi- 
legao por individuos do sexo masculino. O linfoma de 
Hodgkin, por sua vez, apresenta uma distribuigao etaria 
bimodal, com um 1° pico de incidencia ocorrendo entre 
15-35 anos e um 2° pico, de menor frequencia, apos a 5 a 
decada de vida, com predilegao pelo sexo masculino (ex- 
cegao feita a variante esclerose nodular, mais prevalente 
em mulheres jovens). 

Etiologia 

A fisiopatogenia dos linfomas e marcada por even- 
tos multifatoriais, incluindo predisposigao genetica, al- 
teragoes cromossomicas balanceadas especificas e expo- 
sigao a determinados agentes oncogenicos, como virus, 
bacterias, agentes quimicos ou fisicos (radiagao ionizan- 
te), entretanto, a maioria dos casos nao apresenta even- 
to deflagrador identificado. 

O papel de determinados microrganismos encon- 
tra-se bem fundamentado na genese de determinados 
subtipos de linfomas. Alguns agentes infecciosos contri- 
buem para a oncogenese, interferindo nos mecanismos 
de resposta imune, atuando como estimuladores antige- 
nicos cronicos ou induzindo mutagoes e falha de reparo 
no DNA das celulas linfoides. 

Destacam-se a associagao entre infecgao por virus Eps- 
tein-Barr e determinadas doengas (linfoma de Hodgkin 
classico, linfoma de Burkitt endemico, linfoma primario 
de SNC, doenga linfoproliferativa apos transplante de or- 
gaos); a infecgao cronica pelo virus da hepatite C e lin¬ 
fomas nao Hodgkin indolentes (linfoplasmocitico e zona 
marginal esplenica); virus herpes simples tipo 8 e prima¬ 
rio de efusoes; infecgao pelo retrovirus HTLV-1 e desen- 
volvimento de leucemia/linfoma de celulas T do adulto. 
Entre os agentes bacterianos, as associates mais mar- 
cantes se fazem entre linfoma nao Hodgkin MALT (te- 
cido linfoide associado a mucosa) gastrico e infecgao por 
H. pylori; linfoma nao Hodgkin MALT de anexos oculares 
e infecgao por Chlamidya psitacci; linfoma nao Hodgkin 
MALT cutaneo e infecgao por Borrelia burgdorferi; e ex- 


posigao a Campylobacter jejuni e desenvolvimento de 
doenga imunoproliferativa intestinal. 

Apresentagao cllnica 

Clinicamente, o linfoma de Hodgkin manifesta-se 
como uma doenga predominantemente linfonodal (o 
comprometimento extranodal e raro e encontrado ape- 
nas em 10-15% dos casos). Tais pacientes sao, em geral, 
adultos jovens, que apresentam linfonodomegalia indo¬ 
lor e sem sinais flogisticos, comprometendo predomi¬ 
nantemente as cadeias ganglionares supradiafragmati- 
cas (cervicais, supraclaviculares e axilares). 

Apresenta um padrao de disseminagao por conti- 
guidade. O comprometimento mediastinal correspon- 
dente a conglomerados linfonodais e um achado comum, 
particularmente em mulheres jovens com o subtipo his- 
tologico esclerose nodular, sendo que essas pacientes fre- 
quentemente apresentam sintomas compressivos como 
insuficiencia respiratoria e sindrome de veia cava supe¬ 
rior. Caracteristicamente, os portadores de linfoma de 
Hodgkin apresentam prurido em boa parte dos casos, e 
a adenomegalia pode tornar-se dolorosa apos consumo 
de bebidas alcoolicas. Sintomas B (febre, sudorese no- 
turna e perda ponderal > 10% do peso corporal em um 
periodo de 6 meses) sao encontrados em ate 40% dos pa¬ 
cientes e geralmente tern significado prognostico adver- 
so. O padrao classico da febre no linfoma de Hodgkin e 
conhecido com febre de Pel Ebstein, em que se alternam 
alguns dias de febre alta seguidos por periodo de defer- 
vescencia, com posterior recrudescimento do quadro fe- 
bril. Envolvimento esplenico manifesta-se habitualmen- 
te com lesoes nodulares no parenquima do bago, e o 
envolvimento de medula ossea nao costuma associar-se 
a citopenias significativas. 

Os linfomas nao Hodgkin constituem um grupo he- 
terogeneo de entidades clinicopatologicas distintas que 
tern como caracteristica comum o fato de serem deriva- 
dos de linfocitos maduros (B, T ou natural killer) em di- 
ferentes estagios de maturagao. Por conta da complexi- 
dade e da extensao de sua classificagao atual, podem 
didaticamente ser separados quanto ao comportamento 
clinico em doengas indolentes, agressivas e altamente 
agressivas. 

Os linfomas nao Hodgkin indolentes constituem 
neoplasias linfoides marcadas por baixo indice prolife- 
rativo, incurabilidade clinica e sobrevida estimada em 
anos quando nao for empregada qualquer medida tera- 
peutica especifica. O curso clinico e insidioso, e habitual- 
mente estao em estadio avangado (III ou IV) no momen¬ 
ta do diagnostico. O principal representante desse grupo 
de doengas e o linfoma folicular, doenga frequentemen- 
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te assintomatica, com comprometimento linfonodal pre- 
ferencial e envolvimento de medula ossea detectado em 
40-70% dos casos. Os linfomas da zona marginal tam- 
bem integram esse grupo de doen^as e habitualmente 
exibem comprometimento extralinfonodal de tecidos 
linfoides associados a mucosa (MALT) gastrointestinal, 
conjuntival, cutaneo, tireoidiano e parotideo. E impor- 
tante destacar a associa^ao entre o desenvolvimento des- 
sas neoplasias e situates clinicas de agressao inflamatoria 
cronica, como a tireoidite de Hashimoto, a sindrome de 
Sjogren e infec^oes bacterianas, destacando-se a infec- 
^ao pelo H. pylori. Entre os linfomas indolentes de feno- 
tipo T, destaca-se a micose fungoide, um linfoma carac- 
terizado pelo comprometimento cutaneo primario. Sua 
apresenta^ao clinica e polimorfica, podendo ser encon- 
trados ao exame fisico maculas, placas, nodulos, tumo- 
res, ulcerates e eritrodermia. As lesoes constumam evo- 
luir insidiosamente e sao negligenciadas pelos paciente 
durante muitos anos. A forma disseminada dessa doen- 
9 a em que existe comprometimento associado do san- 
gue periferico por linfocitos de aspecto cerebriforme e 
conhecida com sindrome de Sezary e esta associada a 
alta mortalidade. 

Entre os linfomas agressivos de fenotipo B, desta- 
cam-se o difuso de grandes celulas B e 0 linfoma de ce- 
lulas do manto. Essas doen^as sao caracterizadas por en¬ 
volvimento extralinfonodal frequente, e 0 quadro clinico 
e muito variado e dependente dos orgaos comprometi- 
dos (trato gastrointestinal, SNC, medula ossea etc.). Tais 
doen^as apresentam alto indice proliferativo e, se nao 
tratadas prontamente sao letais em poucos meses. Ape- 
sar de serem linfomas clinicamente agressivos, a abor- 
dagem terapeutica pode resultar em sobrevida prolon- 
gada, com intuito curativo. O volume tumoral costuma 
ser alto, sendo frequente a presen^a de grandes massas 
nodais (bulky), e sintomas B sao encontrados em parte 
consideravel dos casos. Os linfomas agressivos de feno¬ 
tipo T estao associados a maior agressividade clinica, 
fenomenos paraneoplasicos, envolvimento extralinfono¬ 
dal mais frequente e maior resistencia a poliquimiote- 
rapia, determinando, portanto, prognostico muito mais 
adverso em rela^ao aos linfomas B. 

Os linfomas altamente agressivos sao caracterizados 
por intensa atividade proliferativa (muitas vezes, expres- 
sa por tempo de duplica^ao tumoral < 24 horas) e desfe- 
cho fatal em dias ou semanas caso a terapia nao seja pron¬ 
tamente instituida. Destacam-se o linfoma de Burkitt, o 
linfoblastico e a leucemia/linfoma de celulas T do adulto 
(ATLL). O linfoma de Burkitt, em suas diferentes formas 
(endemico, esporadico e associado a imunossupressao), 
e marcado por alto volume tumoral, comprometimento 


extralinfonodal habitual (SNC e medula ossea) e, nao 
raramente, complicates advindas do alto turnover celu- 
lar, com sindrome de lise tumoral espontanea ou desen- 
cadeada pelo tratamento. Entre os representantes T, des- 
taca-se a leucemia/linfoma de celulas T do adulto, 
marcada por evolu^ao clinica agressiva, associada a com¬ 
prometimento de sangue periferico por linfocitos tipo flo¬ 
wer-cells, eleva^ao marcante de DEIL, hipercalcemia, rash 
cutaneo e intensa imunossupressao celular associada com 
predisposi^ao a infec^oes oportunistas. 

Diagnostico e estadiamento 

O exame histopatologico de amostra do orgao com- 
prometido (preferencialmente uma biopsia linfonodal 
excisional) e fundamental para o estabelecimento do 
diagnostico de linfoma. Por meio dessa amostra, serao 
analisados o padrao de i n fn 1 traqao tecidual, o compro¬ 
metimento da arquitetura local (difuso ou nodular) e o 
padrao de expressao antigenico das celulas neoplasicas, 
identifkado por meio de um estudo imuno-histoquimi- 
co. A correlaijao com historia clinica, achados de exame 
fisico, exames laboratoriais e de imagem e fundamental 
para o estabelecimento diagnostico e a correta subclas- 
sifica^ao desse grupo de entidades. 

Para avaliar a extensao da doen^a, todos os pacien- 
tes devem ser submetidos a exames de estadiamento que 
compreendem: hemograma completo com reticulocitos, 
exames de bioquimica, dosagem de DHL, beta-2-micro- 
globulina e eletroforese de proteinas sericas. Deve sem- 
pre ser solicitado perfil sorologico para HIV, hepatite B, 
hepatite C e HTLV-1 e 2. Sempre se deve prosseguir a do- 
cumentafao de possivel comprometimento medular rea- 
lizando uma biopsia de medula ossea (unilateral para lin¬ 
foma nao Hodgkin e bilateral para linfoma de Hodgkin). 

Os exames de imagem sao imprescindiveis para o 
diagnostico, a avalia 930 da extensao da doen^a e a de- 
termina^ao de zonas nodais e extralinfonodais envol- 
vidas. Esses exames sao a base para o estadiamento, a 
defini^ao terapeutica e a avalia^ao da resposta ao trata¬ 
mento empregado. Assim, devem ser solicitadas no diag¬ 
nostico TC de pesco^o, torax, abdome e pelve. Em caso 
de suspei^ao de invasao de SNC ou mediante criterios 
especificos (histologia altamente agressiva, associacyio 
com HIV, mais de 2 areas extralinfonodais comprome- 
tidas e envolvimento de anel de Waldeyer, seios parana- 
sais, massa paravertebral ou gonadas), a avalia^ao por 
meio de exames de neuroimagem e liquor e imperativa. 
Exames dirigidos podem ser solicitados de acordo com 
o local acometido pela neoplasia, como endoscopia di- 
gestiva alta, colonoscopia e USG de testiculos. Ecocar- 
diograma transtoracico deve ser realizado para avalia- 
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qao da funqao miocardica em todo paciente candidato a 
regime quimioterapico contendo antraciclina, por con- 
ta do potencial miocardiotoxico desse grupo de agentes 
antineoplasicos. Se disponivel, no caso de linfomas agres- 
sivos, a tomografia por emissao de positrons (PET-TC) 
mostra-se recurso importante para estadiamento e na 
avaliagao de resposta terapeutica desses individuos. 

O estadiamento segundo o sistema de Ann Arbor (Ta- 
bela 2) deve ser utilizado para os linfomas de Hodgkin e 
para grande parte dos linfomas nao Hodgkin. Como esse 
estadiamento foi desenvolvido para doengas com com- 
prometimento predominantemente ganglionar, alguns 
subtipos de linfomas nao Hodgkin que possuem envol- 
vimento primariamente extralinfonodal possuem siste- 
mas de estadiamento proprio (como o sistema de Lugano 
para o MALT gastrico, e o tumor-node-methatasis-blood 
- TNMB - para micose fungoide). Loram desenvolvidos 
tambem varios escores prognosticos que combinam di- 
ferentes fatores clinicolaboratoriais para estimar a sobre- 
vida desses pacientes mediante tratamento adequado, sen- 
do o principal deles o indice prognostico internacional 
(IPI) para o linfoma nao Hodgkin DGCB, que se baseia 
em 5 parametros (idade, DHL, performance status, esta- 
dio clinico e numero de sitios extranodais envolvidos). 


Tabela 2 Sistema de estadiamento de Ann Arbor 

A 

Ausencia de sintomas B 

B 

Sintomas B presentes (febre, sudorese noturna e perda ponderal 
>10%) 

1 1 regiao linfonodal ou uma estrutura linfoide (timo, bago, anel de 

Waldeyer) acometida 

11 

> 2 regioes linfonodais acometidas que se dispoem do mesmo 
lado do diafragma 

III 

Comprometimento de areas nodais em lados opostos do 
diafragma 

IV 

Acometimento de estruturas/orgaos extralinfonodais que nao 
porcontiguidade 

E 

Acometimento de estruturas extralinfonodais por contiguidade 
ou envolvimento extralinfonodal isolado e localizado 

X 

Presenga de doenga bulky (> 0,33 da razao massa/diametro 
mediastinal ou > 10 cm) 


Tratamento 

As variaveis determinantes para definigao de trata¬ 
mento em portadores de linfomas devem envolver o sub- 
tipo histologico da doenga, o estadiamento, o performan¬ 
ce status, as condigoes clinicas gerais, as comorbidades 
apresentadas pelo paciente, bem como o calculo de in¬ 
dices prognosticos estabelecidos pela literatura (p. ex., 
IPI no linfoma nao Hodgkin DGCB). 


Os portadores de linfoma de Hodgkin devem ser 
inicialmente classificados em 2 grupos: pacientes que 
apresentam doenga em estadio precoce (I e II) e pacien¬ 
tes que apresentam doenga avancada (IIXB, III e IV). In¬ 
dividuos com doenga precoce devem ser avaliados quan¬ 
to a presenga de fatores que conferem prognostico 
reservado (idade > 45 anos, mais de 4 areas nodais com- 
prometidas, presenga de bulky, envolvimento extralin- 
fonadal e velocidade de hemossedimentagao > 30 mm/h 
sem sintomas B ou > 50 mm/h com sintomas B). Essas 
informagoes norteiam o numero de ciclos do protocolo 
de poliquimioterapia ABVD (adriblastina, 25 mg/m 2 ; 
bleomicina, 10 UI/m 2 ; vimblastina, 6 mg/m 2 ; e dacarba- 
zina, 375 mg/m 2 nos dias 1 e 15), bem como a melhor 
estrategia para emprego de tratamento radioterapico. 

Os linfomas nao Hodgkin indolentes, cujo prototi- 
poeo linfoma folicular, por serem doengas incuraveis, 
de curso protraido e de longa sobrevida mesmo sem te- 
rapia, devem ser tratados mediante a presenga de crite- 
rios especificos que indiquem comprometimento da qua- 
lidade de vida do doente (presenga de sintomas B, 
adenomegalia volumosa, hepatoesplenomegalia de gran¬ 
de monta, citopenias decorrentes de infiltragao de medu- 
la ossea, comprometimento de orgaos vitais, serosite neo- 
plasica e sintomas obstrutivos). Caso o paciente nao 
apresente algum desses criterios, deve receber acompa- 
nhamento clinico exclusivo, pois nao existe beneficio com- 
provado em literatura em termos de sobrevida global para 
aqueles expostos a tratamento precoce. Pacientes sintoma- 
ticos devem receber combinagao de poliquimioimunote- 
rapia em regime de indugao com 6-8 ciclos dos esquemas 
R-CVP (rituximabe, 375 mg/m 2 , no dia 1; ciclofosfamida, 
750 mg/m 2 , no dia 1; vincristina, 1,4 mg/m 2 , no dia 1; e 
prednisona, 60 mg/m 2 , nos dias 1-5), RCHOP (rituxima¬ 
be, 375 mg/m 2 , no dia 1; ciclofosfamida, 750 mg/m 2 , no 
dia 1; doxorrubicina, 50 mg/m 2 , no dia 1; vincristina, 1,4 
mg/m 2 , no dia 1; e prednisona, 60 mg/m 2 , nos dias 1-5) 
- ambos com intervalo de 21 dias entre os ciclos - ou 
equivalente e, caso apresentem remissao completa da 
doenga ou resposta parcial, devem experimentar terapia 
de manutengao com rituximabe (anticorpo monoclonal 
anti-CD20) a cada 2 meses por perlodo de 2 anos. Porta¬ 
dores de linfoma folicular em estadio localizado (I ou II 
sem X) podem receber tratamento com intuito curativo, 
mesmo se assintomaticos, com aplicagao de radioterapia 
como modalidade terapeutica unica, resultando em cura 
em cerca de 40-50% dos casos. 

Pacientes que apresentam linfomas agressivos, cujo 
prototipo e o DGCB, devem ser subcategorizados em 
doenga precoce (I ou II) ou avancada (III ou IV). Porta¬ 
dores de doen^a precoce sem envolvimento extralinfono- 
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dal, sem massa bulky, e sem fatores no IPI podem ser ade- 
quadamente manejados com 4 ciclos de protocolo RCHOP 
e radioterapia, enquanto aqueles com doen^a precoce com 
bulky, comprometimento extralinfonodal ou > 1 fator no 
IPI devem receber no minimo 6 ciclos de RCHOP poden- 
do ou nao ser acrescida radioterapia, quando se fizer ne- 
cessaria. Portadores de doencja avan^ada devem ser estra- 
tificados quanto ao risco empregando-se o escore IPI para 
defini^ao do numero de ciclos de quimioterapia e da in- 
dica^ao ainda controversa na literatura de transplante de 
medula ossea autologo em l a remissao completa. 

Portadores de linfoma de Hodgkin e linfoma nao 
Hodgkin B agressivo recidivados ou refratarios primarios 
que apresentem quimiossensibilidade ao tratamento de 
resgate (protocolos ICE, DHAP, ESHAP) devem ser en- 
caminhados a consolida^ao com transplante de medula 
ossea autologo, terapia que demonstrou maiores taxas de 
resposta global, remissao completa, sobrevida livre de 
doenga e sobrevida global. O transplante alogenico de me¬ 
dula ossea sera reservado para doentes com linfoma qui- 
miorrefratario em contexto experimental/estudo clinico. 

LEUCEMIA LINFOIDE CRONICA 

A leucemia linfocitica cronica e uma neoplasia oriun- 
da da prolifera^ao de pequenas celulas linfoides B ma- 
duras infiltrando o sangue periferico, a medula ossea e 
demais orgaos reticuloendoteliais (ba^o, figado e linfo- 
nodos). 

Epidemiologia 

Trata-se da forma mais comum de leucemia em adul- 
tos no mundo ocidental. Sua taxa de incidencia e de cer- 
ca de 2-6:100.000 casos/habitantes/ano. Sua incidencia 
aumenta com o envelhecimento, atingindo media etaria 
de diagnostico aos 65 anos. A doen^a apresenta uma ra- 
zao homem:mulher de 1,5-2:1. 

Etiologia 

A etiologia da doen 9 a e desconhecida, embora se 
acredite que uma minima parcela dos casos esteja asso- 
ciada a componentes hereditarios em consequencia do 
encontro de portadores da neoplasia entre individuos da 
mesma familia. 

Quadro clinico 

A maioria dos pacientes e assintomatica ao diagnos¬ 
tico, frequentemente deflagrado a partir de investiga^ao 
de linfocitose evidenciada em hemograma de rotina. Quan¬ 
do sintomaticos, os pacientes exibem astenia, fadiga e pa- 
lidez da mucosa cutanea. Anemia pode decorrer da infil- 
trai;ao linfocitaria da medula ossea com supressao da 


hematopoese nao clonal ou pode advir de processo imu- 
nomediado, o que ocorre em ate 10-25% dos pacientes em 
algum momento do curso da doen^a. A anemia hemoli- 
tica em geral e causada por autoanticorpos policlonais do 
tipo IgG (anemia hemolitica autoimune a quente). 

Sintomas B (febre, sudorese profusa e perda ponde- 
ral) constituem achados frequentes, bem como pre- 
disposkpao a intercorrencias infecciosas advindas da 
neutropenia (relacionada ao tratamento) ou da hipoga- 
maglobulinemia associada a propria neoplasia. 

Trombocitopenia pode ser observada em estagios 
avan^ados da doen^a ou decorrer da produ^ao de au¬ 
toanticorpos antiplaquetarios, porem manifesta^oes he- 
morragicas nao sao frequentes. 

O exame fisico dos pacientes pode revelar hepatoes- 
plenomegalia e aumento firme e indolor de linfonodos 
em cadeias cervicais, axilares ou inguinais. 

Manifesta^oes paraneoplasicas, como vasculite ou 
penfigo, raramente ocorrem. Cerca de 5% dos pacientes 
podem experimentar transforma^ao da doen^a para lin¬ 
foma nao Hodgkin agressivo (habitualmente, difuso de 
grandes celulas B), situa^ao conhecida como sindrome 
de Richter. Essa situa<;ao e marcada por eleva^ao do DHL, 
piora dos sintomas B e surgimento de grandes massas 
habitualmente em topografia de retroperitonio. 

Exames complementares 

O hemograma deve sempre demonstrar linfocitose > 
5.000 celulas/mm 3 . O grau de linfocitose e muito variavel, 
podendo, em alguns casos, atingir cerca 200.000-300.000 
celulas/mm 3 . Nos casos caracterizados por infiltra^ao ma- 
ci^a medular, graus variaveis de anemia hipoproliferativa 
normocitica e normocromica e trombocitopenia podem 
ser evidenciados. Tknemia hemolitica autoimune (AHAI) 
e trombocitopenia autoimune ou as 2 manifesta^oes asso- 
ciadas (sindrome de Evans) podem ocorrer nesses pacien¬ 
tes. Nesses casos, as citopenias costumam ser intensas e 
sintomaticas, e as provas de hemolise sao caracteristica- 
mente positivas (reticulocitose, hiperbilirrubinemia indi- 
reta, eleva^ao da DHL, consumo de haptoglobina e teste 
de antiglobulina direta - Coombs direto - positivo a cus- 
ta de fra^ao C3 do complemento ou autoanticorpos IgG). 

O esfrega^o de sangue periferico demonstra peque- 
nos linfocitos maduros, com alta relaijao micleo-citoplas- 
matica e cromatina condensada em blocos (aspecto de 
“terra rachada”). Exocitose linfocitaria pode ser eviden¬ 
ciada, caracterizando as chamadas sombras nucleares, 
celulas fantasmas ou manchas de Gumprecht. Nos casos 
em que ocorre AHAI, o esfregaipo de sangue periferico 
pode demonstrar presempa de microesferocitos, ponti- 
lhado basofilico e policromatofilia. 
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Marcadores de alto turnover celular constumam 
estar elevados, o que pode ser demonstrado pelo au- 
mento de DHL e da beta-2-microglobulina. Como ja sa- 
lientado, esses pacientes podem apresentar hipogama- 
globulinemia marcante, nao sendo incomum dosagens 
de IgG < 600 mg/dL. 

A imunofenotipagem linfocitaria revela fenotipo ca- 
racterlstico da doenga e auxilia para a confirmagao do 
diagnostico. Alteragoes citogeneticas nao sao infrequen- 
tes, e a mais comum delas e dell3q-, a mais tlpica e a tris- 
somia do cromossomo 12, e aquelas associadas a prog¬ 
nostico reservado incluem a dell lp- e dell7p-(TP 53). 

A biopsia de medula ossea revele infiltragao medu- 
lar por pequenos linfocitos B maduros em mais de 30% 
dos elementos celulares nucleados, podendo ocorrer em 
padrao difuso, nodular ou intersticial. 

Diagnostico 

Os criterios diagnostics para leucemia linfodtica 
cronica segundo o International Working Group on Ch¬ 
ronic Lymphocytic Leukemia sao: 

■ linfocitose em sangue periferico > 5.000 celulas/ 
mm 3 ; 

■ morfologia caracteristica: pequenos linfocitos ma¬ 
duros com cromatina em blocos; 

■ imunofenotipo classico: CD19+, CD20+dim, 
CD5+, CD23+, CD200+, FMC7-, CD79b-, slgM-; 

■ biopsia medular composta por infiltrado linfoci- 
tario clonal > 30%. 

O diagnostico diferencial deve ser estabelecido com 
outras linfoproliferagdes cronicas em fase circulante que 
podem expressar o antigeno CD5, como o linfoma de 
celulas do manto, o linfoma linfoplasmodtico e o linfo¬ 
ma de pequenos linfocitos vilosos. 

Tratamento 

Por tratar-se de doenga cronica, de curso indolente 
e frequentemente assintomatica, somente pacientes se- 
lecionados devem receber tratamento especifico: 

■ os que apresentarem sintomas B; 

■ portadores de adenomegalia ou visceromegalia 
de grande monta; 

■ pacientes com citopenias decorrentes de infiltra¬ 
gao medular (Hb < 10 g/dL e < 100.000 plaquetas/mm 3 ); 

■ portadores de citopenias autoimunes corticore- 
fratarios; 

■ pacientes que apresentam infecgoes de repetigao 
nao responsivos a terapia com imunoglobulina; 

■ pacientes que apresentam taxa de duplicagao lin¬ 
focitaria elevada em curto periodo. 


Pacientes que nao preenchem esses criterios sao con- 
duzidos de forma expectante em regime de observagao. 
Pacientes sintomaticos que apresentarem dell7p- devem 
ser tratados com alentuzumabe (anti-CD52) e preferen- 
cialmente consolidados com transplante de medula os¬ 
sea alogenico. Sintomaticos com idade < 65 anos e sem 
comorbidades significativas devem receber 6 ciclos de 
esquema FCR (fludarabina, 25 mg/m 2 , nos dias 1-3; ci- 
clofosfamida, 250 mg/m 2 , nos dias 1-3; e rituximabe, 500 
mg/m 2 , no dia 1). Aqueles com idade > 65 anos ou com 
comorbidades significativas e limitantes devem receber 
8-12 ciclos de RC (rituximabe, 500 mg/m 2 , no dia 1; e 
clorambucila, 10 mg/m 2 , nos dias 1-4). 

Prognostico 

Varios fatores sao determinantes de prognostico e 
incluem o estadiamento da doenga segundo os sistemas 
de Binet e RAI, niveis elevados de beta-2-microglobuli- 
na, atividade da timidinoquinase elevada, expressao imu- 
nofenotipica de CD38 e ZAP-70 em mais de 20% das ce¬ 
lulas clonais, alteragoes cariotipicas como delllp- e 
dell7p-, status molecular nao mutado no gene da regiao 
variavel da cadeia pesada de imunoglobulinas (IgVH), 
entre outros. Na dependencia de tais achados, a sobre- 
vida media dos pacientes pode variar de 2-12 anos. 

MIEL0MA MULTIPLO 

O mieloma multiplo e uma proliferagao clonal de 
celulas linfoides B terminalmente diferenciadas (plas- 
mocitos) capazes de produzir uma imunoglobulina mo¬ 
noclonal de forma Integra ou parcial (cadeia leve). 

Epidemiologia 

O mieloma multiplo compreende aproximadamente 
1% de todas as neoplasias malignas e 10-15% das neopla¬ 
sias hematologicas. E responsavel por 20% dos obitos oca- 
sionados por malignidades hematologicas. Segundo da¬ 
dos demograficos norte-americanos, cerca de 20 mil novos 
casos sao diagnosticados anualmente e 10 mil pacientes 
falecem em decorrencia dessa neoplasia todos os anos. 

Ocorre com mais frequencia em homens negros (re- 
la^ao de 1,4 homem:l mulher). Sua incidencia aumenta 
progressivamente com a idade, com cerca de 90% dos 
casos ocorrendo em idade > 50 anos e com media etaria 
ao diagnostico em torno de 70 anos. 

Etiologia 

A etiologia do mieloma multiplo e desconhecida. Es- 
tudos recentes demonstram haver predisposi^ao genetica 
para sua ocorrencia, com risco de desenvolvimento cerca 
de 2-3 vezes maior entre individuos que possuem paren- 
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tes de 1° grau com a neoplasia. Exposii^ao ambiental a agen- 
tes quimicos e radiaqao tambem parecem estar associadas 
a um risco aumentado de desenvolvimento da doen^a. 

Quadro clinico 

Os achados clinicos sao relacionados a infiltra^ao 
medular e de outros orgaos por plasmocitos clonais; de- 
tec^ao de proteina monoclonal no sangue ou na urina, a 
qual ocorre em 99% dos pacientes; e imunodeficiencia 
decorrente de produ^ao inadequada de imunoglobuli- 
nas pelos plasmocitos normais. 

Sintomas advindos de anemia hipoproliferativa nor- 
mocromica e normocitica de intensidade variavel ocor- 
rem na maioria dos pacientes. A anemia decorre tanto 
da supressao da hematopoese nao clonal ocasionada pela 
expansao plasmocitaria medular, quanto pela libera^ao 
de citocinas pro-inflamatorias associadas ao desenvolvi¬ 
mento do tumor, levando a desregula^ao da homeosta- 
sia do ferro, ocasionando anemia de doetupi cronica. 

O clone plasmocitario sintetiza fator ativador de os- 
teoclastos, celulas responsaveis por reabsor^ao de matriz 
ossea. Dessa forma, o quadro clinico desses pacientes e 
marcado pela presen^a de dores osseas de caracteristica 
mecanica (habitualmente, configurando quadros de lom- 
balgia cronica resistente a uso de anti-inflamatorios), bem 
como perda de massa ossea e lesoes osteoliticas, predis- 
pondo a ocorrencia de fraturas patologicas espontaneas 
ou desencadeadas por traumas de baixo impacto. Como 
consequencia do envolvimento osseo disseminado e da 
reabsori^ao aumentada, hipercalcemia ocorre em uma 
grande parcela dos pacientes. Quando sintomatica, pode 
levar ao desenvolvimento de sintomas como letargia, con- 
fusao mental, constipa^ao intestinal, nauseas, vomitos e 
poliuria, que pode precipitar injuria renal aguda. 

O prejuizo da fun^ao renal pode advir de varios me- 
canismos, sendo a principal etiologia dos quadros de in¬ 
juria renal aguda relacionada a ocorrencia de hipercal¬ 
cemia. A doen^a renal cronica advem do efeito toxico 
tubular ocasionado pelas paraproteinas anomalas sinte- 
tizadas pelo clone plasmocitario. Cerca de 80% dos pa¬ 
cientes excretam cadeias leves (proteinas de Bence-Jo¬ 
nes) na urina, e sua precipita^ao no interior dos tubulos 
renais leva a uma condi^ao denominada rim do mielo- 
ma. Desidrata^ao e uso de drogas nefrotoxicas para con- 
trole das dores osseas, como AINH, sao causas contri- 
buintes para a eleva^ao de escorias nitrogenadas. Em ate 
35% dos pacientes, as cadeias leves da imunoglobulina 
sintetizadas podem adquirir altera^oes em sua configu- 
raipao ultraestrutural, predispondo a forma^ao de fibri- 
las proteicas insoluveis que se depositam na membrana 
basal glomerular. Esse fenomeno leva a albuminuria per- 


sistente e consequente perda de funipao renal, condi^ao 
conhecida como amiloidose AL (light chain). 

A sintese de paraproteinas anomalas pelo clone plas¬ 
mocitario pode atingir niveis criticos, predispondo a ele- 
va^ao da viscosidade sanguinea - condi^ao denominada 
sindrome de hiperviscosidade. Caracteriza-se por cefaleia, 
turvafao visual, vertigem, zumbido, epistaxe e dispneia. 

A produ^ao reduzida de imunoglobulinas normais 
aumenta o risco de infec^bes bacterianas, especialmen- 
te por microrganismos encapsulados, como Streptococ¬ 
cus pneumoniae e Haemophylus influenzae. Infec^oes por 
bacilos Gram-negativos tambem sao comuns, tipicamen- 
te se desenvolvendo como complicafao de neutropenia 
atribuivel a progressao da doen^a ou a terapia citotoxi- 
ca a qual esses pacientes sao submetidos. 

Algumas vezes, agregados de plasmocitos extrame- 
dulares (plasmocitomas) desenvolvem-se especialmen- 
te na pele, linfonodos, ba^o e figado, podendo gerar sin- 
tomatologia especifica. 

Altera^oes neurologicas tambem sao comumente 
encontradas em portadores dessa neoplasia e podem ad¬ 
vir de hipercalcemia, sindrome de hiperviscosidade (al- 
tera^ao do nivel de consciencia), do efeito toxico-imune 
da paraproteina sintetizada sobre a bainha de mielina 
(neuropatia periferica sensitivomotora) ou da compres- 
sao radicular ou da medula espinal ocasionada por fra¬ 
turas vertebrais compressivas decorrentes das lesoes os¬ 
teoliticas (sindrome de compressao medular). 

Exames complementares 

Na maioria das vezes, o hemograma evidencia ane¬ 
mia hipoproliferativa normocromica e normocitica de 
intensidade variavel, associada ou nao a outras citope- 
nias (neutropenia e trombocitopenia). Em algumas si- 
tuaqoes, leucoeritroblastose e aparente, particularmen- 
te em situates de infiltra^ao maci^a da medula ossea 
pelos plasmocitos clonais. Quando a contagem de plas¬ 
mocitos excede 20% do diferencial de leucocitos no he¬ 
mograma, ou e > 2.000 celulas/mm 3 , caracteriza-se leu- 
cemia de celulas plasmocitarias. 

E comum esfrega^o de sangue periferico demons- 
trar presen^a de hemacias empilhadas (rouleaux eritro- 
citario), altera^ao advinda da interferencia ocasionada 
pela paraproteina clonal na carga eletrica negativa da su- 
perficie das hemacias, comprometendo o potencial des- 
tas celulas em se manterem repelidas (potencial zeta). 
Tal altera^ao pode ser evidenciada tambem pelos niveis 
elevados de velocidade de hemossedimenta^ao frequen- 
temente encontrados nesses pacientes. 

Todos os pacientes devem ter os niveis de calcio io- 
nizado e as dosagens de ureia e creatinina rigorosamen- 
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te monitorizados, visto que insuficiencia renal e hiper- 
calcemia sao achados corriqueiros nessa entidade. 

O componente proteico monoclonal (componente 
M) pode ser evidenciado por intermedio de eletroforese 
de protelnas sericas ou urinarias, manifestando-se como 
uma banda de base estreita e pico elevado (pico mono¬ 
clonal), habitualmente presente nas regioes de beta ou 
gamaglobulina. Para a identificagao do componente M, 
pode-se utilizar a imunoeletroforese ou a imunofixa^ao 
no soro ou na urina (caracteriza^ao das cadeias pesada e 
leve que compdem a imunoglobulina monoclonal). Tes¬ 
tes mais senslveis para detecgao de pequenos componen- 
tes monoclonais tambem podem ser utilizados, em espe¬ 
cial nos casos de sintese exclusiva de cadeias leves da 
imunoglobulina, como a nefelometria serica ou urinaria 
para pesquisa de cadeias leves livres (free light chain). 

Proteinuria de 24 horas deve ser realizada em todos 
os casos. Quando a proteinuria constitui-se basicamen- 
te por albuminuria, deve-se atentar para a possibilidade 
de amiloidose renal associada. Mas quando a proteinu¬ 
ria for constituida basicamente pelo componente mono¬ 
clonal (proteinas de Bence-Jones), deve-se levantar a sus- 
peita em rim do mieloma. 

As lesoes osseas sao preferencialmente diagnostica- 
das por estudos radiograficos simples, como RX de cranio 
e ossos longos. Podem ser evidenciadas lesoes osteoliticas 
em saca-bocado acometendo o cranio, bem como lesoes 
osseas disseminadas, associadas ou nao a fraturas, com- 
prometendo gradil costal, coluna vertebral, pelve e femur. 
Essas lesoes podem, ainda, ser caracterizadas com estudos 
funcionais como cintilografia ossea com Mibi, RNM e o 
PET-Scan, embora nem sempre sejam necessarios. 

A avaliagao medular e fundamental e pode ser efe- 
tuada por aspirado de medula ossea ou, preferencialmen¬ 
te, por biopsia. A presenga de plasmocitose medular mo¬ 
noclonal > 10% dos elementos celulares nucleados e um 
dos criterios diagnostics do mieloma multiplo. O pa- 
drao de infiltragao evidenciado pela biopsia de medula 
pode ser intersticial, nodular ou difuso. O cariotipo con- 
vencional ou por tecnica de hibridizagao in situ (Fish) 
pode ser efetuado e e de fundamental importancia prog- 
nostica. Anormalidades cariotipicas associadas a um 
prognostic reservado incluem dell3q-, dell7p- (TP53), 
t(4;14), t( 14; 16) e t(14;20) e cariotipo hiperdiploide. 

Diagnostico 

Os criterios diagnostics para mieloma multiplo, se- 
gundo a OMS sao: 

■ > 10% de plasmocitos clonais na medula ossea; 

■ proteina M no soro > 3 g/dL (IgG), > 2,5 g/dL 
(IgA) ou proteina M > 1 g/L em urina de 24 horas. 


Os criterios diagnostics para mieloma multiplo sin¬ 
tomatico segundo a OMS sao denominados CRAB, con- 
forme segue: 

■ C: hipercalcemia; 

■ R: insuficiencia renal; 

■ A: anemia; 

■ B: lesoes osseas ( bone lesions). 

Pacientes que preenchem os criterios para mieloma 
multiplo sem lesoes de orgao-alvo sao considerados por- 
tadores de mieloma multiplo assintomatico ou smolder¬ 
ing myeloma. 

Diagnostico diferencial 

O diagnostico diferencial de discrasias plasmocita- 
rias inclui: 

■ gamopatia monoclonal de significado indetermi- 
nado: < 10% dos plasmocitos monoclonais e componen¬ 
te M < 3 g/ dL; 

■ mieloma multiplo assintomatico ( smoldering ): 

> 10% dos plasmocitos monoclonais ou componente M 

> 3 g/dL sem lesao de orgao-alvo (CRAB); 

■ mieloma multiplo sintomatico: com lesao orga- 
nica (CRAB); 

■ leucemia de celulas plasmaticas: > 20% dos plas¬ 
mocitos ou > 2.000 plasmocitos/mm 3 no hemograma; 

■ mieloma osteosclerotic ou sindrome de POEMS: 
componente monoclonal associado a polineuropatia, or- 
ganomegalia, endocrinopatia e lesoes cutaneas; 

■ amiloidose primaria: associate de proteina ami- 
loide (vermelho Congo positivo) e componente mono¬ 
clonal serico ou urinario; 

■ plasmocitomas isolados medular ou extramedular. 

Tratamento 

Portadores de gamopatia monoclonal de significa¬ 
do indeterminado e mieloma multiplo smoldering nao 
apresentam recomendagao atual para terapeutica espe- 
cifica, porem esses pacientes devem ser monitorizados 
estritamente por conta da elevada probabilidade de evo- 
lugao para mieloma multiplo sintomatico. 

De forma sucinta, os portadores de mieloma multi¬ 
plo sintomatico devem sempre ser submetidos a trata¬ 
mento e sao considerados em 2 contextos: 

■ candidatos a intensifica^ao com transplante de 
medula ossea autologo: pacientes com idade < 65 anos e 
bom estado geral; 

■ nao candidatos a consolidate com transplante 
de medula ossea autologo: idade > 65 anos, pobre per¬ 
formance status ou perfil de comorbidades graves asso¬ 
ciadas. 
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Pacientes candidates a transplante de medula ossea au¬ 
tologo devem experimentar quimioterapia com multiplos 
agentes por 4-6 ciclos (CyBorDex - ciclofosfamida, borte- 
zomibe e dexametasona; VTD - bortezomib, talidomida e 
dexametasona; RVD - lenalidomida, bortezomibe e dexa¬ 
metasona; ou outras associates) seguida por transplante 
de medula ossea autologo com condicionamento basea- 
do em melfalano em altas doses. Os pacientes idosos nao 
candidates ao transplante autologo, por sua vez, devem ser 
tratados com 8-12 ciclos de quimioterapia (MPT - melfa¬ 
lano, prednisona e talidomida; VMP - bortezomibe, mel¬ 
falano e prednisona; ou LD - lenalidomida e dexametaso¬ 
na). Em ambos os casos, se nao for atingida boa resposta, 
os pacientes podem seguir terapia de manutenqao basea- 
da em agentes imunomoduladores (talidomida ou lena¬ 
lidomida) ou inibidores de proteassoma (bortezomibe). 

Prognostico 

O mieloma multiplo e considerado uma doenipa in- 
curavel, com sobrevida media de 3-4 anos, podendo 
variar de < 6 meses a > 10 anos. Fatores prognostics 
classics incluem o estadiamento clinic pelo sistema 
Durie-Salmon, dosagem de albumina e beta-2-micro- 
globulina pelo International Scoring System (ISS), niveis 
elevados de DHL e proteina C-reativa, morfologia plas- 
mablastica e anormalidades cariotipicas desfavoraveis. 
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DEFINIQA0 

Amiloidose e um grupo heterogeneo de doen^as ca- 
racterizadas pela deposiipao de fibrilas amiloides nos te- 


cidos. A proteina amiloide gera birrefringencia verde- 
-ma^a quando exposta a luz polarizada na cloraipao 
vermelho Congo. 

Ha mais de 28 proteinas identificadas como amiloi- 
dogenicas e diversos subtipos de amiloidose, incluindo 
amiloidose primaria (tambem conhecida como de ca- 
deia leve), amiloidose secundaria e amiloidose familiar. 

A amiloidose de imunoglobulina de cadeia leve (AL) 
e uma desordem em que uma populaqao clonal de celu- 
las plasmaticas da medula ossea produz imunoglobuli- 
nas de cadeia leve monoclonal kappa ou lambda, for- 
mando proteinas insoluveis que se depositarao em orgaos 
e comprometerao a sua funfao. A Tabela 1 apresenta al- 
guns subtipos de amiloidose. 


Tabela 1 Subtipos de amiloidose 

Proteina amiloide 

Abreviagao 

Clinica 

Imunoglobulina 

AL 

Amiloidose de cadeia leve de 
imunoglobulina: primaria, 
associada ao mieloma 
multiplo ou 
macroglobulinemia de 
Waldestron 


AH 

Amiloidose de cadeia pesada 

Proteina A amiloide 

AA 

Secundaria a infecgao 
cronica, doengas 
inflamatorias autoimunes, 
neoplasias 

Transtirretina 

ATTR 

Amiloidose sistemica senil e 

amiloidose sistemica familiar 

Fibrinogenio Aa 

AFib 

Amiloidose hereditaria renal 

Apolipoprotefna A 

A Apo 1 

Cardiomiopatia, neuropatia 

Beta-2-microglobulina 

A|32 M 

Amiloidose relacionada a 

hemodialise 


EPIDEMI0L0GIA 

Amiloidose AL e a forma mais comum de amiloi¬ 
dose sistemica, com incidencia aproximada de 1:1.000.000 
casos/pessoas/ano. Cerca de 10-15% dos pacientes com 
mieloma multiplo tern amiloidose AL concomitante. 

A amiloidose afeta mais homens que mulheres, com 
media de idade de 67 anos. 

QUADR0 CUNIC0 

A amiloidose tern apresenta^ao muito variavel, o 
que pode dificultar seu diagnostic. Os pacientes po¬ 
dem apresentar sintomas limitados a um orgao ou aco- 
metimento de multiplos sistemas. A amiloidose AL e 
frequentemente sistemica, mas ha tambem uma varian- 
te de acometimento localizado, sendo que os orgaos 
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mais comumente envolvidos sao rins, cora^ao, figado e 
nervos perifericos: 

■ acometimento renal: os rins sao os orgaos mais 
frequentemente acometidos na amiloidose AL. Protei¬ 
nuria esta presente em 73% dos pacientes e 30% apre- 
sentam-se com sindrome nefrotica. Ocorre insuficien- 
cia renal em 50% dos casos; 

■ acometimento cardiaco: e a 2 a manifesta^ao mais 
comum, embora possa ser frequentemente subdiagnos- 
ticada, ja que os pacientes geralmente apresentam fra- 
^ao de eje^ao e area cardiaca dentro da normalidade. A 
apresenta^ao clinica varia desde pacientes assintomati- 
cos ate sintomas aos esfor^os, fadiga, dispneia, edema de 
membros inferiores, angina, sincope e anasarca nos ca¬ 
sos de doen<;a mais avan^ada. Insuficiencia cardiaca ocor¬ 
re em 24% dos casos e costuma ser diastolica com septo 
interventricular espessado. Sinais classicos de acometi¬ 
mento cardiaco na amiloidose incluem baixa voltagem 
no ECG e aumento concentrico dos ventriculos no eco- 
cardiograma; 

■ acometimento do SNC ou periferico: a neuropa- 
tia periferica pode ser tanto de padrao axonal quanto 
desmielinizante e com comprometimento sensorial maior 
que motor. Pode ser caracterizada por parestesia distal 
progressiva bilateral ou sindrome do tunel do carpo. O 
envolvimento do sistema nervoso autonomo manifesta- 
-se por meio de hipotensao ortostatica, sincope, disfun- 
^ao eretil, gastroparesia e diarreia; 

■ acometimento hepatico: hepatomegalia pode ocor- 
rer em 24% dos casos; 

■ acometimento gastrointestinal: nao e comum e 
usualmente esta caracterizado por macroglossia, nau¬ 
seas, vomitos e pseudo-obstru^ao intestinal, ocorrendo 
em menos de 10% dos pacientes com amiloidose AL; 

■ acometimento reumatologico: artropatia e mio- 
patia/pseudo-hipertrofia. O shoulder pad ocorre em de- 
correncia da intensa infiltra^ao amiloide em ombros e e 
sinal sugestivo para o diagnostico; 

■ sintomas constitucionais: fadiga e perda de peso, 
relatados por mais de 50% dos pacientes; 

■ equimoses sao comuns apos trauma ou procedi- 
mentos, especialmente periorbital. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

A investiga^ao diagnostica para amiloidose sistemi- 
ca deve ser realizada em todos os pacientes com insufi¬ 
ciencia cardiaca diastolica, sindrome nefrotica ou neu- 
ropatia inexplicadas. A avaliaipao inicial deve confirmar 
o diagnostico e estabelecer a extensao da doencja e de ou- 


tras comorbidades do paciente, que podem implicar as 
op^oes terapeuticas. 

O diagnostico da amiloidose e feito por demonstra- 
ipao histologica do deposito tecidual de amiloide por meio 
de Colorado com vermelho Congo. E essencial identifi- 
car o tipo de proteina amiloide encontrada (por imuno- 
-histoquimica ou espectometria de massa) para diferen- 
ciar os tipos de amiloidose. Todos os orgaos envolvidos 
pela doen^a tern biopsia positiva, porem o risco de san- 
gramento e alto em biopsias cardiacas ou hepaticas. Por- 
tanto, sao sitios preferenciais para biopsia a gordura sub- 
cutanea (sensibilidade aproximada de 80%), a medula 
ossea (sensibilidade de 56%) ou o reto (sensibilidade de 
75%). Caso esses tecidos sejam negativos e o indice de 
suspei^ao seja alto, deve-se realizar biopsia de outros or- 
gaos acometidos. 

Como na amiloidose primaria os depositos de ami¬ 
loide sao compostos por cadeias leves de imunoglobuli- 
na monoclonais, boa parte dos pacientes tern anormali- 
dade detectavel na pesquisa de imunoglobulinas: 

■ eletroforese serica e urinaria: pode nao ter pico 
em cerca de 50% dos pacientes; 

■ imunofixa^ao serica/urinaria e pesquisa de ca- 
deia leve livre: presente em cerca de 90%. Geralmente, 
na amiloidose AL, o subtipo de cadeia leve lambda e o 
mais comum. 

Os exames iniciais incluem: 

■ hemograma, proteina C-reativa e velocidade de 
hemossedimenta^ao; 

■ fun^ao renal e eletrolitos, proteinuria de 24 ho- 
ras (> 0,5 g/dia, predominio de albumina) e clearance de 
creatinina; 

■ fun 9 ao hepatica, bilirrubinas, fosfatase alcalina 
(> 1,5 vez o valor de referenda) e USG abdominal caso 
haja suspeita de envolvimento (figado > 15 cm); 

■ TP, TTPa e nivel de fator X se houver sangramen- 
to anormal ou altera^ao no coagulograma (pode haver 
deficiencia de fator X adquirida pela liga^ao do fator as 
proteinas amiloides); 

■ se houver cardiomiopatia, avalia^ao com ECG, 
ecocardiograma (espessura de septo > 12 mm) e RX de 
torax. RNM cardiaca pode ser util. N terminal pro brain 
natriuretic peptide (NT-pro-BNP) e troponina T sao uteis 
para avalia^ao de prognostico; 

■ hormonio tireoestimulante e nivel de cortisol se 
houver acometimento do sistema endocrino; 

■ sintomas neurologicos devem ser avaliados com 
eletroneuromiografia; 
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■ envolvimento pulmonar deve ser avaliado com 
provas de funqao pulmonar. 

DIAGNOSTIC!] 

O diagnostico de amiloidose AL requer, segundo os 
criterios para diagnostico da Mayo Clinic e do Interna¬ 
tional Myeloma Working Group-. 

■ sindrome sistemica amiloide relacionada (p. ex., 
renal, hepatica, cardiaca, gastrointestinal); 

■ present de proteina amiloide detectada pelo ver- 
melho Congo em qualquer tecido; 

■ evidencia de que a proteina amiloide e de cadeia 
leve; 

■ evidencia de doenqa proliferativa de celulas plas- 
mocitarias monoclonais (p. ex., presenqa de proteina M 
serica ou urinaria, dosagens anormais de cadeia leve li- 
vre, celulas plasmaticas clonais na medula ossea). 

A Figura 1 esquematiza o algoritmo para investiga- 
qao de pacientes com suspeita de amiloidose. 


TRATAMENTO 

O tratamento dos diversos tipos de amiloidose deve 
ser diferenciado de acordo com a etiologia. Por exem- 
plo, amiloidose AA requer terapia direcionada para a de- 
sordem inflamatoria ou a infecqao subjacente, formas 
hereditarias de amiloidose podem se beneficiar de trans- 
plante de orgaos solidos (p. ex., figado), e a amiloidose 
AL requer terapia direcionada a discrasia de celulas plas- 
mocitarias. Portanto, o tratamento efetivo depende nao 
apenas do diagnostico precoce, mas tambem da identi- 
ficaqao correta. 

Uma vez que o diagnostico de amiloidose AL tenha 
sido estabelecido, a escolha da terapia empregada leva 
em conta o balanqo entre a eficacia do tratamento esco- 
lhido e a toxicidade terapeutica. 

Os tratamentos empregados incluem: 

■ altas doses de melfalana + transplante de medu¬ 
la ossea autologo: terapia com maior efetividade, porem 
com efeitos colaterais significativos. Em geral, pacientes 
com baixo performance status, multiplas comorbidades, 



Figura 1 Algoritmo para investigagao de pacientes com suspeita de amiloidose. AL: amiloidose de imunoglobulina de cadeia leve. Adaptada de Gertz MA. 
Immunoglobulin light chain amyloidosis: 2011 update on diagnosis, risk-stratification, and management. Am J Hematol 2011 ;86:186-6. 
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envolvimento > 3 orgaos e com cardiomiopatia avan^a- 
da nao sao candidatos ao transplante; 

■ pacientes nao candidatos ao transplante autolo¬ 
go podem se beneficiar de esquemas com melfalana e 
dexametasona; 

■ outras opcodes incluem esquemas com combina- 
^oes de dexametasona com bortezomibe, ciclofosfami- 
da, melfalana, talidomida ou lenalidomida. 
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Deve-se avaliar a resposta terapeutica 3 meses apos o 
termino do tratamento, observando-se sintomas, exame 
fisico e exames laboratoriais (pesquisa de cadeia leve li- 
vre, imunoeletroforese serica e urinaria, proteinuria e clea¬ 
rance de creatinina, peptideo natriuretico cerebral (BNP) 
e outros exames direcionados ao orgao acometido). 

PROGNOSTICO 

O prognostico varia de acordo com a etiologia, o nu- 
mero e a extensao de orgaos envolvidos. O principal fa- 
tor prognostico que afeta a evolu^ao da amiloidose AL e 
a presen^a de envolvimento cardiaco grave, que pode ser 
avaliada pela realiza^ao de ecocardiograma, BNP e tro- 
ponina. Pacientes que apresentam valores baixos de NT- 
-pro-BNP e troponina T tem sobrevida media de ate 2 
anos, ao passo que pacientes com ambos os marcadores 
elevados tem sobrevida media de 3,5 meses. A principal 
causa de mortalidade nos pacientes com diagnostico de 
amiloidose e falencia cardiaca, seguida de falencia hepa- 
tica e infecfoes. Entre os pacientes com acometimento 
cardiaco a principal causa de obito e cardiomiopatia con- 
gestiva ou morte subita por fibrila^ao ventricular. 


Na consulta 

■ Considerar diagnostico de amiloidose AL em caso de sintomas sistemicos 
e proteina monoclonal 

■ Realizar biopsia de gordura subcutanea, medula ossea ou do orgao 
acometido. 

* Determinar extensao da doenga e otimizar tratamento de suporte. 

■ Avaliar resposta organica e hematologica ao tratamento. 
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Define-se como smdromes mieloproliferativas cro- 
nicas o grupo de doen^as caracterizadas por desordens 
clonais das celulas-tronco hematopoeticas que resultam 
na prolifera^ao de elementos da linhagem mieloide. Es- 
sas doen^as cursam com a matura^ao eficaz desses ele¬ 
mentos celulares e podem culminar em fibrose medular 
ou transforma^ao para leucemia aguda. 

Pela classifica^ao da OMS, esse grupo de doen^as 
inclui a leucemia mieloide cronica, a policitemia vera, a 
mielofibrose idiopatica cronica, a trombocitemia essen- 
cial, a leucemia neutrofilica cronica, a leucemia eosino- 
filica cronica nao especificada, a mastocitose sistemica e 
a neoplasia mieloproliferativa nao classificavel. 

Este capitulo tem por objetivo caracterizar o diag¬ 
nostico e o tratamento das smdromes mieloproliferati¬ 
vas cronicas mais frequentes (policitemia vera, trombo¬ 
citemia essencial, mielofibrose idiopatica cronica e 
leucemia mieloide cronica). 

- POLICITEMIA VERA 

DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

A policitemia vera e uma doenga mieloproliferativa 
cronica clonal caracterizada pelo aumento da produ^ao 
de globulos vermelhos independentemente dos meca- 
nismos que normalmente regulam a eritropoese. 

A causa da doenga e desconhecida, mas observa-se 
predisposi^ao genetica em algumas familias e acredita- 
-se que radia^ao ionizante e exposi^ao ocupacional a to- 
xinas sao possiveis fatores de risco em alguns pacientes. 

EPIDEMI0L0GIA 

Sua incidencia anual varia entre 0,7-2,6:100.000 ha- 
bitantes nas Americas e na Europa, sendo menor no con- 
tinente asiatico. 

Ha uma leve predominancia no sexo masculino, com 
razao homem:mulher variando em 1-2:1. 

A media de idade do diagnostico e de 60 anos, e ra- 
ramente e vista em idades < 20 anos. 
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QUADRO CLINICO 

Os maiores sintomas da policitemia vera sao asso- 
ciados a hipertensao e anormalidades vasculares, por 
conta do aumento dos globulos vermelhos. 

Cefaleia, tontura, vertigem, zumbido, disturbios vi- 
suais e parestesias sao as principais queixas. 

Prurido, principalmente apos o banho (aquageni- 
co), eritromelalgia (dor em queimagao nas maos ou pes, 
associada com eritema, palidez e/ou cianose), hiperuri- 
cemia, nefropatia por acido urico e gota (causada pelo 
alto turnover celular) e ulcera peptica (decorrente do au¬ 
mento dos mediadores inflamatorios) sao comuns. 

Pletora e esplenomegalia palpavel sao vistas em 70% 
dos pacientes, e hepatomegalia, em 40%. 

Trombose venosa ou arterial sao as complicates 
mais comuns da policitemia vera e podem ser o 1° sin- 
toma da doenga. 

Outra complicate comum e hemorragia, afetando 
aproximadamente 25% dos pacientes. 

A complicagao mais rara e a evolugao para mielofibro- 
se, leucemia mieloide aguda ou sindrome mielodisplasica. 

EXAMES COMPLEMENTARES 

■ Hemograma completo. 

■ Biopsia de medula ossea e citogenetica (carioti- 
po constitucional). 

■ Nivel serico de eritropoetina. 

■ Pesquisa da mutagao JAK2V617F, presente em 
95% dos pacientes. 

■ Pesquisa da formagao de colonias eritroides en- 
dogenas in vitro. 

■ Gasometria arterial ou saturate de oxigenio. 

■ Eletroforese de Hb. 

■ USG de abdome e dos rins. 

■ Prova de fungao pulmonar. 

DIAGNOSTIC!] 

Os criterios para diagnostico sao expostos na Tabe- 
la 1, e a Figura 1 apresenta a abordagem diagnostica in- 
dicada. 


Tabela 1 Criterios diagnostics para policitemia vera 
Maior 

1. Hb > 18,5 g/dL em homens e Hb > 16,5 g/dL em mulheres ou massa 
eritrocitaria > 25% do valor normal 

2. Presenga da mutagao JAK2V617F (> 95% dos pacientes) 

Menor 

1. Biopsia de medula ossea hipercelular a custa das 3 series 

2. Nivel de eritropoetina inferior ao valor normal 

3. Formagao de colonias eritroides endogenas in vitro 

0 diagnostico e feito com 2 criterios maiores +1 menor; ou 1 ° criterio maior + 2 menores. 


Mutagao 

JAK2V617F 



Figura 1 Abordagem diagnostics de paciente com policitemia vera. DPOC: 
doenga pulmonar obstrutiva cronica. 


CLASSIFICAQAO 

Os pacientes sao classificados conforme o risco para 
trombose (Tabela 2). 

Tabela 2 Classificagao de risco para trombose 
Risco de trombose Caracteristicas clinicas 

Baixo Idade < 60 anos + ausencia de trombose previa 

Alto Idade > 60 anos e/ou trombose previa 


TRATAMENTO 

A intengao do tratamento de pacientes com polici¬ 
temia vera e evitar ocorrencia e/ou recorrencia de trom¬ 
bose e complicates hemorragicas, minimizar o risco de 
transformagao para leucemia mieloide aguda ou mielo- 
fibrose pos-policitemia vera, combater sintomas sistemi- 
cos, tratar complicates e atuar em situates de risco (p. 
ex., gravidez, cirurgia). 

Para o controle do Fit, deve-se manter niveis < 45% 
em homens e < 42% em mulheres: 
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■ para pacientes de baixo risco, recomenda-se flebo- 
tomia (7 mL/kg, maximo de 550 mL, ate 2 vezes/semana) 
conforme tolerancia. O objetivo da flebotomia e induzir 
um estado de deficiencia de ferro, gerando queda do Ht, 
por isso a suplementa^ao de ferro nao deve ser feita; 

■ para pacientes de alto risco, recomenda-se trata- 
mento com flebotomia e uso de hidroxiureia (15-20 mg/ 
kg/dia). Outros agentes mielossupressores, como alfain- 
terferona (iniciar com 3.000.000 UI, SC, 3 vezes/semana, 
ate 5 MUI/m 2 /dia), podem ser usados em casos de gesta- 
9 ao, prurido incontrolavel e refratariedade a hidroxiureia. 

Recentemente, foi aprovado no Brasil o uso do rux- 
olitinibe. Esse farmaco atua na inibi^ao do complexo de 
enzimas Janus kinase (JAK). Ao bloquear esse complexo 
enzimatico, o medicamento contribuiria para a redu^ao 
da populai;ao anormal de celulas. Alem disso, seria uma 
op<;ao para os pacientes refratarios ou intolerantes a hi¬ 
droxiureia. 

Acido acetilsalicilico, 100 mg/dia, e indicado para 
pacientes sem contraindi^ao, intolerancia ou historia de 
sangramento maior. 

O tratamento de suporte e baseado em: 

■ controle do prurido: 

- nao farmacologico: tomar banho de morno a frio, 
enxugar a pele suavemente sem friccionar, hidratar bem 
a pele; 

- farmacologico: anti-histaminicos, bloqueadores 
de receptores-H2, inibidores da recapta^ao da serotoni- 
na, alfainterferona; 

■ hiperuricemia e gota: indica-se alopurinol; 

■ eritromelalgia: indica-se acido acetilsalicilico;. 

■ sangramento: suspender farmacos (acido acetil- 
salicilico e anticoagula^ao) e avaliar a possibilidade de 
doen^a de von Willebrand adquirida; 

■ tromboses: tratar conforme protocolo de rotina. 

PROGNOSTIC!] 

A sobrevida media dos casos nao tratados e de 6-18 
meses apos diagnostico, enquanto nos pacientes que sao 
tratados e > 10 anos. A taxa de mortalidade em pacien¬ 
tes tratados e de 1,6-1,7 vez maior que na populai^ao nor¬ 
mal de mesmo sexo e faixa etaria. 


Na consulta 

■ Excluir causas secundarias de eritrocitose. 

■ Atentar para eventos tromboticos. 

■ Classificar o paciente quanto ao risco trombotico. 

■ Oferecer terapeutica adequada para manter Ht < 45% em homens e 
< 42% em mulheres. 


> TR0MB0CITEMIA ESSENCIAL 

DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

Trombocitemia essencial e uma doenipa mielopro- 
liferativa cronica clonal que envolve principalmente a 
linhagem megacariocitica. E caracterizada por trombo- 
citose sustentada no sangue periferico, aumento de me- 
gariocitos grandes e maduros na medula ossea e, clini- 
camente, tromboses e/ou hemorragia. Por nao ter um 
marcador especifico, outras causas de trombocitose de- 
vem ser excluidas, incluindo outras neoplasias mielopro- 
liferativas. 

A etiologia e desconhecida. 

EPIDEMI0L0GIA 

A incidencia estimada e de 0,6-2,5:100.000 habitan- 
tes/ano. 

Nao ha predominance entre os sexos. 

A media de idade ao diagnostico e de 50-60 anos. 

QUADR0 CUNIC0 

A maioria dos pacientes e assintomatica, e a doen- 
9 a costuma ser descoberta por meio de exames de roti¬ 
na. Os demais apresentam sintomas de oclusao vascular 
ou hemorragia. 

Observam-se sintomas vasomotores: cefaleia, esco- 
tomas, sincopes, dor precordial atipica, livedo reticular, 
eritromelalgia e disturbios visuais. 

Oclusoes microvasculares podem levar a ataques is- 
quemicos transitorios, isquemia digital com parestesia e 
gangrena. 

Alguns pacientes podem abrir o quadro com trom¬ 
boses em sitios atipicos, como sindrome de Budd-Chia- 
ri ou trombose venosa cerebral. 

Hemorragias acontecem geralmente em mucosas, 
como a do trato gastrointestinal e em vias aereas supe- 
riores. 

EXAMES COMPLEMENTARES 

■ Hemograma complete. 

■ Biopsia de medula ossea e citogenetica. 

■ Pesquisa da muta^ao no JAK2V617F, presente 
em 50% dos pacientes com trombocitemia essencial. 

■ Pesquisa da proteina de fusao BCR-ABL para 
afastar leucemia mieloide cronica. 

■ Perfil de ferro e provas inflamatorias (proteina C- 
-reativa, velocidade de hem 0 ssedimenta 9 ao. 

■ Quando ha plaquetose > 1.000.000 celulas/mm 3 , 
deve-se solicitar coagulograma complete, tempo de san¬ 
gramento e atividade do cofator da ristocitina (fator de 
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von Willebrand:ristocitina - FvW:RCo), para exclusao 
de doenipa de von Willebrand adquirida. 

DIAGNOSTICO 

As causas de trombocitose sao: 

■ anemia por deficiencia de ferro; 

■ hipoesplenismo; 

■ pos-esplenectomia; 

■ neoplasia maligna; 

■ doen^a vascular do colageno; 

■ doen^as inflamatorias intestinais; 

■ infec^ao; 

■ hemolise; 

■ hemorragia; 

■ policitemia vera; 

■ mielofibrose idiopatica; 

■ trombocitemia essencial; 

■ leucemia mieloide cronica; 

■ anemia sideroblastica idiopatica; 

■ mielodisplasia; 

■ pos-cirurgia; 

■ rebote: interrup^ao da ingestao de etanol, apos 
corre^ao da deficiencia de vitamina B12 ou acido folico; 

■ linfomas. 

Sao necessarios todos os 4 criterios a seguir para o 
diagnostico: 

■ contagem plaquetaria > 450.000/mm 3 sustentada; 

■ biopsia de medula ossea mostrando prolifera^ao 
da linhagem megacariotica, com aumento de megario- 
citos grandes e maduros; nao deve haver aumento signi¬ 
ficative da linhagem eritroide ou granulocitica; 

■ ausencia de criterios para: 

- policitemia vera: baseia-se nos niveis de Hb e Ht; 
e necessaria reposi^ao de ferro em casos de ferropenia; 

- mielofibrose primaria: requer a ausencia de reti- 
culogenese e fibrose aumentada, leucoeritroblastose em 
sangue periferico e biopsia de medula ossea hipercelu- 
lar com atipia da serie megacariocitica; 

- leucemia mieloide cronica: requer a ausencia de 
BCR-ABL; 

- sindrome mielodisplasica: requer ausencia de dis- 
plasia (diseritropoese ou disgranulopoese); 

■ demonstra^ao de JAK2 ou outro marcado clonal, 
ou, na ausencia deles, nao ter evidencia de trombocito¬ 
se reativa. 

CLASSIFICAQAO 

■ Alto risco: aqueles com trombose previa ou pla- 
quetas > 1.500.000 celulas/mm 3 e idade > 60 anos. 


■ Risco intermediario: pacientes sem as caracteris- 
ticas de alto risco e 40-60 anos de idade. 

■ Baixo risco: pacientes sem as caracteristicas de 
alto risco e com idade < 40 anos. 

TRATAMENTO 

O tratamento e feito de acordo com a estratifica^ao 
de risco do paciente, que leva em conta a ocorrencia de 
trombose e sangramento. Recomenda-se cessar o taba- 
gismo e controlar a obesidade e outros fatores de riscos 
cardiovasculares para todos os pacientes: 

■ baixo risco: recomenda-se observa^ao e uso de 
acido acetilsalicilico, 100 mg/dia. Para pacientes de bai¬ 
xo risco e que apresentam > 1.000.000 plaquetas/mm 3 , 
deve-se pesquisar a presen^a de doen^a de von Wille¬ 
brand adquirida, pela obten^ao da atividade do cofator 
da ristocetina, antes de iniciar o tratamento com acido 
acetilsalicilico (se FvW:RCo > 30%, este pode ser utili- 
zado; se < 30%, deve-se iniciar citorredu^ao por conta 
do alto risco de sangramento); 

■ alto risco: recomenda-se agente citorredutor e aci¬ 
do acetilsalicilico, 100 mg/dia. A escolha do agente ci¬ 
torredutor depende das caracteristicas do paciente (Ta- 
bela 3). 


Tabela 3 

essencial 

Escolha do agente citorredutor na trombocitemia 

Idade 

1 a linha 

2 a linha 

< 40 anos 

Interferona 

Hidroxiureia 

Anagrelida 

40-75 anos 

Hidroxiureia 

interferona 

Anagrelida 

> 75 anos 

Hidroxiureia 

Anagrelida 

Pipobromana 

Bussulfano 


Em pacientes gravidas e de alto risco, sugere-se interferona em vez de observagao ou 
tratamento com anagrelida ou hidroxiureia. 


PR0GN0STIC0 

A trombocitemia essencial e uma desordem indo- 
lente que pode cursar com episodios tromboticos ou he- 
morragicos. A evolu^ao para mielofibrose e incomum. 
A transforma^ao de trombotiemia essencial para leuce¬ 
mia mieloide aguda ocorre em < 5% dos pacientes e esta 
associada a terapeutica. 

A sobrevida media e de 10-15 anos, e como a tro- 
mobitemia essencial ocorre em faixas etarias mais avan- 
^adas, a expectativa de vida dos pacientes e semelhante 
a popula^ao higida. 
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Na consulta 

■ Excluir causas secundarias de plaquetose. 

■ Atentar para eventos tromboticos. 

■ Excluir doenga de von Willebrand adquirida. 

■ Oferecer terapeutica adequada para manter plaquetas < 400.000/mm 3 
em pacientes de alto risco. 

- MIELOFIBROSE PRIMARIA 

DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

Mielofibrose primaria e uma neoplasia clonal mie- 
loproliferativa caracterizada pela prolifera^ao predomi- 
nantemente de megacariocitos e granulocitos associada 
a fibrose medular reativa e hematopoese extramedular. 

A etiologia e desconhecida. Ha relatos de exposi^ao a 
radia^ao e benzeno como fatores de risco. Ha raros casos de 
fibrose medular familiar, sugerindo predisposi^ao genetica. 

EPIDEMIOLOGIA 

A incidencia anual e estimada em 0,5-1,5:100.000 
pessoas. Atinge ambos os sexos de maneira igual. 

Ocorre mais comumente entre a 6 a e a T decadas de 
vida e raramente afeta crian^as. 

QUADR0 CUNIC0 

Mais de 30% dos pacientes sao assintomaticos ao 
diagnostico, e a doenga e descoberta pelo achado de es- 
plenomegalia em exame fisico de rotina ou por altera- 
^oes de hemograma. 

Na fase inicial, pre-fibrotica, o unico achado pode 
ser trombocitose, simulando trombocitemia essencial. 

Sintomas constitucionais podem incluir fadiga, disp- 
neia, perda de peso, sudorese noturna, febre e manifes- 
tai^oes hemorragicas. 

Artrite gotosa e calculos renais podem ocorrer por 
hiperuricemia. 

Mais de 90% dos pacientes apresentam esplenome- 
galia, que pode ser maci^a. Hepatomegalia ocorre em 
aproximadamente 50% dos casos. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

■ Hemograma completo e avaliagrao da lamina de 
sangue periferico. 

■ DHL. 

■ Biopsia de medula ossea e citogenetica. 

■ Pesquisa de BCR-ABL para excluir leucemia mie- 
loide cronica. 

■ Pesquisa da muta^ao no JAK2V617F, presente 
em 50% dos pacientes. 

■ USG de abdome. 


DIAGNOSTICO 

O diagnostico e feito conforme os criterios apresen- 
tados na Tabela 4. 

Tabela 4 Criterios diagnosticos para mielofibrose primaria 
Criterios maiores 

Presenga de proliferagao megacariocftica com atipia, usualmente 
acompanhada de fibrose colagena ou reticulina (ou ausencia de fibrose 
significativa na fase celular pre-fibrotica). As alteragoes dos 
megacariocitos devem ser acompanhadas pelo aumento de celularidade 
medular, caracterizada por proliferagao granulocitica e diminuigao de 
eritropoese 

Ausencia dos criterios da 0MS para policitemia vera, leucemia mieloide 
cronica, sfndrome mielodisplasica ou outras neoplasias mieloides 
Demonstragao de mutagao JAK2V617F ou outros marcadores clonais, 
ou ausencia de evidencia de fibrose medular reativa 
Criterios menores 

Leucoeritroblastose em sangue periferico 

Aumento de DHL 

Anemia 

Esplenomegalia 

0 diagnostico e confirmado com a presenga de 3 criterios maiores + 2 criterios menores. 

CLASSIFICAQAO 

O international prognostic scoring system utiliza 5 fa- 
tores de risco para estimar a sobrevida ao diagnostico: 

■ idade > 65 anos; 

■ Hb < 10 g/dL; 

■ leucocitos > 25.000/mm 3 ; 

■ blastos em sangue periferico >1%; 

■ presenga de sintomas constitucionais. 

Considera-se de baixo risco o paciente que nao apre- 
senta nenhum dos fatores de risco; como intermediario 
1 aquele que apresenta 1 fator de risco; como interme¬ 
diario 2 o que apresenta 2 fatores de risco; e como de alto 
risco aqueles com > 3 fatores de risco. 

Usando os mesmos fatores de risco, o international 
prognostic scoring system foi modificado para dynamic 
international prognostic scoring system, que pode ser usa- 
do em qualquer fase da doenga. Mais recentemente, esse 
escore foi melhorado por meio da incorpora^ao de 3 fa¬ 
tores de risco: necessidade de transfusao, plaquetas 
< 100.000/mm 3 e cariotipo desfavoravel, e e chamado de 
dynamic international prognostic scoring system plus. 

TRATAMENT0 

O transplante de medula ossea alogenico e o unico 
tratamento potencialmente curativo, porem nao esta in- 


751 


-MRCM.indb 751 


12/5/17 4:06 PM 


CAPITUL0 161 SiNDROMES MIEL0PR0LIFERATIVAS CR0NICAS 













SEQAO 17 DOENQAS HEMATOLClGICAS 


752 


dicado na maioria dos casos, em razao da idade avan^a- 
da dos pacientes e da indisponibilidade de doador com- 
pativel. O tratamento medicamentoso visa ao controle 
dos sintomas e a melhora da qualidade de vida, no en- 
tanto, sem aumento de sobrevida desses pacientes. Para 
o grupo de pacientes com baixo risco ou risco interme¬ 
diary 1 , nao costuma ser necessario tratamento especi- 
fico; pacientes com risco intermediary 2 ou alto risco 
podem ser tratados com terapia convencional, esplenec- 
tomia, radioterapia ou transplantede de medula ossea 
alogenico, ou com drogas experimentais. Essas terapias, 
com excefao do transplante, tern como objetivo a palia- 
r^ao de anemia, dos sintomas decorrentes de esplenome- 
galia, dos sintomas constitucionais e das complicates 
resultantes da hematopoese extramedular. 

A terapia convencional consiste em estimuladores 
de eritropoese nos pacientes com anemia sintomatica e 
sem esplenomegalia importante. Nos pacientes com ane¬ 
mia sintomatica nao candidatos ao uso de estimulado¬ 
res de eritropoese, podem ser usados corticosteroides, 
talidomida, androgenos e lenalidomida. 

A hidroxiureia e a medicarjao de l a escolha para tra¬ 
tamento da esplenomegalia sintomatica decorrente de 
mielofibrose primaria. Se houver refratariedade a hidro¬ 
xiureia, podem ser usados inibidores de JAK2, como ru- 
xolitinibe, talidomida, lenalidomida ou cladribina. 

A esplenectomia pode ser usada para pacientes com 
esplenomegalia macfija nao responsiva a tratamento me¬ 
dicamentoso e que leva a desconforto importante ou dor, 
com alta necessidade de transfusao, plaquetopenia gra¬ 
ve, hipertensao portal sintomatica ou caquexia. 

A radioterapia e util para controle da hematopoese 
extramedular nao hepatoesplenica, hipertensao pulmo- 
nar ou dor em extremidades superiores e inferiores. Tam- 
bem pode ser usada em pacientes com hepatoespleno- 
megalia nao responsiva a outros tratamentos. Tern 
eficacia transitoria e pode piorar citopenias. 

O transplante de medula ossea alogenico e a unica 
opr^ao de tratamento capaz de oferecer remissao hema- 
tologica, citogenetica e molecular; entretanto, deve-se 
considerar os riscos associados a essa modalidade tera- 
peutica, que deve ser reservada para pacientes com ris¬ 
co alto ou intermediary 2 . 

PROGNOSTIC!] 

A sobrevida em pacientes com mielofibrose prima¬ 
ria depende do estagio no qual a doenrpa foi diagnosti- 
cada. A sobrevida media e de aproximadamente 3-7 anos 
em pacientes diagnosticados na fase fibrotica, em con- 
traste com 10-15 anos quando o diagnostico ocorre na 
fase pre-fibrotica. 


As maiores causas de morbidade e mortalidade sao 
falencia medular com infec^ao ou hemorragia, eventos 
tromboembolicos, hipertensao portal, insuficiencia car- 
diaca e evolu^ao para leucemia mieloide aguda. A fre¬ 
quency relatada de evolu<;ao para leucemia mieloide 
aguda varia de 5-30%. 

Na consulta 

■ Atentar para sintomas constitucionais e relacionados a 

esplenomegalia. 

■ Atentar para evolugao para leucemia mieloide aguda. 

■ Classificar o paciente em relagao ao risco para decisao de tratamento. 

■ 0 transplante de celulas-tronco hematopoeticas e indicado para 

pacientes jovens com doador compativel. 

- LEUCEMIA MIELOIDE CRONICA 

DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

A leucemia mieloide cronica e uma neoplasia mie¬ 
loide que se origina da expansao clonal de celulas-tron¬ 
co pluripotentes da medula ossea e esta associada ao cro- 
mossomo Philadelphia (Ph), que e resultado da fusao 
genetica do BCR (braipo longo do cromossomo 22) com 
o ABL (bra^o longo do cromossomo 9), devido a trans- 
loca^ao t(9;22) (q34; pll). Essa fusao gera um gene hi- 
brido que produz uma proteina com elevada atividade 
de tirosinaquinase, cujo papel central se relaciona a pa- 
togenia da leucemia mieloide cronica. A ocorrencia des- 
sa fusao e necessaria e suficiente para a atividade onco- 
genica da fase inicial da doen^a. 

EPIDEMI0L0GIA 

A incidencia anual e de 1-2:100.000 habitantes. 

A idade media do diagnostico e entre a 5 a e a 6 a de- 
cadas de vida. 

Tem discreta prevalencia no sexo masculino (1,4:1 
em relagao ao sexo feminino). 

CLASSI FI CAQA0 

A historia natural da leucemia mieloide cronica, se 
nao tratada, e bi ou trifasica: uma fase inicial, chamada 
fase cronica, que e indolente e facilmente controlada 
com quimioterapia convencional; apos 2-6 anos, a doen- 
9 a evolui para a fase acelerada, em que a leucocitose e a 
esplenomegalia sao mais dificeis de serem controladas, 
com durai;ao de 12-18 meses; em seguida, segue-se a 
fase chamada de crise blastica, na qual 0 quadro e seme- 
lhante ao da leucemia aguda de novo, que e, em geral, 
refrataria ao tratamento e resulta em morte do pacien¬ 
te em 3-6 meses. 
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QUADRO CUNICO 

As manifesta^oes clinicas da leucemia mieloide cro- 
nica dependem da fase e do volume da doen^a: 

■ fase cronica: os sintomas mais frequentes incluem 
sintomas constitucionais vagos e inespecificos, com evo- 
lu^ao insidiosa, de semanas a meses. Os mais comuns 
sao fadiga, mal-estar geral, intolerance ao exercicio, ano¬ 
rexia, desconforto abdominal, saciedade precoce (decor- 
rente da esplenomegalia), perda de peso e sudorese in- 
tensa. Os sinais observados sao palidez e esplenomegalia; 

■ fase acelerada: mais agressiva e sintomatica. E me- 
nos responsiva a terapia que controla a fase cronica. Os 
principals parametros que evidenciam a acelera^ao da 
doent^a sao perda do controle dos niveis eritrocitarios, leu- 
cocitarios, plaquetarios, da esplenomegalia, e do numero 
de blastos e basofilos; alem de piora dos sintomas clinicos; 

■ crise blastica: marcada por citopenias, febre, per¬ 
da de peso, hemorragias e sintomas de leucemia aguda. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

■ Hemograma completo. 

■ Aspirado de medula ossea, biopsia de medula os- 
sea e citogenetica. 

■ Pesquisa da proteina de fusao BCR-ABL por tec- 
nica de rea^ao em cadeia da polimerase. 

DIAGNOSTIC!] 

Cada fase apresenta suas caracteristicas, mas para o 
diagnostico e necessaria a presen^a do marcador clonal 
BCR-ABL. 

Fase cronica 

■ Leucocitose (12.000-1.000.000/mm 3 ), com me¬ 
dia de 100.000/mm 3 , a custa de neutrofilos em diferen- 
tes estagios de matura^ao com picos em mielocitos e seg- 
mentados. 

■ Mielograma hipercelular a custa da serie granu- 
locitica, sem displasia significativa. 

■ Blastos: representam < 2% da serie granulocitica 
no sangue periferico e < 5% das celulas nucleadas da me¬ 
dula ossea. 

■ Monocitose absoluta (> 1.500/mm 3 ) pode estar 
presente, mas a fra^ao de monocitos usualmente e < 3%. 

■ Basofilia e um achado comum, e a eosinofilia tam- 
bem pode estar presente. 

■ Anemia normocromica e normocitica discreta 
tambem sao observadas. 

■ A contagem plaquetaria geralmente fica entre a 
faixa normal ate > 1.000.000/mm 3 . 

■ A biopsia de medula ossea evidencia hipercelu- 
laridade para a idade a custa da serie granulocitica. 


Fase acelerada 

A presenipa de qualquer 1 dos fatores a seguir e su- 
ficiente para caracteriza^ao da fase acelerada: 

■ leucocitos > 100.000/mm 3 , nao responsivos a te¬ 
rapia (hidroxiureia ou imatinibe); 

■ trombocitopenia < 100.000/mm 3 , nao relaciona- 
da a quimioterapia; 

■ trombocitose > 1.000.000/mm 3 nao controlada 
pelo tratamento; 

■ esplenomegalia progressiva, nao responsiva a te¬ 
rapia; 

■ basofilos > 20% no sangue periferico; 

■ mieloblastos entre 10-19% no sangue periferico 
ou na medula ossea; 

■ anormalidade citogenetica clonal adicional a pre- 
senfa do cromossomo Ph. 

Crise blastica 

Os fatores que caracterizam a crise blastica da leu¬ 
cemia mieloide cronica sao: 

■ blastos > 20% no sangue periferico ou na medu¬ 
la ossea; 

■ proliferates blasticas extramedulares. 

TRATAMENTO 

O tratamento da leucemia mieloide cronica e basea- 
do na fase especifica da doen^a (Tabela 5). A escolha do 
tratamento e complexa, por conta da variedade de op- 
foes existentes, que incluem: 

■ cura potencial com transplante de medula ossea 
alogenico; 

■ controle da doen^a, sem cura, com inibidores de 
tirosinaquinase; 

■ terapia paliativa com agentes citorredutores. 

PR0GN0STIC0 

Antes de terapia efetiva, a media de sobrevida na 
leucemia mieloide cronica variava de 2-3 anos. Atual- 
mente, com a disponibilidade dos inibidores de tirosi¬ 
naquinase, o maior preditor prognostico passou a ser a 
resposta ao tratamento (niveis hematologico, citogene- 
tico e molecular). A taxa de resposta completa com o 
imatinibe e 70-90%, com sobrevida global em 5 anos de 
80-95%. 


Na consulta 

■ Avaliar as respostas citogenetica e molecular. 

■ Atentar para efeitos colaterais dos inibidores de tirosinaquinase. 

■ Orientar a adesao correta ao tratamento. 

■ Atentar para a evolugao da doenga. 
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Tabela 5 Recomendagoes de tratamento 

Tipo da doenga 

Recomendagoes 

Fase cronica 

■ 1 a linha (todos os pacientes) 

Imatinibe, 400 mg/dia 

- 2 a linha 

- Intolerantes ao imatinibe 

Dasatinibe, 100 mg/dia, ou nilotinibe, 400 mg, 2x/dia 

- Resposta subotima ao imatinibe 

Continuar imatinibe na mesma dose, aumentar dose ou usar inibidores da tirosinaquinase de 2 a geragao 

- Falencia ao imatinibe 

Inibidores da tirosinaquinase de 2 a geragao; transplante de medula ossea alogenico para pacientes que 
progrediram durante o uso ou tern mutagao T315i 

- 3 a linha 

- Resposta subotima aos inibidores da 
tirosinaquinase de 2 geragao 

Continuar inibidores da tirosinaquinase, com opgao de transplante de medula ossea em pacientes de alto risco 
e sem comorbidades 

- Falencia aos inibidores da 
tirosinaquinase de T geragao 

Transplante de medula ossea 

Fase acelerada e crise blastica 

■ 1 a linha - paciente virgem de inibidores 
de tirosinaquinase 

Transplante de medula ossea alogenico, precedido de imatinibe, 600-800 mg/dia, ou inibidores de 
tirosinaquinase de 2 a geragao em casos de mutagoes pouco senslveis ao imatinibe 

■ 2 a linha - paciente em uso previo de 
imatinibe 

Transplante de medula ossea alogenico precedido de inibidor de tirosinaquinase de 2 a geragao 
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DISTURBI0S DA 
HEMOSTASIA 

Elisabetta Sachsida Colombo, Erica de Mello 
Oliveira, Erica Okazaki 

DEFINIQA0 

Define-se como hemostasia o conjunto de mecanis- 
mos fisiologicos que tern por objetivo o controle de even- 
tos hemorragicos diante de algum tipo de dano tecidual, 
restabelecendo o fluxo sanguineo e evitando a ocorren- 
cia concomitante de trombose. 


A hemostasia esta dividida, didaticamente, em: 

■ hemostasia primaria: relacionada aos mecanis- 
mos de vasoconstri^ao, adesao e fun^ao plaquetaria; 

■ hemostasia secundaria: relacionada a ativa^ao da 
cascata de coagula^ao; 

■ fibrinolise: relacionada aos mecanismos de gera- 
9 S 0 e resolu^ao dos trombos. 

Existem inumeras alterai^oes hereditarias ou adqui- 
ridas desses mecanismos. As condi^oes que culminam 
em maior propensao aos eventos hemorragicos sao de- 
nominadas coagulopatias, ao passo que as condi^oes que 
cursam com tendencia a eventos tromboembobticos sao 
denominadas trombofilias. As situates mais comuns 
serao detalhadas neste capitulo. 

EXAMES COMPLEMENTARES 

Alguns dos principals testes que podem auxiliar no 
diagnostico desses pacientes sao apresentados a seguir. 

Testes de triagem: TP, TTPa e tempo de trombina 

TP, TTPa e tempo de trombina sao considerados tes¬ 
tes de triagem. O TP avalia as vias extrinseca e comum 
da coagula^ao, enquanto o TTPa avalia as vias intrinse- 
ca e comum da coagula^ao. O tempo de trombina ava¬ 
lia a conversao de fibrinogenio em fibrina. 

Esses exames auxiliam no screening das coagulopa¬ 
tias mais comuns. A Tabela 1 resume os principais fato- 
res cujas alteraijoes podem influenciar o resultado de 
cada teste. 
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Tabela 1 Alteragao laboratorial e fator de coagulagao 
associado 

TP 

Fatores VII, V, II e X 

TTPa 

Fatores VIII, IX, XI, XII, pre-calicreina e 


cininogenio de alto peso molecular 

Tempo de trombina 

Fibrinogenio 


Contagem manual de plaquetas 

A contagem manual de plaquetas, diferentemente 
do metodo automatizado, baseia-se na revisao da lami¬ 
na de sangue periferico. Esse exame deve ser realizado 
em amostra de sangue colhida em citrato e acido etile- 
nodiaminotetra-acetico (EDTA), uma vez que o EDTA 
pode levar a aglutinagao plaquetaria e, consequentemen- 
te, a um resultado espurio em ate 0,1-0,2% dos casos. 
Existem 2 metodos diferentes para sua realizagao: 

■ fonio: consiste em estimar o numero de plaque¬ 
tas com base na proporgao entre hemacias e plaquetas 
visualizadas em 5 campos de maior aumento; 

■ camara de Neubauer: consiste na contagem de 
plaquetas visualizadas em uma lamina especialmen- 
te projetada para isso, denominada camara de Neu¬ 
bauer. 

Calculo do incremento plaquetario 

O calculo do incremento plaquetario e uma ferra- 
menta diagnostica que se baseia no emprego de uma for¬ 
mula matematica para o calculo do numero de plaque¬ 
tas apos transfusao: 

Aumento na Area de superficie 

Incremento = contagem de x corporea (m 2 ) 

plaquetario plaquetas Numero de 

(plaquetas/uL) plaquetas 

transfundidas 
(X 10”) 

Deve-se, preferencialmente, infundir plaquetas ABO 
isogrupo doadas por aferese ha < 48 horas. Deve-se co- 
lher uma amostra para nova contagem de plaquetas 10- 
60 minutos apos o termino da infusao. Quando se usa 
anfotericina, deve-se aguardar 2 horas apos o termino 
da administragao da droga para a coleta da amostra de 
controle. 

Cada unidade de plaquetas randomicas contem cer- 
ca de 55.000.000.000 plaquetas, enquanto 1 unidade de 
plaquetas doadas por aferese de 1 unico doador contem 
cerca de 300.000.000.000 plaquetas. Define-se como 
refratariedade plaquetaria um incremento < 7.500 
plaquetas/L em 2 transfusoes consecutivas. 


Teste de agregagao plaquetaria 

Trata-se de um teste cuja finalidade e observar a fun- 
gao das plaquetas. Pode ser utilizado no diagnostico de 
plaquetopatias ou para o controle de drogas antiagregan- 
tes. O teste consiste em verificar a agregagao plaquetaria 
espontanea e mediante a adigao de agentes agonistas como 
colageno, difosfato de adenosina, acido araquidonico, epi- 
nefrina e ristocetina. A escolha de cada agente agonista a 
ser testado depende da suspeita clinica. Pelo metodo de 
sistema optico, o resultado observado em cada ensaio e 
convertido em um grafico denominado curva de agrega¬ 
gao plaquetaria. O perfil de cada curva auxilia o diagnos¬ 
tico do paciente: considera-se como resposta normal 
quando se observa a l a onda (resposta primaria, que re- 
flete a presenga do complexo GPIIb-IIIa da plaqueta) e a 
2 a onda (resposta secundaria, que traduz a liberagao do 
conteudo intragranular plaquetario) de agregagao pla¬ 
quetaria ante diferentes doses dos agentes agonistas. 

Teste de secregao plaquetaria 

Trata-se de um teste que tambem auxilia no diag¬ 
nostico das plaquetopatias. O exame avalia a secregao 
dos granulos densos. Esta indicado principalmente para 
pacientes que exibem sintomas hemorragicos mucocu- 
taneos e cujo teste de agregagao plaquetaria mostrou au- 
sencia de 2 a onda de agregagao. 

Dosagem de fibrinogenio 

O fibrinogenio e uma molecula que, mediante a agao 
estabilizadora do fator XIII e da trombina, gera fibrina, 
substancia fundamental para a formagao do coagulo. A 
diminuigao dos niveis sericos de fibrinogenio tornam o 
TP e, principalmente, o tempo de trombina prolongados 
ou incoagulaveis. A dosagem de fibrinogenio deve ser 
solicitada sobretudo nos casos de suspeita de afibrino¬ 
genemia ou hipofibrogenia familiar, e nos casos de coa- 
gulagao intravascular disseminada. 

Tromboelastografia 

Trata-se de um teste que avalia globalmente a he¬ 
mostasia. O aparelho processa o sangue total do pacien¬ 
te e elabora um grafico a medida que a amostra coagu- 
la. As caracteristicas desse grafico fornecem informagoes 
desde a hemostasia primaria ate a fibrinolise. O exame 
pode ser util especialmente para pacientes hepatopatas. 
A geragao de trombina nessa populagao pode ser nor¬ 
mal, e os testes convencionais (TP, TTPa e tempo de 
trombina) utilizados para avaliar o risco hemorragico 
muitas vezes nao refletem o balango hemostatico in vivo. 
A Figura 1 ilustra um exame normal. 
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Tempo 

Figura 1 Grafico de um exame de tromboelastografia normal. R: intervalo 
de tempo ate geragao de fibrina; K: intervalo de tempo ate o coagulo atingir 
resistencia; MA (amplitude maxima): representa a resistencia final maxima 
do coagulo: a: angulo que traduz a velocidade do aumento de consistency 
do coagulo. 

ALTERAQOES DA HEMOSTASIA PRIMARIA 

Deve-se suspeitar de alteragoes da hemostasia pri- 
maria em pacientes que exibem sintomas como sangra- 
mento mucocutaneo, petequias e equimoses. Esses pa¬ 
cientes devem ser investigados inicialmente com 
contagem de plaquetas. Em caso de numero em niveis 
normais, deve-se investigar a fungao plaquetaria. 

Alteragoes da contagem plaquetaria 

Trombocitopenia imune 

Antes denominada purpura trombocitopenica imu¬ 
ne, a trombocitopenia imune (PTI) e uma doenga carac- 
terizada por trombocitopenia de causa autoimune. Acre- 
dita-se que existam mecanismos de imunomodulagao 
que tambem interfiram na produgao de plaquetas pelos 
megacariocitos da medula ossea. Em alguns casos, iden- 
tifica-se prodromo infeccioso viral relacionado ao defla- 
gramento dos sintomas da purpura trombocitopenica 
imune. 

O diagnostico dessa condigao e de exclusao. Para 
tanto, e necessario avaliar a contagem plaquetaria, ob- 
servar o esfregago de sangue periferico e investigar ou- 
tras possiveis causas de plaquetopenia, como hiperesple- 
nismo, mielodisplasia, leucemias, cancer metastatico, 
alteragoes da fungao tireoidiana, coagulagao intravascu¬ 
lar disseminada, sindrome HELLP, purpura tromboci¬ 
topenica trombotica, sindrome hemolitico-uremica, co- 
lagenoses, efeito adverso de drogas e infecgoes como 
hepatites B e C, HIV, por Helicobacter pylori e sepse. 

Seu curso pode ser autolimitado, no entanto, na maio- 
ria dos casos em adultos e insidioso e demanda tratamen- 
to, que consiste na administragao de medicamentos imu- 
nossupressores (corticosteroides, imunoglobulina 
humana EV, imunoglobulina anti-D, azatioprina, ciclos- 
porina, micofenolato, vincristina, rituximabe), agentes 


androgenicos (danazol) ou agonistas da trombopoetina 
(eltrombopag). O objetivo do tratamento e manter um 
nivel plaquetario seguro e que evite sangramentos graves. 
O tratamento de pacientes com plaquetopenia leve a mo- 
derada e desnecessario, assim, preconiza-se uma conta¬ 
gem plaquetaria > 20.000-30.000/mm 3 , se nao houver ma- 
nifestagoes hemorragicas, para se iniciar o tratamento 
farmacologico. 

A terapeutica de 1 a linha envolve corticosteroides 
(prednisona, 1 mg/kg/dia), ate que a contagem plaqueta¬ 
ria atinja um nivel seguro minimo, quando o desmame 
deve ser iniciado e completado em aproximadamente 4-6 
semanas. Para o controle de quadros de maior gravida- 
de, pode-se realizar pulsoterapia com metilprednisolona, 
1 mg/kg, por 3 dias, ou imunoglobulina humana, 1 g/kg, 
por 2 dias. Em caso de hemorragia grave, pode-se trans- 
fundir concentrado de plaquetas apenas como terapia de 
suporte. A esplenectomia e considerada uma terapeutica 
de 2 a linha e pode ser efetiva em ate 2/3 dos casos. Para 
os casos persistentes ou cronicos refratarios, nao existe 
consenso sobre a melhor terapia a ser instituida, mas ge- 
ralmente se indica a associagao de imunossupressores. 

Purpura trombocitopenica trombotica 

A purpura trombocitopenica trombohca (PTT) e uma 
doenga caracterizada por uma microangiopatia trombo¬ 
tica disseminada. A oclusao da microcirculagao por trom- 
bos plaquetarios leva a isquemia tecidual e anemia hemo- 
litica microangiopatica, que culmina com alteragoes do 
nivel de consciencia e disfungao de multiplos orgaos. Ob- 
serva-se, portanto, trombocitopenia de consumo, que nao 
raramente cursa com fenomenos hemorragicos. Caso o 
seu tratamento nao seja instituido de prontidao, seu cur¬ 
so e fatal. A purpura trombocitopenica trombotica pode 
ser classifkada em congenita ou adquirida. 

Sua fisiopatogenia esta relacionada a deficiencia da 
enzima ADAMTS-13. Essa proteina e responsavel pela 
clivagem do fator de von Willebrand em multimeros me- 
nores. Com a deficiencia dessa enzima, multimeros de 
fator de von Willebrand de alto peso molecular sao libe- 
rados pelo endotelio, levando a formagao de agregados 
plaquetarios em condigoes de alta tensao de cisalhamen- 
to, como na microvasculatura do cerebro, rins e coragao. 
Nas formas congenitas, a deficiencia dessa enzima se da 
por mutagoes no gene que codifica a ADAMTS-13. Nas 
adquiridas, ocorre em decorrencia da presenga de anti- 
corpos contra essa enzima. 

Para os casos de purpura trombocitopenica trombo¬ 
tica adquirida, devem ser rastreados focos infecciosos, neo¬ 
plasias, gestagao, bem como o uso de farmacos que podem 
atuar como potenciais deflagradores. Devem ser solicita- 
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dos exames como TP, TTPa, tempo de trombina, dosagem 
de fibrinogenio, hemograma complete e lamina de sangue 
periferico com contagem de esquizocitos, alem de provas 
de hemolise e teste da antiglobulina direta. Alguns centros 
dispoem da dosagem da ADAMTS-13, mas esta nao e im- 
prescindivel para o diagnostico e o inlcio do tratamento. 

O manejo do paciente demanda suporte intensivo. 
A transfusao de plaquetas esta proscrita, salvo no caso de 
eventos hemorragicos que comprometam a vida do pa¬ 
ciente, uma vez que esta medida contribuiria para a per- 
petuagao do processo de microangiopatia trombotica. O 
tratamento baseia-se na realizagao de plasmaferese tera- 
peutica, que promove a reposigao da ADAMTS-13 e a re- 
tirada dos anticorpos. Apos a instituigao desse procedi- 
mento terapeutico, a mortalidade relacionada a doenga 
nao tratada foi reduzida de 90% para aproximadamente 
10%. Deve-se iniciar a plasmaferese o mais rapido possi- 
vel, em um periodo de 4-8 horas do diagnostico. Preco- 
niza-se a troca de 1-1,5 volemia plasmatica diariamente, 
ate que os nlveis plaquetarios se mantenham acima de 
150.000/mm 3 . A transfusao de plasma fresco congelado, 
10-20 mL/kg, em dose de ataque, seguida da mesma dose 
fracionada a cada 8 horas, pode ser util como medida de 
suporte ate que a troca plasmatica possa ser instituida. 
Pode-se tambem associar corticoterapia. Para pacientes 
refratarios, pode-se associar, ainda, rituximabe. 

Sindrome hemolitico-uremica 

A sindrome hemolitico-uremica e um dos diagnos¬ 
tics diferenciais da purpura trombocitopenica trombo¬ 
tica. Observa-se quadro de anemia microangiopatica e 
trombocitopenia, com injuria renal aguda e uremia pre¬ 
dominates. Sua fisiopatogenia esta relacionada as infec- 
goes por Shigella sp. e Escherichia coli, cujas endotoxinas 
sao as deflagradoras do processo de microangiopatia. O 
tratamento envolve terapia de suporte, incluindo dialise 
quando necessario. A plasmaferese terapeutica nao esta 
indicada nesses casos. 

Coagulagao intravascular disseminada 

A coagulagao intravascular disseminada e um feno- 
meno caracterizado pela ativagao sistemica da coagula¬ 
gao, com a formagao de trombos microvasculares. Ca- 
racteriza-se pelo consumo de plaquetas, fatores da 
coagulagao e fibrina. Assim, paradoxalmente, observa- 
-se a ocorrencia concomitante de fenomenos tromboti- 
cos e fenomenos hemorragicos. 

A coagulagao intravascular disseminada aguda e 
uma manifestagao secundaria a inumeras condigoes pa- 
tologicas graves como sepse, neoplasias metastaticas, 
embolia amniotica, acidentes ofidicos, transfusoes in- 


compativeis e trauma. Sua fisiopatogenia baseia-se em 
macigas lesoes do endotelio com liberagao de grandes 
quantidades de tromboplastina tecidual, levando a ati¬ 
vagao da via extrinseca da coagulagao. Pacientes porta- 
dores de coagulagao intravascular disseminada cronica 
podem evoluir assintomaticos (forma compensada) ou 
cursar com eventos tromboticos e hemorragicos. Essa 
condigao pode existir no contexto de neoplasias, aneu- 
rismas de aorta e algumas outras situagoes. 

O paciente deve receber suporte intensivo para o tra¬ 
tamento da causa desencadeante. E indispensavel moni- 
torar TP, TTPa e tempo de trombina, alem dos niveis de 
fibrinogenio e contagem de plaquetas. Suporte transfu- 
sional (hemacias, plaquetas, plasma ou crioprecipitado) 
deve ser oferecido conforme as necessidades do pacien¬ 
te, e nao de forma profilatica. O uso de heparina em bai- 
xas doses pode ser benefico, salvo contraindicagoes. 

Plaquetopenia relacionada ao uso de drogas 

Alguns farmacos podem induzir plaquetopenia. Os 
mecanismos de destruigao das plaquetas sao geralmen- 
te de natureza imune. O tratamento mais apropriado e a 
retirada da droga suspeita. O uso de corticosteroides nao 
se mostrou benefico. 

■ Trombocitopenia 

As drogas relacionadas a trombocitopenia sao: 

■ diureticos tiazidicos; 

■ quinidinas; 

■ sais de ouro; 

■ acido valproico; 

■ sulfas; 

■ sirolimo; 

■ tirofibana; 

■ abciximabe; 

■ eptifibatide; 

■ carbamazepina; 

■ cimetidina; 

■ rifampicina; 

■ interferona; 

■ heparina. 

A trombocitemia induzida por heparina ( heparin 
induced thrombocytopenia - HIT) e uma sindrome cli- 
nicopatologica caracterizada por uma resposta imune 
iniciada apos exposigao a heparina, que leva a formagao 
de anticorpos da classe IgG contra o fator plaquetario 4 
ligado a heparina (H-PF4). Essa interagao resulta em ati- 
vagao e agregagao plaquetaria e na liberagao de micro- 
particulas procoagulantes, resultando em trombocitope¬ 
nia e complicagoes tromboembolicas. 
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Sua frequencia e 10 vezes maior com o uso de hepa- 
rina nao fracionada comparada a heparina de baixo peso 
molecular ou fondaparinux sodico. Sua incidencia e maior 
em pacientes cirurgicos, principalmente naqueles sub- 
metidos a cirurgias ortopedicas, e aumenta proporcio- 
nalmente com o tempo de exposiqao a heparina, sendo 
que a administraqao EV e mais imunogenica que a SC. 
A incidencia tambem aumenta com a idade do paciente 
e a presenqa de comorbidades, sendo rara na gestaqao. 

A apresentaqao clinica caracteriza-se por tromboci- 
topenia ou queda de 30-50% do valor basal de plaquetas 
apos 5-10 dias da introduqao da heparina. Raramente, 
cursa com um nadir < 20.000 plaquetas/mm 3 . Apesar da 
plaquetopenia, sao raros os sangramentos, e, paradoxal- 
mente, existe um risco de eventos tromboticos como 
trombose venosa profunda, embolia pulmonar, isque- 
mia de extremidades, AVC, IAM ou necrose de pele em 
locais de administraqao de heparina. Reaqao sistemica 
aguda apos o bolus de heparina sugere trombocitemia 
induzida por heparina. Pacientes que fizeram uso de he¬ 
parina nos ultimos 100 dias podem desenvolver trom¬ 
bocitemia induzida por heparina em < 24 horas apos a 
reintroduqao da heparina. 

O diagnostico e baseado no quadro clinico do pa¬ 
ciente, a depender da detecqao dos anticorpos pelos tes¬ 
tes imunologicos e funcionais. Existe um escore (4 “T”) 
pre-teste de probabilidade de trombocitemia induzida 
por heparina (Tabela 2) que apresenta alta sensibilidade 
e alto valor preditivo negativo. 

A detecqao de anticorpos e feita por varios ensaios 
imunoenzimaticos (Elisa) que detectam o anticorpo con¬ 
tra o complexo H-PF4. O teste possui alta sensibilidade 
e deve ser utilizado para triagem: muitos pacientes po¬ 
dem apresentar esses anticorpos sem manifestarem PUT. 
Situaqao semelhante se observa em pacientes submeti- 
dos a cirurgia cardiaca (50% possuem anticorpos, po- 
rem apenas 2% desenvolvem HIT). Esses ensaios po¬ 
dem ser poliespecificos (detectam IgG, IgM e IgA) ou 
IgG-espedficos. Pacientes com probabilidade pre-teste 
baixa e com Elisa negativo tern o diagnostico de HIT ex- 
cluido. 

Os testes funcionais sao testes confirmatorios para 
HIT. Esses testes avaliam a ativaqao plaquetaria na pre- 
senqa de heparina. O teste padrao-ouro e o ensaio libe- 
rador de serotonina, entretanto, o teste de ativa^ao pla¬ 
quetaria induzida pela heparina possui especificidade 
semelhante ao ensaio liberador de serotonina, e menos 
complexo e nao depende de radioisotopos. Esses testes 
estao disponiveis somente em grandes centros. 

O tratamento esta fundamentado se o paciente apre¬ 
senta ou nao trombose. A partir da suspeita clinica, de- 


Tabeia 2 

Escore pre-teste de probabilidade de HIT (4 "T") 


2 

1 

0 

Tromboci- 

■ Queda > 50% e 

• Queda > 50% 

■ Queda < 30% e 

topenia 

nadir >20.000/ 

com cirurgia nos 

nadir < 10.000/ 


mm 3 , sem 

3 dias previos 

mm 3 


cirurgia nos 3 

■ Queda de 



dias previos 

plaquetas e 
nadir que nao 
preenchem 
criterios para 
escore 2 e 0 


Tempo 

■ Queda da 

• Queda em 

■ Queda em 


contagem de 

5-10 dias nao 

menos de 4 dias 


plaquetas 5-10 

consistente 

sem exposigao 


dias apos 

■ Queda apos 1 

previa nos ultimos 


introdugao de 

dia com 

100 dias 


heparina 

exposigao previa 



■ Queda apos 1 

entre 31-100 



dia com 

dias anteriores 



exposigao previa 

■ Queda apos10 



nos 5-30 dias 

anteriores 

dias 


Trombose 

■ Confirmada 

• Trombose 

■ Suspeita de 


■ Necrose de 

venosa 

trombose 


pele em locais de 

recorrente com 



injegao de 

anticoagulagao 



heparina 

■ Suspeita de 



■ Reagao 

trombose 



anafilactoide a 

■Lesoes 



aplicagao EV 

eritematosas em 



■ Hemorragia 

locais de injegao 



adrenal 

de heparina 


Outras 

■ Sem outras 

• Sepse 

■ Apos 72 horas 

causas de 

explicagoes para 

■ Sem 

de cirurgia 

plaque- 

a queda do nivel 

comprovagao do 

■ Bacteriemia 

topenia 

de plaquetas 

microrganismo 

confirmada 



■ Ventilagao 

■ Nos ultimos 20 



mecanica 

dias, 



■ Outras 

quimioterapia ou 

radioterapia 

"CIVD 

■ Purpura 
pos-transfusional 

■ Droga associada 

■ Lesoes nao 

necrotizantes de 
pele em locais de 
injegao de 
heparina 


Pontos: 0-3 - baixa probabilidade; 4-5 - intermediary; 6-8 - alta. 

CIVD: coagulagao intravascular disseminada; HIT: trombocitopenia induzida por heparina. 
Adaptada de Lo GK, Juhl D, Warkentin TE, Sigouin CS, Eichler P, Greinacher A. Evaluation 
of pretest clinical score (4 T's) for the diagnosis of heparin-induced thrombocytopenia 
in two clinical settings. J Thromb Haemost 2006;4:759-65. 

ve-se suspender a heparina administrada, inclusive a he- 
parinizai;ao de cateteres, e iniciar um anticoagulante 
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alternative, que pode ser um inibidor direto de trombi- 
na (lepirudina, argatrobana e bivalirudina) ou antifator 
Xa (fondaparinux e danaparoide). A transfusao de pla- 
quetas so esta indicada em caso de sangramento ativo ou 
em procedimentos invasivos com alto risco de sangra¬ 
mento. Apos a fase aguda e mediante recuperaqao da 
contagem de plaquetas, inicia-se uso de antagonistas da 
vitamina K. O anticoagulante alternativo deve ser man- 
tido ate que o INR atinja a faixa terapeutica (2-3). Nos 
casos de HIT com trombose, a anticoagulaqao deve ser 
mantida por 3 meses, e nos casos de HIT sem trombo¬ 
se, este tempo deve ser de 4 semanas. 

Sindrome antifosfolipide 

A sindrome antifosfolipide e uma condicjao que tam- 
bem pode se manifestar com trombocitopenia (sera por- 
menorizada no topico “Trombofilias adquiridas”). 

Sindromes mielodisplasicas 

Plaquetopenia isolada ou coexistente com outras ci- 
topenias pode estar relacionada ao diagnostico de sin- 
drome mielodisplasica. Para tanto, faz-se necessaria a in- 
vestigaqao completa com mielograma, cariotipo e testes 
de biologia molecular. Deve-se atentar para a possibili- 
dade deleucemias (Capitulo 158). 

Hiperesplenismo 

Pacientes portadores de esplenomegalia podem ter 
hiperesplenismo como causa principal de plaquetope¬ 
nia. A avaliaqao do volume esplenico, bem como a pes- 
quisa de baqo acessorio, podem contribuir para a inves- 
tigaqao desses pacientes. Em geral, a plaquetopenia 
relacionada a essa condiqao e leve, nao < 50.000/mm 3 . 
Quando inferior a esse valor, devem ser investigadas ou¬ 
tras causas associadas, como infecqoes, coagulaqao in¬ 
travascular disseminada e drogas. 

Plaquetopenias familiares 

Trata-se de um diagnostico de exclusao. A avalia^ao 
da lamina de sangue periferico e dos antecedentes fami¬ 
liares e necessaria nesses casos (outras causas de plaque¬ 
topenia sao abordadas no Capitulo 158). 

ALTERAQOES DA FUNQAO PLAQUETARIA 
Adquiridas 

Existem inumeras causas adquiridas de alteraqoes 
da fun^ao plaquetaria. Dentre elas, destacam-se o uso de 
drogas antiagregantes e AINH, a presenqa de insuficien- 
cia renal e a existencia de paraproteinemias (como no 
mieloma multiplo e na macroglobulinemia de Waldens¬ 


trom). As 2 ultimas condiqoes estao relacionadas a me- 
canismos que interferem na fisiologia da agregaqao. 

Existe uma condiqao especial denominada doenqa 
de von Willebrand adquirida. Essa situaqao esta presen¬ 
te quando a contagem de plaquetas for > 1.000.000/mm 3 , 
como ocorre na trombocitemia essencial. Nesses casos, 
o paciente apresenta sintomas de sangramento mucocu- 
taneo decorrente de uma alteraqao do metabolismo fi- 
siologico dos multimeros de alto peso molecular do fa- 
tor de von Willebrand. E importante ressaltar que o uso 
de drogas antiagregantes, como o acido acetilsalicilico, 
esta proscrito nessas situaqoes ate que haja uma reduqao 
da contagem plaquetaria. 

As principais causas de altera^oes adquiridas da fun- 
qao plaquetaria sao: 

■ uso de drogas antiagregantes e AINH; 

■ insuficiencia renal e uremia; 

■ cirrose hepatica; 

■ lupus eritematoso sistemico; 

■ sindromes mielodisplasicas; 

■ sindromes mieloproliferativas; 

■ mieloma multiplo; 

■ macroglobulinemia de Waldenstromm; 

■ circulaqao extracorporea. 

Hereditarias 

Doenga de von Willebrand 

E a coagulopatia hereditaria mais prevalente no meio 
clinico, com 1:100 caso/habitantes. Essa condi^ao se deve 
a uma disfunqao qualitativa ou quantitativa do fator de 
von Willebrand, uma proteina multimerica produzida 
pelas celulas endoteliais e pelos megacariocitos que esta 
presente no plasma e nos granulos alfa das plaquetas. 

O fator de von Willebrand e uma molecula que se 
liga ao colageno subendotelial e ao complexo GP Ib-IX- 
-V das plaquetas. Alem disso, permite a ligaqao entre as 
plaquetas por meio dos receptores GP Ilb-IIIa, contri- 
buindo para a formaqao do trombo. Por fim, o fator de 
von Willebrand tern por funqao transportar o fator VIII 
no plasma, evitando sua proteolise. Por conta desse en- 
volvimento com o metabolismo do fator VIII, a doenqa 
de von Willebrand tambem pode ser considerada uma 
alteraqao da hemostasia secundaria. 

■ Quadra clinico 

Os pacientes apresentam um espectro de manifesta- 
qoes clinicas. Ha pacientes que cursam assintomaticos ou 
que exibem hemorragias graves, a depender do subtipo 
da doenqa de que sao portadores. As manifestaqoes in- 
cluem sangramentos mucocutaneos como epistaxe, equi- 
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moses, gengivorragia e menorragia. Nos casos de doenqa 
de von WiUebrand tipo 3, os pacientes podem apresentar 
sangramentos em articulates e musculos, decorrentes 
da gravidade da deficiencia do fator. A Tabela 3 mostra a 
classificaqao da doen^a de von WiUebrand, suas respecti- 
vas manifestaqoes clinicas e tratamento. 

■ Exames complementares 

O screening para o diagnostico da doenqa de von 
WiUebrand deve ser realizado mediante avaliaqao do 
tempo de sangramento, contagem de plaquetas e TTPa. 
Os testes confirmatorios incluem determinaqao da ati- 
vidade do fator VIII, determinaqao plasmatica do fator 
de von Willebrand-antigeno, determina^ao da atividade 
do fator de von WiUebrand (FvW:RCo) e ligaqao do fa¬ 
tor de von WiUebrand ao colageno (FvW:CB). Vale res- 
saltar que individuos do grupo sanguineo O possuem 
niveis inferiores de fator de von WiUebrand se compa- 
rados ao restante da popula^ao. A ristocetin induced pla¬ 
telet agregation (Ripa), a capacidade de ligaqao do fator 
de von WiUebrand ao fator VIII e a analise multimerica 
do fator de von WiUebrand podem contribuir para a de- 
terminaqao do subtipo da doenqa. 


■ Tratamento 

O tratamento dos eventos hemorragicos relaciona- 
dos a doenqa de von WiUebrand consiste em: 

■ medidas locais: comprimir o local de sangramen¬ 
to pode minimizar as perdas e contribuir de forma efi- 
ciente para a hemostasia; 

■ agentes antifibrinoliticos como o acido tranexa- 
mico (12-20 mg/kg/dose, 3-4 vezes/dia, VO) e o acido 
epsilon aminocaproico (50 mg/kg/dose, 4 vezes/dia, VO) 
sao medicamentos adjuvantes muito utilizados nos san¬ 
gramentos de mucosa. Podem ser utilizados de forma 
sistemica ou topica. No entanto, estao proscritos em ca¬ 
sos de hematuria por conta do risco de obstru^ao das 
vias urinarias. Selantes de fibrina e antifibrinoliticos to- 
picos podem ser utilizados em pequenos procedimentos 
cirurgicos, como os odontologicos; 

■ desmopressina (DDAVP): pode ser administrada 
SC, EV ou intranasal. No Brasil, a apresentaqao intrana¬ 
sal utilizada nos casos de diabetes insipidus content uma 
concentraqao muito baixa de DDAVP, nao sendo possi- 
vel o seu uso na doenqa de von WUlebrand. Sua aqao leva 
a um aumento dos niveis de fator VIII e fator de von Wil- 
lebrand em 3-5 vezes mais do que valores basais. Contu- 


Tabela 3 Classificagao, manifestagoes clinicas e tratamento da doenga de von WiUebrand 


Classificagao 

Fisiopatologia 

Manifestagoes clinicas 

Exames 

Tratamento de escolha 

Tipo 1 

■ Redugao leve a moderada de todos 

■ Hemorragias 

■ FvW:Ag e FVIIhC 

■ DDAVP (se paciente 


os multimeros do fator de von 

mucocutaneas de leve a 

proporcionalmente reduzidos 

responde a essa 


WiUebrand 

moderada intensidade 

(FvW:Ag/FVIII:C > 0,7) 

medicagao) 

Tipo 2 A 

■ Redugao dos multimeros de alto 

■ Hemorragias 

■ FvW:RCo e FvW:CB baixos, Ripa 

■ Concentrado de fator 


peso molecular do fator de von 

mucocutaneas de espectro 

reduzida 

Vlll/fator de von 


WiUebrand 

variado 

■ FvW:Ag e FVIIhC pouco reduzidos 

WiUebrand 

Tipo 2B 

■ Aumento de afinidade pela 

■ Hemorragias 

■ Resposta exageradamente alta 

■ Concentrado de fator 


glicoproteina lb, levando a remogao 

mucocutaneas de espectro 

da agregagao plaquetaria com 

Vlll/fator de von 


dos multimeros de alto peso 
molecular do fator de von WiUebrand 
da circulagao 

variado 

baixas doses de ristocetina (Ripa) 

WiUebrand 

Tipo 2M 

■ Diminuigao da ligagao a 

■ Hemorragias 

■ FvW:RCo e particularmente 

■ DDAVP (se paciente 


glicoproteina lb 

mucocutaneas de espectro 
variado 

■ baixo 

responde a essa 
medicagao) 

Tipo 2N 

■ Nao ha ligagao do fator de von 

■ Menor incidencia de 

■ Baixos niveis de fator VIII e 

■ DDAVP (se paciente 


WiUebrand ao fator VIII 

hemorragias mucocutaneas 
■ Propensao a sangramentos 
apos procedimentos 
invasivos 

niveis normals ou limitrofes de 
FvW:Ag 

■ e FvW:RCo 

■ 0 teste de ligagao do fator de 
von WiUebrand ao fator VIII e 
diagnostico 

responde a essa 
medicagao) 

Tipo 3 

■ Niveis extremamente reduzidos ou 

■ Manifestagoes 

■ Fator de von WiUebrand < 1 % 

■ Concentrado de fator 


indetectaveis de todos os multimeros 

hemorragicas de grande 

ou indetectavel 

Vlll/fator de von 


do fator de von WiUebrand no 
plasma 

intensidade, hemartroses e 

hematomas intramusculares 

- FVIIhC reduzido (1-10%) 

WiUebrand 


DDAVP: desmopressina; FVIIhC: antfgeno do fator VIII; FvW:Ag: antfgeno do fator de von WiUebrand; FvW:CB: ligagao do fator de von WiUebrand ao colageno; FvW:RCo: atividade do 
fator de von WiUebrand; Ripa: ristocetin induced platelet agregation. 
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do, nem todos os pacientes sao responsivos a droga. Faz- 
-se necessario, portanto, um teste terapeutico antes da 
sua prescri^ao. E importante ressaltar que alguns pacien¬ 
tes desenvolvem taquifilaxia ao farmaco. A natremia dos 
pacientes apos procedimentos cirurgicos ou apos proce- 
dimentos que envolvam grandes trocas de volume deve 
ser cuidadosamente monitorizada quando do uso do 
DDAVP, por causa do risco de hiponatremia e de suas 
consequencias neurologicas. O DDAVP esta contraindi- 
cado para pacientes hipertensos nao controlados e com 
historia de convulsoes; 

■ concentrado de fator VIII e fator de von Wille- 
brand: empregado para pacientes nao responsivos ao 
DDAVP. E importante lembrar que nas cirurgias o fator 
VIII deve ser monitorizado a cada 12 horas no dia da ci- 
rurgia, e a cada 24 horas a partir do 1° dia de pos-ope- 
ratorio, com o objetivo de manter niveis < 100%, uma 
vez que o aumento do fator VIII acima do calculado e 
em valores superiores ao normal pode levar a ocorren- 
cia de eventos tromboticos; 

■ estrogenos: elevam os niveis fisiologicos do fator 
de von Willebrand. A administra^ao de estrogenos exo- 
genos pode ser util para alguns pacientes, em especial 
para mulheres com menorragia. 

A pseudodoen^a de von Willebrand e uma altera- 
9 &o das plaquetas - e nao da molecula do fator de von 
Willebrand - na qual se observa um aumento da afini- 
dade da GP lb pelos multimeros de alto peso molecular 
do fator de von Willebrand. Pode ser confundida com a 
doeni^a de von Willebrand tipo 2B. As manifestaqoes he- 
morragicas nesses casos devem ser abordadas com trans- 
fusao de plaquetas. 

A condi^ao conhecida como doen^a de von Wille¬ 
brand adquirida e detalhada no topico “Altera^oes ad- 
quiridas da fun^ao plaquetaria”. 

Sindrome de Bernard-Soulier 

Trata-se de uma doen^a rara, de hcrania autosso- 
mica recessiva, caracterizada por trombocitopenia, pre¬ 
sent de plaquetas gigantes e sangramento mucocuta- 
neo. Sua fisiopatologia esta baseada na ausencia ou na 
diminui^ao da expressao do complexo GP Ib-IX-V na 
superficie das plaquetas. Seu diagnostico deve ser reali- 
zado mediante contagem de plaquetas (pode ser normal 
ou ate < 30.000/mm 3 ), avalia^ao do esfrega^o de sangue 
periferico (preseni;a de plaquetas gigantes) e teste de 
agrega^ao plaquetaria, que sera ausente com ristocetina. 
Essa altera^ao no teste de agrega^ao plaquetaria nao e 
corrigida apos adi^ao de plasma normal, como ocorre 
na doen^a de von Willebrand. O diagnostico de certeza 


e realizado por intermedio de citometria de fluxo, utili- 
zando-se anticorpos para a GP lb. 

Trombastenia de Glanzmann 

E uma doen^a rara de heran^a autossomica recessi¬ 
va na qual ocorre altera^ao qualitativa ou quantitativa da 
GP Ilb-IIIa, o que leva a uma hipoagregaipao plaqueta¬ 
ria e, consequentemente, a quadros de sangramento mu- 
cocutaneo. A agrega^ao plaquetaria esta deficiente com 
o uso de difosfato de adenosina (ADP), epinefrina e co- 
lageno, e normal com ristocetina. A deficiencia da GP 
Ilb-IIIa deve ser confirmada por tecnicas de citometria 
de fluxo. 

ALTERAQOES DA HEMOSTASIA SECUNDARIA 

Deve-se suspeitar de altera^oes da hemostasia se¬ 
cundaria em pacientes que exibem sintomas como he- 
martroses, hematomas superficiais e profundos (p. ex., 
os intramusculares) ou hemorragias mais tardias apos 
procedimentos cirurgicos ou traumas. 

Esses pacientes devem ser investigados inicialmen- 
te com a solicita^aoo dos testes de triagem (tempos de 
coagula^ao) TP, TTPa e tempo de trombina. Se os tem¬ 
pos estiverem prolongados, apos coleta e tempo de ana- 
lise adequados, recomenda-se a realizaipao de um estu- 
do das misturas a 50% (mistura de 1 parte de plasma a 
ser testada com 1 parte igual em volume de 1 pool de 
plasmas normals). Existira a possibilidade de 2 situates 
distintas: deficiencia de fator da coagula^ao (observa-se 
normaliza^ao dos testes coagulometricos no estudo das 
misturas) ou presen^a de um inibidor do fator da coa- 
gula^ao (anticorpo que interfere na normaliza^ao dos 
tempos de coagulafao). 

Nesses casos, a anamnese pode, muitas vezes, auxi- 
liar e direcionar a suspeita clinica. Os inibidores podem 
ser especificos ou inespecificos. A dosagem de fatores da 
coagula^ao tambem deve ser considerada, a depender 
dos resultados dos exames e da suspeita clinica. 

Anticoagulante lupico 

O anticoagulante lupico e considerado um inibi¬ 
dor inespecifico da via intrinseca da coagula^ao. Sua 
preseni;a pode prolongar o TTPa, de forma que, nos 
testes de mistura a 50%, nao se observa correqao dos 
tempos. Sua presen^a nao implica sangramentos, mas, 
pelo contrario, predispoe a risco trombotico (Capltulo 
155). 

Deficiencia de vitamina K 

A deficiencia da vitamina K pode ser uma causa bas- 
tante comum e reversivel de TP prolongado em pacien- 
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tes internados. Dentre os fatores desencadeantes mais 
comuns, destacam-se as alteraqoes da absorqao enterica. 
Essa condiqao esta usualmente relacionada a quadras de 
desnutriqao grave, modificaqoes da flora intestinal, uso 
de alguns antimicrobianos, alteraqoes do habito intesti¬ 
nal ou do ciclo entero-hepatico. 

A administra^ao de vitamina K pode ser realizada 
VO ou por via parenteral. Em casos de necessidade de 
correqao da deficiencia de forma rapida, p. ex., em san- 
gramentos ou situaqoes de urgencia, recomenda-se o uso 
de vitamina K1 parenteral na dose de 10-20 mg, o que 
corrige as altera^oes dos tempos de coagulaqao em 12-24 
horas. Em casos eletivos, recomenda-se a reposi^ao de 10 
mg VO de vitamina Kl/dia por 3 dias para reversao do 
quadro. Em seguida, pode-se repetir a avalia^ao do TP. 
Se nao houver correqao do exame, outras causas para sua 
alteraqao devem ser aventadas. 

Inibidores adquiridos 

A presenqa de inibidores adquiridos de fatores da 
coagula^ao e uma condi^ao a ser considerada quando se 
observa prolongamento dos tempos dos testes de tria- 
gem. Os testes de mistura a 50% nao mostram correqao 
na presenqa de inibidor, ao contrario do que se observa 
nas deficiencias de fatores. 

Essa condiqao pode estar relacionada a quadros de 
sensibiliza^ao induzida por alguns farmacos, neoplasias, 
sepse, gestaqao e doenqas autoimunes, mas em 50% dos 
casos nao se encontra uma causa associada. Os inibido¬ 
res adquiridos sao autoanticorpos espedficos contra fa¬ 
tores de coagulaqao. Podem ser direcionados a qualquer 
fator da coagula^ao, entretanto e mais comum o inibi¬ 
dor de fator VIII (hemofilia adquirida). Outras inibido¬ 
res descritos, mas muito raros, sao os de fator IX, fator 
V e fator XI. 

Pacientes portadores de hemofilia A ou B que rece- 
bem reposiqao de fator de rotina devem ser pesquisados 
quanto a presenqa de inibidores adquiridos periodica- 
mente. Nesse caso, os inibidores sao aloanticorpos e pos- 
suem uma cinetica diferente dos inibidores adquiridos. 

O tratamento de hemorragias em pacientes porta¬ 
dores de inibidores adquiridos contempla o uso de me- 
dicamentos de bypass, como o fator VII ativado recom- 
binante ou o complexo protrombinico parcialmente 
ativado (que contem fatores II, VII, IX e X). Essas dro- 
gas tem por objetivo ativar a cascata da coagula^ao a par- 
tir da via comum, a despeito da presenqa dos inibidores. 
O tratamento da erradicaqao do inibidor consiste em 
imunossupressao, com varios esquemas relatados na li- 
teratura, dentre eles, uso de prednisona, ciclofosfamida, 
azatioprina e rituximabe. 


Deficiencias de fatores 

As deficiencias de fatores da coagulai;ao tambem sao 
uma condi^ao a ser considerada quando se observa pro¬ 
longamento dos tempos dos testes de triagem. Nesses ca¬ 
sos, os testes de mistura a 50% mostram correqao dos 
valores. A partir desses resultados, devem ser solicitadas 
as dosagens dos respectivos fatores envolvidos com cada 
via da cascata da coagulaqao para o diagnostico final: 

■ TP: fatores VII, V, II e X; 

■ TTPa: fatores VIII, IX, XI, XII, pre-calicreina e 
cininogenio de alto peso molecular; 

■ tempo de trombina: fibrinogenio. 

As deficiencias de fatores sao divididas em causas 
adquiridas e congenitas. 

Adquiridas 

Entre as causas adquiridas de deficiencia de fatores, 
deve-se considerar principalmente as coagulopatias que 
cursam com o consumo de fatores, como a coagulaqao 
intravascular disseminada. Neoplasias e doenqas autoi¬ 
munes podem gerar consumo de determinados fatores, 
como o fator VIII. Deficiencia de vitamina K, como ja 
abordado, tambem e uma causa posslvel. 

Congenitas 

■ Hemofilias A e B 

As hemofilias sao disturbios hereditarios da hemos¬ 
tasia de heran^a ligada ao sexo. Hemofilia A e o nome dado 
a deficiencia hereditaria do fator VIII, enquanto hemofi¬ 
lia B e a deficiencia hereditaria do fator IX. A hemofilia A 
e mais prevalente do que a hemofilia B na popula^ao. Clas- 
sificam-se as hemofilias de acordo com a gravidade da de¬ 
ficiencia de fator em leves (5-40% de fator), moderadas (1- 
5% de fator) e graves (< 1% de fator). O espectro de 
man if estates clinicas e inversamente proporcional aos 
niveis de fator de cada paciente. A hemofilia A e a hemo¬ 
filia B sao indistinguiveis na sua apresentaqao clinica. Por¬ 
tadores de hemofilia grave comumente apresentam san- 
gramentos profundos como hemartroses e hematomas 
intramusculares. Esses pacientes podem evoluir com de- 
formidades esqueleticas significativas caso nao faqam re- 
posiqao adequada de fator ou nao recebam suporte ade- 
quado, como tratamento ortopedico e fisioterapia. 

As medidas nao medicamentosas, como elevaqao de 
membra, repouso e compressas geladas, sao importantes 
no tratamento dos sangramentos musculoesqueleticos. 

A terapia medicamentosa consiste na administra^ao 
de concentrado de fator VIII ou IX profilatico ou sob de- 
manda. Cada situaqao (ocorrencia de sangramento in- 
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tra-articular, programaijao de cirurgia ou historia de trau¬ 
ma) requer uma correijao especifica dos niveis percentuais 
de fator segundo as formulas seguintes: 

■ calculo da dose necessaria de fator para hemofi- 
lia A: 

(Nivel plasmatico de 
fator VIII desejado- 
Nfvel plasmatico de 

Numerode Peso do paciente x fator VIII basal do 
unidadesde _ paciente) 

fator VIII (Ul) 2 


■ calculo da dose necessaria de fator para hemofi- 
lia B: 


Numero de 
unidadesde = 
fator IX (Ul) 


Peso do x 
paciente (kg) 


(Nivel plasmatico de 
fator IX desejado - 
Nivel plasmatico de 
fator IX basal do 
paciente) 


O manejo desses pacientes requer uma abordagem 
multidisciplinar, que envolve a participa^ao de medico 
hematologista, odontologista, psicologo, assistente so¬ 
cial, equipe de enfermagem e equipe professional capa- 
citada para acompanhar as altera^oes musculoesquele- 
ticas (ortopedista, fisiatra ou fisioterapeuta). Todos os 
pacientes devem receber treinamento para evitar situa¬ 
tes de risco e reconhecer os episodios de hemorragias 
relacionados a doen^a de base. 

ALTERAQOES RARAS DA HEMOSTASIA 

Algumas alterapoes da hemostasia, de heran^a au- 
tossomica recessiva, sao bastante raras. Dentre elas, des- 
tacam-se deficiencia do fator XI (hemofilia C), deficien- 
cia de fator X, deficiencia do fator VII, deficiencia de 
protrombina (fator II), deficiencia de fator V, deficiencia 
combinada de fatores V e VIII, afibrinogenemia/hipofi- 
brinogenemia e deficiencia do fator XIII. 

As manifesta^oes hemorragicas sao bastante varia- 
veis e podem estar presentes tambem em pacientes he- 
terozigotos. Pacientes portadores de quadros clinicos 
graves apresentam-se com sangramento do coto umbi¬ 
lical ao nascimento, como nos casos de afibrinogenemia, 
deficiencia de fator X, deficiencia de fator II e deficien¬ 
cia de fator XIII. Muitas mulheres exibem manifesta^oes 
hemorragicas graves na menarca ou no parto. 

Sangramentos tardios apos procedimentos cirurgi- 
cos, perdas fetais ou altera^oes da cicatriza^ao de feridas 
podem refletir deficiencia de fator XIII. 


O manejo desses pacientes inclui o uso de concen- 
trados especificos de fator, exceto para a deficiencia de 
fator V e a deficiencia de fator XI que, no Brasil, sao tra- 
tadas com administra^ao de plasma fresco congelado. 

TROMBOFILIAS 

Define-se trombofilia como o conjunto de altera^oes 
hereditarias ou adquiridas da coagula^ao que leva a um 
estado protrombotico. 

Hereditarias 

Geralmente, as trombofilias hereditarias se manifes- 
tam com evento trombotico recorrente em individuos 
jovens e com historia familiar positiva para tromboem- 
bolismos. Especial aten^ao deve ser dada a historia ges- 
tacional das pacientes. As trombofilias hereditarias, so- 
madas aos fatores ambientais, levam a uma predisposi^ao 
a esses eventos, que podem-se apresentar de forma des- 
proporcionalmente grave nesses pacientes. 

As trombofilias hereditarias decorrem principalmen- 
te de deficiencias dos inibidores fisiologicos da coagula- 
9 ao, como proteina S, proteina C e antitrombina, ou de¬ 
correm de muta^oes como as do gene da protrombina 
ou fator V de Leiden. Niveis elevados de homocistema 
tambem estao relacionados a eventos tromboticos, prin- 
cipalmente arteriais. Alguns casos de hiper-homocistei- 
nemia estao relacionados com a muta^ao da enxima me- 
tilenotetra-hidrofolato redutase (MTHFR). 

A investigaijao das trombofilias hereditarias geralmen¬ 
te nao modifica a conduta diante de um evento agudo, con- 
tudo, sua pesquisa pode nortear as medidas de profilaxia 
secundaria na presen^a de outros fatores de risco de natu- 
reza ambiental, ou mesmo para a orienta^ao de familiares 
quanto ao risco trombotico. A literatura medica nao apon- 
ta uma forte correla^ao entre a presen^a de trombofilias 
hereditarias e a recorrencia de eventos tromboticos. 

As situates que merecem considera^ao para inves- 
tiga^ao de trombofilias sao: 

■ trombose idiopatica; 

■ ocorrencia antes dos 45 anos; 

■ tromboses recorrentes; 

■ tromboses em sitios atipicos; 

■ trombose em pacientes com antecedente familiar 
positivo; 

■ episodio trombotico desproporcionalmente gra¬ 
ve em relaipao ao estimulo desencadeante; 

■ abortamentos recorrentes nao explicaveis. 

Adquiridas 

As trombofilias adquiridas sao condiijoes que decor¬ 
rem de condi^oes clinicas independentes, como imobi- 
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lidade, cirurgia de grande porte, presenqa de doenqa au- 
toimune, existencia de neoplasia ou uso de hormonios 
exogenos (anticoncepcionais ou terapia de reposiijao hor¬ 
monal). A sindrome antifosfolipide e um exemplo des- 
sas trombofilias. 

Sindrome antifosfolipide 

A sindrome antifosfolipide e definida pela associa- 
qao de trombose (arterial ou venosa) e/ou complicates 
obstetricas com a positividade de pelo menos um anti- 
corpo antifosfolipide. Pode ser classificada como prima- 
ria ou secundaria, sendo esta ultima associada a doen- 
qas autoimunes como o lupus eritematoso sistemico. 

De acordo com os criterios de Sydney modificados 
em 2006, o diagnostico de sindrome antifosfolipide ba- 
seia-se na presenqa de pelo menos 1 criterio clinico e 1 
laboratorial: 

■ criterios clinicos: presenqa de > 1 tromboses ar- 
teriais e/ou venosas ou complicates obstetricas (3 abor- 
tos antes de 10 semanas de gestaqao, > 1 perda fetal apos 
10 semanas de gestaqao, ou > 1 parto prematuro); 

■ criterios laboratoriais: positividade dos anticor- 
pos anticoagulante lupico, anticardiolipina IgG ou IgM 
ou antibeta-2-glicoproteina I IgG ou IgM. Para anticar¬ 
diolipina, os titulos devem ser moderados a altos (> 40 
GPL ou MPL). Nao existe um calibrador universal para 
os anticorpos antibeta- 2 -glicoproteina I, devendo, por- 
tanto, estar > percentil 99. A positividade deve ser con- 
firmada em uma 2 a ocasiao com intervalo de no minimo 
12 semanas e no maximo 5 anos do evento trombotico 
ou gestacional. Essa repetiqao e necessaria para detectar 
possiveis elevaqoes transitorias dos anticorpos, observa- 
das, p. ex., em processos infecciosos. E importante ressal- 
tar que tais pesquisas nao devem ser realizadas na vigen- 
cia de evento trombotico agudo, gestaqao ou puerperio. 

Estudos mostram que pacientes com positividade 
para o anticoagulante lupico e aqueles que sao triplo-po- 
sitivos (possuem os 3 anticorpos) apresentam maior ris- 
co para eventos tromboembolicos. 

■ Manejo dos pacientes 

O diagnostico da sindrome antifosfolipide e impor¬ 
tante para individuabzar a extensao do tempo da anti- 
coagulaqao dos pacientes. Em geral, em decorrencia do 
alto risco de recorrencia de eventos tromboembolicos, 
os pacientes com sindrome antifosfolipide sao anticoa- 
gulados por tempo indefinido, sobretudo se apresentam 
tripla positividade nos testes laboratoriais. 

O tratamento do evento agudo e com heparina, segui- 
da da associaqao com varfarina (antagonistas da vitamina 


K), objetivando uma faixa terapeutica de INR, de 2-3. Nos 
casos de trombose arterial, pode-se associar acido acetil- 
sabcibco ou aumentar a faixa terapeutica do INR para 3-4. 

Pacientes que apresentam recorrencia de trombose 
e que estao em anticoagula^ao devem ter seu INR verifi- 
cado no momento do evento. Se o INR estiver em niveis 
terapeuticos, pode-se associar antiplaquetario, trocar a 
varfarina por heparina, ou aumentar a faixa terapeutica 
do INR para 2,5-3,5 ou 3-4. 

Para gestantes com diagnostico de sindrome anti¬ 
fosfolipide portadoras apenas de complicaqoes obstetri¬ 
cas previas, deve-se associar heparina profilatica e acido 
acetilsalicilico. Em caso de trombose previa ou tripla po¬ 
sitividade, alguns autores recomendam que se associe 
heparina em dose terapeutica ao acido acetilsalicilico. 

Para portadores de anticorpos antifosfolipides sem 
eventos tromboticos previos, esta indicada a trombopro- 
filaxia em situaqoes de risco como cirurgias e imobiliza- 
(joes prolongadas, bem como o controle de fatores de ris¬ 
co como tabagismo e obesidade. 

Finalmente, pacientes com sindrome antifosfolipi¬ 
de que tenham positividade para anticoagulante lupico 
e plaquetopenia associada podem se beneficiar do uso 
de cloroquina. 

■ Sindrome antifosfolipide catastrofica 

Denomina-se sindrome antifosfolipide catastrofica 
a ocorrencia de trombose em > 3 orgaos, sistemas ou te- 
cidos simultaneamente ou com ate 1 semana de diferen- 
qa, associada a presen 9 a de anticorpos antifosfolipides. 
Estima-se que menos de 1% dos pacientes desenvolvam 
esta apresentaqao clinica. Muitas vezes, seu diagnostico 
e dificil, pois os anticorpos podem estar negativos na fase 
aguda do evento. Nao ha consenso na literatura a respei- 
to do seu tratamento, por conta de sua raridade, porem, 
recomendam-se: anticoagulaqao, corticosteroides, admi- 
nistraqao de imunoglobulina ou plasmaferese. O prog- 
nostico da sindrome antifosfolipide catastrofica e reser- 
vado, com mortalidade de 50%. 
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INDICATES E MANEJ0 
DA ANTIC0AGULACA0 

Elisabetta Sachsida Colombo, Erica de Mello 
Oliveira, Erica Okazaki 

DEFINIQA0 

Define-se como anticoagulagao o conjunto de me- 
didas farmacologicas que objetivam interferir de forma 
controlada sobre os mecanismos fisiologicos da hemos¬ 
tasia. Inumeras situagoes da pratica clinica indicam a 
instituigao desse tipo de tratamento. 

A literatura medica aponta inumeras evidencias fa- 
voraveis que sustentam o uso de drogas por VO e paren¬ 
teral com essa finalidade. Este capitulo abordara as si- 
tuagoes que indicam o tratamento de anticoagulagao e o 
manejo desses pacientes. 


INDICAQ0ES 

Tromboembolismo venoso (TEV) e arterial sao cau- 
sas frequentes de obito que requerem pronta intervengao 
terapeutica. Essas condigoes potencialmente preveniveis 
sao complicagoes comumente observadas na internagao 
de pacientes clinicos e cirurgicos, de modo que sua pro- 
filaxia com anticoagulagao deve ser sempre considerada. 
Tambem pode ser indicada em casos de fibrilagao atrial 
cronica, para prevengao de AVC isquemico. 

ANTIC0AGULAQA0 NO C0NTEXT0 
DE TROMBOEMBOUSMOS 

Na ocorrencia de eventos tromboembolicos, a ins¬ 
tituigao de anticoagulagao deve ser prontamente consi¬ 
derada, salvo contraindicates. 

A terapia de anticoagulagao de longo prazo tern por 
objetivo diminuir a recorrencia ou a progressao de trom- 
boembolismos, alem de evitar a ocorrencia de tromboem¬ 
bolismo pulmonar fatal. 

Fatores de risco para TEV 

■ Mobilidade reduzida. 

■ Idade > 55 anos. 

■ Historia previa de TEV. 

■ Varizes e insuficiencia venosa cronica. 

■ Obesidade. 

■ Sindrome antifosfolipide. 

■ Trombofilias hereditarias e adquiridas. 

■ Gestagao e puerperio. 

■ Doenga inflamatoria ativa. 

■ Doengas respiratorias graves. 

■ Infecqoes. 

■ Neoplasia ativa. 

■ Quimioterapia. 

■ Hormonioterapia. 

■ Internaqao em UTI. 

■ Uso de cateter venoso central. 

Candidates a anticoagulagao 

Profilatica 

O objetivo do uso da heparina em dose profilatica e 
minimizar a ocorrencia de TEV. O uso de heparina pro¬ 
filatica durante a internagao hospitalar deve ser cogita- 
do se o paciente permanecer a maior parte do tempo aca- 
mado ou se houver fatores de risco associados, salvo 
contraindicagoes. Costuma-se suprimir a anticoagula¬ 
gao profilatica com heparina se a contagem de plaque- 
tas estiver < 50.000/mm 3 . Pode-se considerar manter a 
profilaxia se plaquetas ate 20.000-30.000/mm 3 , de acor- 
do com as caracteristicas clinicas do paciente. Nesses ca- 
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sos, os cuidados devem ser redobrados no que diz res- 
peito a monitorizagao de intercorrencias hemorragicas. 

Terapeutica 

A anticoagulagao terapeutica baseia-se mais comu- 
mente no uso de heparina, EV ou SC, ou de antagonistas 
da vitamina K, VO. A anticoagulagao e indicada para pa- 
cientes com diagnostico de trombose venosa profunda 
ou tromboembolismo pulmonar, salvo contraindicates. 

■ Contraindicates ao uso de terapia anticoagulan- 
te plena 

■ Sangramento ativo. 

■ Ulcera peptica ativa. 

■ HAS nao controlada. 

■ Contagem de plaquetas < 50.000/mm 3 . 

■ Reagao adversa ao uso de heparina. 

■ Clearance de creatinina < 30 mL/min. 

■ Neurocirurgia ou cirurgia oftalmologica (exceto 
facectomia) ha menos de 2 semanas. 

■ Coleta de liquor ha menos de 24 horas. 

Situagoes especiais 

■ Tromboflebite: trata-se da trombose de veias su¬ 
perficial acompanhada de reagao inflamatoria local. 
Pode complicar-se com extensao para o leito venoso pro- 
fundo ou com tromboembolismo pulmonar. Estudos 
apontam que o tratamento de escolha inclui o uso de 
drogas anti-inflamatorias e heparina. A terapia anticoa- 
gulante deve ser mantida por 10-15 dias, ou estendida 
para 3-6 meses, caso haja progressao ou acometimento 
de veias profundas. A terapia anticoagulante pode ser 
suprimida se for observado acometimento de apenas um 
segmento venoso distal, com acometimento < 5 cm de 
extensao, e na ausencia de maiores fatores de risco para 
tromboembolismos. Nesse caso, devem ser mantidos 
cuidados locais e drogas anti-inflamatorias. Recomen- 
da-se que a lesao seja reavaliada em 1 semana e, caso 
haja piora clinica, a terapia anticoagulante deve ser re- 
considerada. 

■ Trombose relacionada ao uso de cateter venoso 
central: sua ocorrencia demanda primordialmente a re- 
mogao do acesso e a instituigao de terapia anticoagulan¬ 
te por 3 meses. Alguns autores defendem a trombolise 
como alternativa para manter o vaso pervio. 

Manejo do paciente 

Os pacientes em anticoagulagao devem ser cuida- 
dosamente instruidos sobre os efeitos adversos do trata¬ 
mento. Atengao especial deve ser dada a ocorrencia de 
hemorragias espontaneas e pos-traumaticas. O paciente 


deve ser orientado a procurar o servigo medico de refe¬ 
renda diante dessas situagoes. 

Para os pacientes em uso de antagonistas da vitami¬ 
na K, mudangas na dieta ou nas medicagoes de uso ha¬ 
bitual, que podem interferir no controle do INR, devem 
ser observadas pelo paciente. A introdugao de novas me¬ 
dicagoes deve ser compartilhada com o medico presen¬ 
ter da terapia anticoagulante. 

Vale ressaltar que, para pacientes portadores de neo¬ 
plasia, a droga de escolha para a anticoagulagao e a he¬ 
parina de baixo peso molecular: no 1° mes apos o TEV, 
a dose recomendada de enoxaparina e de 1 mg/kg, a cada 
12 horas, SC; do 2° ao 6° meses apos o evento, recomen- 
da-se administrar 75% da dose usada no 1° mes, no caso 
da enoxaparina, 1,5 mg/kg/dia; e, apos o 6° mes, pode- 
-se manter dose profilatica de heparina ou droga anta- 
gonista de vitamina K, caso o paciente ainda apresente 
doenga neoplasica ativa, ou se houver maiores fatores de 
risco associados. 

Para pacientes em hormonioterapia (p. ex., para neo¬ 
plasia de mama), com previsao de tratamento prolon- 
gado (duragao de anos) e com antecedente de TEV, os 
antagonistas de vitamina K sao a droga de escolha en- 
quanto perdurar o tratamento oncologico. 

E importante lembrar que, em caso de insuficiencia 
renal, a dose de heparina de baixo peso molecular deve 
ser ajustada (segao farmacoterapeutica). 

Como iniciar a anticoagulagao 

Pacientes com diagnostico de trombose aguda e can¬ 
didates ao uso de antagonistas da vitamina K devem re- 
ceber concomitantemente heparina em dose plena, SC, 
ate que o INR atinja a faixa terapeutica. Essa ponte deve 
ser realizada para evitar complicagoes tromboticas rela- 
cionadas ao bloqueio da produgao da proteina C, bem 
como da proteina S, que sao fatores anticoagulantes natu- 
rais de meia-vida curta que dependem da vitamina K para 
sua produgao. Para pacientes portadores de fibrilagao atrial 
cronica, essa estrategia nao costuma ser necessaria. 

Geralmente, objetiva-se INR de 2-3. Pacientes por¬ 
tadores de valva cardiaca metalica ou com historico de 
eventos recorrentes podem se beneficiar de um alvo te- 
rapeutico de 2,5-3,5. O INR deve ser dosado apos 3 dias 
do inicio do tratamento. Recomenda-se, entao, que esse 
exame seja repetido a cada 3 dias ate que seja atingida a 
meta preconizada. 

A dose inicial de varfarina deve ser de 5 mg/dia, VO. 
Essa dose deve ser < 5 mg/dia para pacientes idosos, por¬ 
tadores de hepatopatia, desnutrigao ou pacientes em uso 
de drogas capazes de interferir diretamente no metabo- 
lismo desse antagonista da vitamina K. 
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Pacientes que se mantem com o INR abaixo do alvo 
podem ter sua dose total semanal de varfarina aumen- 
tada em 20%, com monitorizagao mais frequente ate sua 
estabiliza^ao. Do mesmo modo, pacientes sem compli¬ 
cates hemorragicas e com INR > 5 devem ter sua dose 
total semanal reduzida em 20%, com monitorizagao cui- 
dadosa dos sintomas e do TP. 

Em caso de intoxicaqao varfarinica, os pacientes em 
uso de antagonistas da vitamina K com INR fora da fai- 
xa terapeutica demandam manejo cuidadoso. A condu- 
ta deve ser individualizada a depender dos valores do 
INR ou da ocorrencia de eventos hemorragicos. A Tabe¬ 
la 1 e uma adapta^ao das principais recomendaqoes do 
American College of Chest Physicians a respeito dessas 
situates. 


Tabela 1 Alteragoes do INR e conduta sugerida 

Situagao 

Conduta 

INR < 5 sem 

evidencia de 
hemorragia 

Diminuir ou omitir dose e monitorizar INR 
frequentemente 

Se o INR estiver ligeiramente acima do alvo 
terapeutico, apenas observar (nivel de evidencia 1C) 

INR > 5 e < 9 

sem evidencia 
de hemorragia 

Omitir as proximas doses (ate 2 dias consecutivos) e 
monitorizar INR frequentemente 

Ajustar a dose total quando o INR atingir a meta 
Pode-se administrar vitamina K1 (1-2,5 mg, VO), 
sobretudo se houver maior risco de sangramento 
(nivel de evidencia 1C) 

Se for necessaria corregao mais rapida do INR, 
pode-se administrar vitamina K1 ate 5 mg, VO; neste 
caso, espera-se corregao do INR em ate 24 horas 
(nivel de evidencia 2C) 

INR > 9 sem 

evidencia de 
hemorragia 

Suspender varfarina e administrar vitamina K1 
(2,5-5 mg, VO) 

Espera-se que o INR normalize em 24-48 horas (nivel 
de evidencia IB) 

Doses adicionais de vitamina K1 podem ser 
oferecidas se necessario 

Uma vez atingido o alvo do INR, deve-se reduzir a 
dose total da varfarina 

Evento 
hemorragico 
significativo em 
qualquer INR 

Suspender varfarina e administrar vitamina K1,10 
mg, EV 

Administrar plasma, 10-20 mL/kg, e monitorizar INR 
Pode-se repetira dose de vitamina K em ate 12 horas 
(nivel de evidencia 1C) 

Hemorragia 
com risco de 

morte 

Suspender varfarina, administrar plasma, 10-20 mL/ 
kg, em bolus [pode ser necessario suplementar 1/3 
dessa mesma dose de plasma a cada 8 horas para 
controle dos sintomas) e suplementar vitamina K1,10 
mg, EV 

Monitorizar INR (nivel de evidencia 1C) 


Adaptada de Ansell J, Hirsh Jr, Poller L, Bussey H, Jacobson A, Hylek E.The pharmacology 
and management of the vitamin K antagonists: the Seventh ACCP Conference on 
Antithrombotic and Thrombolytic Therapy. Chest 2004;126(3 Suppl):204S-33S. 


Tempo da anticoagulagao 

Recomenda-se manter a terapia anticoagulante 
quando do diagnostico de trombose venosa profunda 
ou de tromboembolismo pulmonar por pelo menos 3-6 
meses, se controlados os fatores de risco. A terapia pe- 
rene pode ser considerada em caso de TEV idiopatico 
(sem fatores de risco associados) ou se for exclusiva- 
mente relacionado ao diagnostico de algumas trombo- 
filias. A conduta deve ser individualizada no caso de 
eventos recorrentes ou de acometimento de territories 
com alto risco de complicates, como SNC ou circula- 
qao esplancnica. Nesses casos, a tendencia e manter o 
tratamento por tempo indeterminado. 

Anticoagulantes orais diretos (Tabela 2) 

Novas drogas foram desenvolvidas com o intuito de 
facilitar a anticoagulagao. Trata-se de medicamentos de 
administragao VO que nao demandam monitorizagao 
laboratorial frequente pois possuem alvos especificos no 
processo hemostatico (diferentemente dos antagonistas 
da vitamina K, que agem sobre diversas vias metaboli- 
cas e diferentes substratos). Ate o presente momenta, os 
exames laboratoriais empregados para a monitorizagao 
da anticoagulagao por esses novos farmacos nao estao 
amplamente difundidos. Os testes de triagem como TP, 
TTPa e tempo de trombina nao refletem a atividade bio- 
logica desses novos anticoagulantes de forma fidedigna. 

Acredita-se que ocorram menos interagoes desses 
farmacos com a dieta e com outras medicagoes em uso 
pelos pacientes. Alguns agentes neutralizadores especi- 
licos para essas drogas foram desenvolvidos pela indus- 
tria farmaceutica, contudo ainda nao estao disponiveis 
no Brasil. Sao eles: idarucizumabe (para a dabigatrana) 
e andexanet (para inibidores do fator Xa). Em casos de 
intoxicagao geralmente se opta por descontinuar a dro- 
ga, adotar medidas locais e adotar suporte transfusio- 
nal se necessario. O uso de agentes de bypass, como o 
concentrado de complexo protrombinico, pode ser in- 
dicado. 

Seu uso esta contraindicado em pacientes com in- 
suficiencia renal (clearance de creatinina < 30 mL/min), 
insuficiencia hepatica avangada, gravidez e lactagao. 


Tabela 2 Novos anticoagulantes e suas caracteristicas 
farmacologicas 

Droga 

Agao 

Meia-vida 

Apixabana 

Inibidor direto do fator Xa 

10-14 horas 

Dabigatrana 

Inibidor direto da trombina 

14-17 horas 

Rivaroxabana 

Inibidor direto do fator Xa 

4-9 horas 

Edoxabana 

Inibidor direto do fator Xa 

10-14 horas 
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No Brasil, a rivaroxabana e a apixabana estao apro- 
vadas para uso em pacientes com fibrilaqao ou flutter 
atrial nao valvulares (prevenqao de AVC), para preven- 
qao de trombose venosa profunda em pacientes cirurgi- 
cos ortopedicos (artroplastia de joelho e quadril) e para 
o tratamento de tromboembolismo agudo. 

A dabigatrana foi aprovada pela Anvisa para fibrilaqao 
ou flutter atrial nao valvulares (prevenqao de AVC) e para 
prevenqao de trombose venosa profunda em pacientes ci- 
rurgicos ortopedicos (artroplastia de joelho e quadril). 

FILTRO DEVEIACAVA 

Os filtros de veia cava sao empregados na preven^ao 
de tromboembolismo pulmonar em pacientes com con- 
traindica^ao a anticoagula^ao. Existem dispositivos tem¬ 
poraries ou de implantaqao permanente, que podem ser 
uma estrategia interessante para pacientes com diagnos¬ 
tic de TEV que devem ser submetidos a cirurgia imi- 
nente, ou mesmo para gestantes portadoras de TEV pelo 
menos 2 semanas antes da data provavel do parto. 

Deve-se atentar para o fato de que esses dispositivos 
nao protegem contra a progressao da extensao da trom¬ 
bose e que nao protegem contra a ocorrencia de novos 
eventos. Mais ainda, esses dispositivos nao protegem con¬ 
tra embolizaqao de eventos tromboticos a montante da 
sua localizaqao. Logo, pacientes portadores de filtro de 
cava permanentes devem ter a anticoagulaqao reconsi- 
derada caso o motivo de sua contraindicaqao seja afas- 
tado, principalmente em casos de trombofilias com trom- 
boembolismos pulmonares de repetiqao. 
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PRINCIPIOS DE 
HEMOTERAPiA 

Elisabetta Sachsida Colombo, Carla Luana Dinardo 
DEFINIQA0 

Define-se por hemoterapia o conjunto de procedi- 
mentos que compreendem a transfusao de hemocompo- 
nentes e hemoderivados como terapia de suporte aos pa¬ 
cientes. O uso racional desses recursos contribui para o 
tratamento de inumeras doen^as. Sua indica^ao deve ser 
criteriosa, e seus potenciais efeitos adversos devem ser 
sempre levados em consideraqao. 

Algumas observaqoes devem ser feitas quando da 
indicaqao de transfusoes: 

■ antecedentes transfusionais dos pacientes; 

■ preenchimento adequado das requisites de he- 
mocomponentes e hemoderivados; 

■ adequada monitorizaqao do paciente ao receber 
um hemocomponente ou hemoderivado. 

HEMOCOMPONENTES X HEMODERIVADOS 

Hemocomponentes e hemoderivados sao produtos 
distintos. Denominam-se hemocomponentes os produ¬ 
tos originados do processamento do sangue total, e he¬ 
moderivados, os produtos obtidos pelo fracionamento 
do plasma, produzidos em escala industrial. Os hemo¬ 
componentes ainda podem sofrer outros tipos de proces¬ 
samento, de acordo com a necessidade de cada paciente: 

■ concentrado de hemacias: obtido a partir de doado- 
res voluntaries higidos. Seu armazenamento adequado e 
em 2-6°C. A infusao de cada bolsa deve ser realizada em 
1-4 horas. Cada bolsa possui um volume aproximado de 
250 mL. Cada unidade pode aumentar em 1 g/dL os ni- 
veis de Hb em um adulto de aproximadamente 70 kg. Sao 
indicados em quadras de anemia aguda ou cronica sin- 
tomatica. O objetivo e proporcionar adequada perfusao 
tecidual, assim, a conduta deve ser individualizada, e os 
riscos e beneficios aos pacientes, ponderados; 
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■ concentrado de plaquetas: obtido a partir de doa- 
dores voluntaries higidos. Seu armazenamento adequado 
e em temperatura ambiente (22-24°C) e em agitarjao cons- 
tante. Em condi^oes adequadas de armazenamento, sua 
validade e de 5 dias. Fora de agita^ao, o concentrado de 
plaquetas estara viavel por ate 24 horas, enquanto persis¬ 
ts a opalescencia da bolsa, denominada swirling, que de- 
nota as boas conduces do hemocomponente. E indicado 
para paciente plaquetopenico exibindo quadro hemorra- 
gico ou para profilaxia desses eventos. Indica-se 1 UI de 
concentrado de plaquetas randomicas (obtidas de diver- 
sos doadores) para cada 7-10 kg de peso. A transfusao de 
plaquetas esta proscrita em casos de purpura tropocitope- 
nica trombotica ou trombocitopenia induzida por hepari- 
na (HIT), salvo exceipjes que demandem conduta indivi- 
dualizada e supervisionada por medico hematologista. 
Sabe-se que pacientes com contagem < 10.000 plaquetas/ 
mm 3 sao mais propensos a hemorragia espontanea. A Ta- 
bela 1 mostra a contagem minima de plaquetas necessaria 
para alguns procedimentos invasivos. Existem 2 tipos de 
concentrados de plaquetas: concentrado de plaquetas por 
aferese e concentrado de plaquetas randomicas. Seu ren- 
dimento e teoricamente equivalente: 1 UI de concentrado 
de plaquetas por aferese, obtida de um unico doador, cor- 
responde a uma media de 6-8 UI de concentrado de pla¬ 
quetas randomicas ABO isocompativeis, ou seja, obtidas 
de diversos doadores portadores do mesmo grupo sangui- 
neo ABO. Cada unidade de plaquetas randomicas contem 
aproximadamente 55.000.000.000 plaquetas em 50-60 mL 
de plasma. As unidades coletadas por aferese ofertam, em 
media, 300.000.000.000 plaquetas em 200-300 mL de plas¬ 
ma. E importante ressaltar que, em caso de indisponibili- 


Tabela 1 Contagem minima plaquetaria para procedimentos 
invasivos 

Procedimento 

Numero minimo de plaquetas 

Biopsia de medula ossea 

20.000/mm 3 

Endoscopia digestiva alta 

20.000/mm 3 (se biopsia, 50.000/ 
mm 3 ) 

Broncoscopia 

20.000/mm 3 (se biopsia, 50.000/ 
mm 3 ) 

Cirurgias de medio e grande porte 

50.000/mm 3 

Cirurgias oftalmologicas 

100.000/mm 3 

Neurocirurgia 

100.000/mm 3 

Pungao de liquor 

30.000/mm 3 

Exodontia 

50.000/mm 3 

Passagem de cateter venoso central 

20.000/mm 3 (eletiva) 

Paciente onco-hematologico estavel 

10.000/mm 3 


Adaptada de Brasil. Ministerio da Saude. Guia para o uso de hemocomponentes. Brasilia: 
Ministerio da Saude; 2010. p. 35-36. 


dade de hemocomponente isogrupo, a compatibilidade 
ABO nao e conditio obrigatoria para sua transfusao; 

■ plasma fresco congelado: produto obtido pela 
centrifuga^ao do sangue total e armazenado a -20°C a 
-30°C. Este hemoderivado e rico em albumina, fibrino¬ 
genio e todos os fatores de coagula^ao. Cada mL de plas¬ 
ma fresco congelado possui 1 UI de atividade de fatores 
de coagula^ao. Deve ser preferencialmente ABO com- 
pativel. E indicado para paciente portador de coagulo- 
patias, purpura trombocitopenica trombotica, intoxica- 
rjao varfarinica com evento hemorragico associado e em 
caso de transfusao maci^a. Em geral, administram-se 10- 
20 mL/kg em dose de ataque, seguida da mesma dose 
fracionada a cada 8 horas; 

■ crioprecipitado: e uma fra^ao do plasma fresco 
congelado rica em fator VIII, fator XIII, fibrinogenio e 
fator de von Willebrand. Cada 15 mL contem 80-150 UI 
de fator VIII e 150 mg de fibrinogenio. E indicado em 
caso de hipofibrinogenemia, transfusao marina e coagu- 
la^ao intravascular disseminada; 

■ granulocitos: obtidos por meio de voluntaries sa- 
dios mediante doaqao por aferese. Indica-se como recur- 
so de exce^ao para pacientes neutropenicos portadores 
de quadros infecciosos graves; 

■ hemocomponentes irradiados: sao hemocompo¬ 
nentes que recebem irradia^ao de 25 Gy com o intuito de 
inativar linfocitos do doador, que podem ser responsa- 
veis por doen^a do enxerto X hospedeiro transfusional. 
Sao indicados para pacientes imunossuprimidos, neutro¬ 
penicos ou submetidos a transplante de medula ossea; 

■ hemocomponentes filtrados: a filtragem tern por 
objetivo remover leucocitos dos hemocomponentes e, 
consequentemente, reduzir a produ^ao de citocinas na 
bolsa, que pode acarretar em rea^oes febris nao hemoli- 
ticas. O processo de filtragem ainda minimiza o risco de 
transmissao de citomegalovirus, transfusion-related lung 
injury (TRALI), aloimuniza^ao HLA e transmissao de 
doen^a prionica. Os hemocomponentes podem ser fil¬ 
trados pre-estocagem ou pos-estocagem, com instala^ao 
de filtros a beira do leito. O processo de filtragem pre- 
-estocagem e mais eficaz no que diz respeito a preven- 
fao de rea^oes febris nao hemoliticas; 

■ hemocomponentes lavados: sofrem processo de 
lavagem em SF seguida de centrifuga^ao, de modo a re¬ 
duzir a quantidade de proteinas exogenas potencialmen- 
te alergenicas ao paciente. Apos o processo de lavagem, 
o hemocomponente deve ser usado em ate 24 horas. Sao 
indicados para pacientes com antecedente de reaches 
alergicas ou anafilactoides em transfusoes previas; 

■ hemocomponentes fenotipados: minimizam a 
possibilidade de aloimunizaipao. Sao indicados para pa- 
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cientes sob regime transfusional cronico (p. ex., porta- 
dores de anemia falciforme ou talassemia maior); 

REAQOES TRANSFUSIONAIS 

As reagoes transfusionais podem ser classificadas 

em: 

■ agudas: ocorrem em < 24 horas apos a infusao. 
Sao exemplos: reagao febril nao hemolitica, reagoes aler- 
gicas ou anafilactoides, reagoes anafilaticas, TRALI, rea¬ 
gao hemolitica por incompatibilidade ABO; 

■ tardias: ocorrem em > 24 horas apos a infusao. 
Sao exemplos: reagoes hemoliticas tardias, doenga do en- 
xerto X hospedeiro transfusional, transmissao de infec- 
goes virais, hemossiderose. 

Deve-se suspeitar de sua ocorrencia quando houver 
evidencia de alteragoes dos sinais vitais, como hiperter- 
mia e hipotensao. Rash, dor abdominal e desconforto 
respiratorio devem ser cuidadosamente monitorizados. 

Na suspeita de uma reagao transfusional aguda, al- 
gumas medidas devem ser prontamente tomadas: 

■ interromper imediatamente a transfusao; 

■ manter o acesso venoso e hidratar paciente com SF; 

■ checar as etiquetas de identificagao da bolsa; 

■ checar sinais vitais e proceder a estabilizagao do 
paciente; 

■ notificar o banco de sangue ou a agenda transfu¬ 
sional do servigo de saude; 

■ colher amostras de sangue e urina para provas de 
hemolise, culturas e testes de compatibilidade; 

■ registrar a ocorrencia detalhadamente em pron- 
tuario. 

Reagao febril nao hemolitica 

Trata-se de uma reagao aguda imunomediada, ob- 
servada na infusao de hemocomponentes e hemoderi- 
vados. Ocorre em decorrencia da infusao de citocinas 
presentes na bolsa ou de resposta aos leucocitos presen- 
tes na bolsa. Tambem podem ser resultantes de reagoes 
alergicas as proteinas exogenas presentes nesses produ- 
tos. Em geral, e momentanea e nao oferece maiores ris- 
cos ao paciente. A suspeita ocorre quando ha elevagao 
da temperatura > 1°C entre o inicio da transfusao e ate 4 
horas apos o termino e taquicardia. 

Deve-se interromper a transfusao e observar aten- 
tamente o paciente. Indica-se o uso de medicagoes de 
alivio sintomatico como dipirona. 

Reagoes hemoliticas agudas 

Sao quadros graves e subitos que se manifestam pou- 
cos minutos apos a administragao de um concentrado 


de hemacias. Eventuais falhas como trocas de amostras, 
identificagoes equivocadas ou trocas de bolsas podem 
culminar nesse evento potencialmente fatal. 

Sinais como dor abdominal intensa, debito urinario 
escuro, hipotensao e sinais de ma perfusao tecidual de¬ 
vem ser prontamente identificados. 

Deve-se interromper imediatamente a transfusao, 
oferecer expansao com SF para manter debito urinario 
adequado, oferecer analgesia e proceder a estabilizagao 
do paciente, preferencialmente em UTI. O banco de san¬ 
gue deve ser notificado assim que possivel, e a bolsa e 
amostras do paciente, encaminhadas para analise. 

Reagoes hemoliticas tardias 

Podem ocorrer dias ou ate meses apos o procedi- 
mento transfusional. Observa-se hemolise extravascular 
IgG-mediada por aloimunizagao. Deve-se realizar pes- 
quisa de anticorpos irregulares para seu diagnostico. 

CONTAMINAQAO DE HEMOCOMPONENTES 

Bacterias criofilicas Gram-negativas, como Yersi¬ 
nia, podem ser responsaveis pela contaminagao de con- 
centrados de hemacias. Os concentrados de plaquetas, 
por sua vez, sao mais comumente contaminados com 
bacterias Gram-positivas como Staphylococcus aureus. 
Staphylococcus epidermidis e Streptococcus sp. Sinais 
como elevagao da temperatura, taquicardia, hipoten¬ 
sao, tremores e desconforto respiratorio podem suge- 
rir o quadro. 

Deve-se interromper a transfusao, colher amostras 
do paciente para hemocultura e analises adicionais, ini- 
ciar antibioticoterapia empirica conforme a necessida- 
de, notificar o banco de sangue assim que possivel e en- 
caminhar bolsa para analise. 

TRALI 

Trata-se de quadro de desconforto respiratorio as- 
sociado a infiltrado pulmonar intersticial que pode sur- 
gir ate 6 horas apos a transfusao. Acredita-se que sua fi- 
siopatologia esteja relacionada a infusao de anticorpos 
anti-FILA presentes na bolsa que levam a ativagao de leu- 
cocitos e ao aumento da permeabilidade vascular pul¬ 
monar. A maioria dos doadores implicados com a ocor¬ 
rencia de TRALI sao mulheres multiparas. 

Caracteriza-se por quadro de insuficiencia respi- 
ratoria e hipoxemia. Pode estar associado a quadro fe¬ 
bril e hipotensao. E diagnostico diferencial de sindro- 
me da angustia respiratoria aguda e de edema agudo 
pulmonar. 

Para o tratamento, indica-se o uso de suporte ven- 
tilatorio. A utilizagao de corticosteroides e controversa. 
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DOENQA DO ENXERTO X HOSPEDEIRO 
TRANSFUSIONAL 

Trata-se de condi^ao rara e potencialmente fatal. 
Pode manifestar-se a partir do 2° dia ate 1 mes apos a 
transfusao. Sua fisiopatologia consiste na enxertia de lin- 
focitos T viaveis do doador no organismo do paciente 
imunossuprimido, gerando resposta imune. Observam- 
-se insuficiencia hepatica, hemorragias e infec^oes asso- 
ciadas ao quadro. A irradia^ao de hemocomponentes 
previne a condi^ao. 

TRANSFUSAO MACIQA 

Definida pela transfusao de mais de 8 UI de concen- 
trados de hemacias em 24 horas ou uma volemia em 24 
horas. O paciente pode exibir complicates como hipo- 
calcemia, hiperpotassemia, hipomagnesemia, hipoter- 
mia e coagulopatias. 

Deve-se corrigir os disturbios hidroeletroliticos e 
ofertar concentrados de plaquetas e plasma fresco con- 
gelado ao paciente, alem de atentar para a manuten^ao 
de temperatura corporea adequada. 

AFERESETERAPEUTICA 

Trata-se de procedimento que consiste na centrifu- 
ga^ao do sangue total do paciente in vivo a fim de sepa- 
ra-lo em suas fases e proceder a coleta ou a retirada de 
um produto de interesse. Concomitantemente ao seu 
processamento, o sangue e devolvido ao paciente. 

Esse procedimento pode ser empregado na coleta 
de plaquetas, granulocitos e celulas CD34+ para trans- 
plante de medula ossea. Alguns pacientes portadores de 
anemia falciforme se beneficiam da eritrocitoaferese, 
que consiste na substitute parcial da sua massa eritro- 
citaria por sangue de doador higido, reduzindo-se as- 
sim os niveis de Hb S. O procedimento de aferese tam- 
bem pode ser utilizado para realizaijao de trocas 
plasmaticas (plasmaferese), procedimento fundamental 
no tratamento da purpura trombocitopenica tromboti- 
ca e de algumas doen^as autoimunes. 
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TRANSPLANTE DE 
MEDULA OSSEA 

Diogo Kloppel Cardoso, Patricia Eiko Yamakawa, 
Jose Ulysses Amigo Filho 


O transplante de celulas progenitoras hematopoeti- 
cas e uma modalidade terapeutica na qual a medula os- 
sea doada e infundida EV de um individuo a outro, ou 
reinfundida no mesmo individuo, sendo hoje utilizado 
principalmente no tratamento de doenipas hematologi- 
cas benignas ou malignas, hereditarias ou adquiridas. 

ASPECTOSTECNICOS, 

MODALIDADES E INDICAQOES 

A indica^ao de transplante de celulas progenitoras 
hematopoeticas considera fatores como tipo e estadio da 
doen^a, resposta ao tratamento inicial, grau de compa- 
tibilidade do doador, idade e comorbidades do paciente 
(Tabelas 1 e 2). O transplante de celulas progenitoras he¬ 
matopoeticas e dividido em diversas etapas (Figura 1): 

■ mobilizaipio: e o preparo do receptor e/ou doa¬ 
dor para a coleta de celulas progenitoras hematopoeti¬ 
cas. Consiste em estimular a medula a produzir grandes 
quantidades de celulas imaturas (CD34+) por interme- 
dio de fatores de crescimento (G-CSF ou GM-CSF) ou 
por meio da associa^ao de ciclofosfamida; 

■ condicionamento: no transplante autologo, o obje- 
tivo e tornar factivel o uso de altas doses de quimioterapi- 
cos para erradica^ao da doen^a de base, que seriam proibi- 
tivas pela sua consequente mielotoxicidade; no transplante 
alogenico, o objetivo e a imunomodula^ao do receptor para 
prevenir a rejei^ao das celulas-tronco do doador, alem de 
destruir as celulas malignas residuais. Sao constituintes dos 
regimes de condicionamento comuns a irradia^ao corpo¬ 
ral total e drogas como ciclofosfamida, bussulfano, globu- 
lina antitimocitica, anticorpos monoclonais, melfalana, car- 
mustina, etoposideo, fludarabina, entre outros; 

■ enxertia medular: consiste no 1° dos 3 dias con- 
secutivos com contagem absoluta de neutrofilos > 500/ 
mm 3 apos a fase de aplasia do transplante de medula os- 
sea. A enxertia deve ocorrer por volta do 10° dia apos a 
infusao da medula. 

Cronologia 

O dia da infusao das celulas, por convempio, e de- 
nominado DO. Assim, os dias que antecedem o DO sao 
precedidos com o simbolo de subtra^ao (-) em ordem 
decrescente (D-l, D-2 etc.), enquanto os dias que suce- 
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Tabela 1 Tipos de transplante de celulas progenitoras 

hematopoeticas 

Autologo 

As celulas progenitoras hematopoeticas sao coletadas do proprio paciente 
previamente a administragao do regime de condicionamento. 0 objetivo 
desse tipo de transplante de medula ossea e erradicar a doenga subjacente 
mediante a administragao de altas doses desses farmacos. A reinfusao de 
celulas progenitoras hematopoeticas permite o uso de doses de 
quimioterapicos que seriam proibitivas por conta de seu efeito mieloablativo 
Nao costuma causar doenga do enxerto X hospedeiro; nesse caso, e 
uma complicagao menor 

Alogenico 

Administragao de celulas progenitoras hematopoeticas de doador 
selecionado por testes de compatibilidade HLA. A escolha do doador 
compativel envolve a pesquisa dos familiares do paciente (transplante de 
medula ossea alogenico aparentado) ou a procura em bancos de medula 
ossea ou cordao (transplante de medula ossea alogenico nao aparentado) 
0 transplante de medula ossea alogenico compreende urn efeito 
benefico denominado enxerto x doenga. Acredita-se que as celulas 
saudaveis doadas possam contribuir para a eliminagao de clones 
neoplasicos, porem se observa, nesses casos, maior risco de doenga do 
enxerto X hospedeiro. 0 periodo de pancitopenia pos-transplante de 
medula ossea alogenico e maior, e, geralmente, imunossupressores sao 
usados como profilaxia de doenga do enxerto X hospedeiro. Essas 
drogas aumentam o risco de complicagoes, especialmente infecgoes 

■ Transplante de medula ossea HLA fullmatck e o transplante de 
medula ossea alogenico 100% compativel. Ha melhores taxas de 
sobrevida global e livre de progressao de doenga. 0 nao aparentado 
compativel tern resultados proximos ao aparentado 

■ Parcialmente compativel: o HLA do doador apresenta alguns loci 
genicos diferentes do paciente ( mismatch ) 

■ Haploidentico: e o transplante de medula ossea cujo doador e 50% 
compativel com o receptor. Geralmente, o doador e urn familiar do paciente. 
Essa tecnica e uma alternativa para pacientes sem doadores compatfveis. E 
urn procedimento complexo que exige condicionamento e cuidados 
especfficos pelo maior risco de doenga do enxerto x hospedeiro e infecgoes 


Tabela 2 Indicagoes usuais de transplante de medula ossea 
Doengas neoplasicas 

Leucemia mieloide aguda em f ou t remissao 
Linfoma nao Hodgkin em I' 1 recidiva quimiossenslvel 
Doenga de Hodgkin 
Mieloma multiplo 

Tumor germinativo recidivado, senslvel ao tratamento convencional 
Leucemia mieloide aguda em f remissao com fatores de mau 
prognostico ou em 2 remissao 

Leucemia linfocftica aguda em 1 a remissao com fatores de mau 
prognostico/remissbes subsequentes 

Leucemia mieloide cronica em fase acelerada ou blastica, ou refrataria 

Sfndromes mielodisplasticas de risco intermediary ou alto, incluindo 

leucemia mielomonocftica cronica 

Mielofibrose primaria em evolugao 

Linfoma nao Hodgkin em 2 a ou 3 a remissao 

Doengas nao neoplasicas 

Anemia aplasica grave/muito grave 
Anemia de Fanconi 

Imunodeficiencias (Chediak-Higashi, Wiskott-Aldrich) 

Talassemia major 

Anemia falciforme com manifestagoes graves e com doador aparentado 
disponfvel 


D-5 DO D+1 

Mobilizagao Condicionamento 

Infusao 


D+10 

Enxertia 


Figura 1 Etapas do transplante de celulas progenitoras hematopoeticas. 


Singenico 

Transplante de medula ossea que emprega celulas progenitoras 
hematopoeticas provenientes de urn gemeo identico. 0 risco de causar 
doenga do enxerto X hospedeiro e mfnimo 

Minialogenico 

Transplante de medula ossea alogenico cujo condicionamento e de 
intensidade reduzida (nao mieloablativo). Resulta em quimerismo, ou 
seja, as celulas do doador e do receptor coexistem no organismo do 
paciente apos o transplante 

Tandem 

Trata-se de urn duplo transplante autologo programado, com 2 regimes 
de condicionamento consecutivos, seguidos por suas respectivas 
infusoes de medula 

Transplante de medula ossea de cordao 


dem o DO sao precedidos com o simbolo de adi^ao (+) 
em ordem crescente (D+1, D+2 etc.). 

Fontes de celulas progenitoras hematopoeticas 

■ No transplante de medula ossea autologo, a fon- 
te geralmente e o sangue periferico. Nesse caso, as celu¬ 
las sao coletadas por aferese. 

■ No transplante de medula ossea alogenico, a fon- 
te pode ser sangue periferico, medula ossea (coleta em 
crista iliaca posterior, 10-20 mL/kg do doador, em cen¬ 
tra cirurgico) ou cordao umbilical (receptores de ate 50 
kg por cada cordao; logo, pode ser necessario mais de 1 
cordao compativel para viabilizar o transplante). 


Apesar da disponibilidade imediata, da menor contaminagao viral da 
bolsa (p. ex., citomegalovlrus e Epstein-Barr) e da menor taxa de doenga 
do enxerto X hospedeiro, tern como desvantagem o numero limitado de 
celulas progenitoras hematopoeticas, o que pode contribuir para atraso 
ou falha de enxertia, restringindo seu uso em adultos. Tambem nao 
disponibiliza o doador para nova doagao se necessario 


INFECQ0ES 

As infecgoes estao entre as principals complicates 
do paciente submetido ao transplante de medula ossea. 
Por se tratar de pacientes imunossuprimidos, a aborda- 
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gem deve contemplar uma avalia^ao cuidadosa, com diag¬ 
nostic precoce, e rastreamento de todos os possiveis si- 
tios de infecgao. Coleta de culturas na ocasiao de episodios 
de febre e antibioticoterapia de amplo espectro sempre de- 
vem ser consideradas. Agentes atipicos e a possibilidade 
de infecgao fungica devem ser contemplados na aborda- 
gem desses pacientes. A Tabela 3 sintetiza alguns micror- 


ganismos, sindromes clinicas e sua respectiva conduta. A 
Tabela 4 mostra as principals indicates de antibioticote¬ 
rapia profilatica no transplante de medula ossea. 

NEUTROPENIA FEBRIL 

Neutropenia febril e definida por febre (temperature 
> 37,8°C por 1 hora ou pico unico de temperature > 38°C) 


Tabela 3 Principals agentes infecciosos implicados nas infecgoes pos-transplante de medula ossea 


Patogeno 

Periodo 

de risco 

(semanas) 

Fatores de risco 

Sindrome clinica 

Tratamento* 

Cocos Gram-positivos 

1-4 

Neutropenia, mucosite, acesso central e 
quebra de barreira cutanea 

Bacteriemia 

Antibioticoterapia baseada em 
testes de suscetibilidade 

Enterobacteriaceae spp. 

1-4 

Neutropenia, quebra de barreira cutanea 
e/ou mucosa 

Bacteriemia 


Bacterias encapsuladas** 

>12 

Doenga do enxerto X hospedeiro cronica, 
imunossupressao cronica 

Sinusite e pneumonia 


Clostridium difficile 

1-8 

Antibioticoterapia 

Colite 

Metronidazol 

Vancomicina V0 

Candida spp. 

1-4 

Neutropenia, quebra de barreira cutanea 
e/ou mucosa 

Candidemia mucocutanea 
e/ou hepatoesplenica 

Azois 

Equinocandinas 

Anfotericina 

Aspergillus spp.*** 

1-4 

Incompatibilidade HLA, doenga do enxerto 

Sinusite, nodulos e/ou 

Azois especfficos para fungos 


>8 

X hospedeiro aguda/cronica, infecgao por 
citomegalovfrus, imunossupressao, 
corticosteroide em dose alta 

infiltrados pulmonares 

filamentosos 

Equinocandinas 

Anfotericina 

Pneumocystis jiroveci 

>4 

Doenga do enxerto X hospedeiro cronica, 
imunossupressao 

Pneumonia 

Bactrim 

Dapsona 

Pentamidina 

Citomegalovfrus 

>4 

Soropositividade do recipiente e/ou 
doador, incompatibilidade HLA, doenga do 
enxerto X hospedeiro aguda/cronica, 
imunossupressao 

Viremia, enterite, 
pneumonite intersticial 

Aciclovir 

Valaciclovir 

Foscarnete 

Herpes simples virus 

1-4 

Soropositividade do recipiente, varicela 
previa, imunossupressao, doenga do 
enxerto x hospedeiro aguda/cronica, 
incompatibilidade HLA 

Herpes cutaneo, 
pneumonite intersticial, 
hepatite 

Aciclovir 

Valaciclovir 

Foscarnete 

Epstein-Barr virus 

>4 

Incompatibilidade HLA, deplegao de 
celulas T 

Viremia, linfoproliferagao 
pos-transplante 

Bituximabe 

Bedugao da imunossupressao 
Quimioterapia citotoxica 

Virus respiratorios**** 

0-52 

Doenga do enxerto X hospedeiro aguda/ 
cronica, imunossupressao, deplegao de 
celulas T 

Infecgao de vias aereas 
superiores e inferiores 

Oseltamivir 

Ribavirina inalatoria 

Poliomavtrus 

>2 

Doenga do enxerto X hospedeiro aguda/ 
cronica, incompatibilidade HLA, 
imunossupressao, deplegao de celulas T 

Cistite hemorragica 

Cidofovir (intravesical ou EV) 


* Dados objetivos sobre dose, tempo de tratamento e via de administragao nos capftulos especfficos. 

** Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae e Neisseria meningitidis. 

*** Aspergilose confirmada: presenga do fungo em cultura ou biopsia de tecido esteril de hospedeiro suscetivel (neutrofilos < 500/mm 3 /mL em > 10 dias, paciente submetido a transplante 
de medula ossea alogenico, paciente em uso de corticosteroides > 3 semanas com dose equivalente a 0,3 mg/kg/dia de prednisona, paciente em uso de imunossupressores > 90 dias 
ou paciente portador de imunodeficiencia grave inata) com criterios clinicorradiologicos sugestivos; aspergilose provavel: detecgao de galactomanana em 2 amostras no soro ou detecgao 
do fungo em tecido nao esteril de hospedeiro suscetivel com criterios clinicorradiologicos sugestivos; aspergilose possfvel: exame radiologico sugestivo em hospedeiro suscetivel. 

**** Influenza, parainfluenza e vfrus sincicial respiratorio. 
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Tabela 4 Profilaxia infecciosa recomendada durante 
transplante de medula ossea 


Profilatico 

Modo de uso 

Levofloxacino 

500 mg/dia (V0 ou EV) durante todo o perfodo de 
neutropenia 

Aciclovir 

200 mg (V0 ou EV) a cada 12 horas do inicio do 
condicionamento ao D+30 

Fluconazol 

400 mg (VO ou EV), 1 X/dia do inicio do 
condicionamento ao D+30 

Sulfametoxazol + 
trimetoprima 

400/80 mg (V0), 1 X/dia do D+30 ao D+100 

Medidas gerais 

Lavagem de maos seguindo a tecnica correta e 
uso de paramentagao antes, durante e apos o 
contato com o paciente, principalmente na fase 
de neutropenia 


associada a neutropenia (neutrofilos < 500/mm 3 ). Deve- 
-se coletar 2 pares de hemocultura (cateter central e veia 
periferica) e introduzir antibioticoterapia empirica de 
amplo espectro (Tabela 5). Se o paciente permanece fe- 
bril por 3-5 dias sem foco infeccioso identificado, deve- 
-se realizar investiga^ao a procura de focos (TC de torax 
e seios da face e culturas seriadas, de preferencia duran¬ 
te os picos febris). 


Tabela 5 Tratamento antibiotico empirico da neutropenia febril 

Condigao associada 

Associagao terapeutica 

Celulite ou pneumonia 

Vancomicina ou linezolida 

Pneumonia ou bacteria 
Gram-negativa 

Utilizar carbapenemico e associar 
aminoglicosfdeo 

Sintomas abdominais/suspeita de 
Clostridium difficile 

Metronidazol 

Febre >4 dias apesar de 
antibioticoterapia 

Anfotericina B ou voriconazol ou 
equinocandina 


A antibioticoterapia empirica inicial em pacientes com neutropenia febril e feita com 
piperacilina + tazobactam, carbapenemico, ceftazidima ou cefepima EV. 

Adaptada de Freifeld AG, Bow EJ, Sepkowitz KA, Boeckh MJ, Ito Jl, Mullen CA, et al. 
Clinical practice guideline for the use of antimicrobial agents in neutropenic patients with 
cancer: 2010 update by the Infectious Diseases Society of America. Clinical Infectious 
Diseases 2012;4(52):56-93. 

COMPUCAQOES AGUDAS NAO INFECCIOSAS 
DO PACIENTE SUBMETIDO A TRANSPLANTE 
DE MEDULA OSSEA 

A Tabela 6 apresenta as principals complicates agu- 
das nao infecciosas do transplante de medula ossea. 

Doenga do enxerto x hospedeiro aguda 

E uma sindrome sistemica que cursa com manifes- 
tagoes cutaneas (erupgao cutanea dolorosa e prurigino- 
sa), hepaticas (semelhante a ictericia colestatica, com 
predominio de hiperbilirrubinemia e aumento de enzi- 


mas canaliculares, alem de discreto aumento de transa¬ 
minases) e gastrointestinais (diarreia aquosa, com ou 
sem sangramento intestinal, pode persistir mesmo apos 
suspensao de dieta oral). Surge dentro de 100 dias apos 
o transplante de celulas progenitoras hematopoeticas alo- 
genico, geralmente apos a enxertia. 


Tabela 6 Principals complicagoes agudas nao infecciosas do 
transplante de medula ossea 

Complicagao 

Descrigao 

Tratamento 

Mucosite 

Lesoes eritematosas e 

Controle da dor (topico 


ulcerativas da mucosa oral 

com gelo, solugoes 


pos-quimioterapia e/ou 

para bochecbo e 


radioterapia em altas doses. 

terapia sistemica com 


As lesoes sao dolorosas, 

opioides), suporte 


comprometem a nutrigao e 

nutricional (dieta 


aumentam o risco de 

pastosa/lfquida. 


infecgao. Alem da boca, pode 

nutrigao parenteral 


comprometer qualquer outra 

total em casos graves), 


area mucosa do trato 

manejo da xerostomia 


gastrointestinal, podendo 

(agua, saliva artificial e 


manifestar-se, inclusive, 

agentes colinergicos), 


como diarreia 

laser profilatico ou 
terapeutico 

Falha de 

Falba em estabelecer 

2 a infusao de celulas 

enxertia 

enxertia da medula. Paciente 

progenitoras 


mantem-se pancitopenico, 

hematopoeticas, G-CSF 


com maiores riscos de 
infecgao e mortalidade 

e eritropoetina 

Sindrome da 

Primeiras 72 boras do inicio 

Metilprednisolona, 1 

pega 

da recuperagao de neutrofilos. 

mg/kg, a cada 12 horas 


Ha febre alta de origem nao 

por 3 dias, seguida de 


infecciosa, rash cutaneo 

desmame por 1 


afetando > 25% da superficie 

semana. Sempre 


corporea, infiltrados 

devem ser utilizados 


pulmonares ou hipoxia nao 

antibioticos por conta 


atribuiveis a sobrecarga 

da dificuldade de 


hidrica, embolia pulmonar ou 

descartar infecgoes 


insuficiencia cardiaca 

oportunistas 

Sindrome da 

Hepatopatia causada por 

70% dos pacientes 

obstrugao 

obstrugao dos sinusoides 

recuperam-se 

sinusoidal ou 

hepaticos devido a ICT e 

espontaneamente 

veno- 

altas doses de 

(suporte). Nos casos 

occlusive 

quimioterapicos. 0s criterios 

graves, o tratamento e 

disease (SOS 

diagnosticos sao bilirrubinas 

feito com acido 

ou VOD) 

> 2 mg/dL + 2 dos seguintes: 

ursodeoxicolico, 


■ bepatomegalia/dor 

defibrotide, heparina 


abdominal no quadrante 

em altas doses, 


superior direito 

ativador do 


■ ascite 

plasminogenio 


■ ganho ponderal > 5% 

tecidual, antitrombina 


Nos casos avangados, ha 

III, TIPS e transplante 


encefalopatia e falencia de 
multiplos orgaos 

hepatico 


(continua) 
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Tabela 6 Principals complicagoes agudas nao infecciosas do 
transplante de medula ossea 

Complicagao Descrigao Tratamento 


Pneumonite 

intersticial 


Inflamagao polmonar 
intersticial nao bacteriana 
acompanhada de hipoxemia, 
tosse nao produtiva, dispneia 
e, ocasionalmente, febre. 

Sao fatores de risco: 
transplante alogenico, uso de 
metotrexato, idade avangada, 
doenga do enxerto X 
hospedeiro grave, intervalo > 
6 meses entre o diagnostic 
hematologico e o 
transplante, performance 
status ruim e uso de altas 
doses de ICT. As causas 
podem ser infecciosas 
(pneumocistose, virus 
sincicial respiratorio e 
aspergilose) ou nao 
infecciosas (idiopatica - 
diagnostic de exclusao -, 
hemorragia alveolar difusa) 


Suporte intensivo 
precoce e tratamento 
agressivo da causa de 
base - antibiotics 
para causas 
infecciosas, 
corticosteroides em 
altas doses, ventilagao 
mecanica 


CMV: citomegalovlrus; G-CSF: granulocyte colony stimulating factor, ICT: irradiagao 
corporal total; TIPS: anastomose portossistemica intra-hepatica. 


Decorre da administragao de celulas imunologica- 
mente competentes, da histoincompatibilidade entre o 
doador e o receptor e de receptor incapaz de destruir ou 
inativar as celulas transplantadas. 

A Tabela 7 demonstra o estadiamento cllnico da 
doenga do enxerto X hospedeiro aguda. 


Tabela 7 Estadiamento cllnico da doenga do enxerto X 
hospedeiro aguda 

Estagio 

Achados cutaneos/ 

rash 

Figado 

(bilirrubina) 

Gastrointestinal/ 

diarreia 

1 

<25% da superffcie 
corporal 

2-3 mg/dL 

> 500 mL 

II 

25-50% da superffcie 
corporal 

3-6 mg/dL 

> 1.000 mL 

III 

Eritrodermia 

generalizada 

6-15 mg/dL 

> 1.500 mL 

IV 

Eritrodermia 
generalizada com 
formagao de bolhas e 
descamagao 

> 15 mg/dL 

Dor abdominal 

grave com ou 

sem lleo 


Os fatores de risco envolvem aspectos relacionados 
ao doador e ao receptor, conforme apresentado na Tabe¬ 
la 8. 


Tabela 8 Fatores de risco para desenvolvimento de doenga do 
enxerto x hospedeiro 

Doador 

Compatibilidade HLA 

Sexo (doador do sexo feminino para receptor masculino) 
Aloimunizagao (gestagoes, transfusoes previas) 

Fonte de celulas progenitoras (periferico > medula > cordao) 

Receptor 

Idade 

Regime de condicionamento 

Regime de prevengao de doenga do enxerto X hospedeiro 


Exames complementares 

Sugere-se coleta de hemograma completo, avaliagao 
de fungao hepatica (bilirrubinas, AST, ALT, fosfatase al- 
calina, gamaglutamil-transferase, albumina e provas de 
coagulagao), eletrolitos e fungao renal (podem estar se- 
riamente alterados se houver diarreia volumosa), USG 
hepatica com Doppler (util para distinguir doenga do 
enxerto X hospedeiro de outras causas, como colecisto- 
patia e doenga veno-oclusiva do figado) e procedimen- 
tos endoscopicos. A confirmagao diagnostica e feita por 
meio de exame histologico. 

Prevengao 

Deve-se administrar imunossupressores pos-trans- 
plante. Habitualmente, utiliza-se combinagao de ciclos- 
porina e metotrexato, podendo ser utilizados, tambem, 
em associagao, tacrolimo, micofenolato de mofetila e glo- 
bulina antitimocitica. 

Tratamento 

Indica-se metilprednisolona, 2 mg/kg/dia, por 7-14 
dias, e depois, redugao em doses graduais se a resposta 
for completa. A falha da terapia e definida por progres- 
sao apos 3 dias, nenhuma melhora apos 7 dias ou res¬ 
posta incompleta apos 14 dias. 

Para pacientes corticorrefratarios, emprega-se como 
terapia de 2 a linha metilprednisolona em altas doses (2-5 
mg/kg/dia), drogas imunossupressoras (tacrolimo, siro- 
limo, micofenolato de mofetila), globulina antitimodti- 
ca, anticorpos monoclonais e fotoaferese extracorporea. 
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COMPLICAgOES CRONICAS NAO INFECCIOSAS 


Tabela 9 Principals complicagoes cronicas nao infecciosas 
pos-transplante de medula ossea 

Complicagao 

Fator de risco 

Monitorizagao/ 

prevengao 

Endocrinas 

■ Hipotireoidismo 

Condicionamento com 
ICT/exposigao a 
radiagao 

Avaliagao periodica da 
fungao da tireoide 
(TSH e T4 livre) 

■ Hipogonadismo 

Doenga do enxerto X 
hospedeiro cronica 

Avaliagao periodica da 
fungao gonadal (LH, 

FSH, testosterona) 

Ocular 

■ Catarata 

ICT/radiagao 

Exame ocular periodico 

■ Ceratoconjuntivite 

seca 

Uso de corticosteroides/ 
doenga do enxerto x 
hospedeiro 


Oral 

■ Caries 

ICT/radiagao 

Avaliagao odontologica 
periodica 

■ Xerostomia 

Doenga do enxerto X 
hospedeiro cronica 


Cardiovascular 

■ Doenga 
coronariana 

ICT/radiagao 

Avaliagao clinica 
periodica 

■ Doenga 
cerebrovascular 

Quimioterapia 

Modificagao de fatores 
de risco 

Respiratorio 

■ Bronquiolite 
obliterante 

ICT/radiagao 

Avaliagao pulmonar 
periodica 

■ Pneumonite 

intersticial 

Doenga do enxerto X 
hospedeiro cronica 

Interrupgao do 
tabagismo 

Hepatico 

* Cirrose 

Hepatite B ou C 

Avaliagao periodica da 
fungao hepatica 

■ Sobrecarga de 
ferro 

Transfusoes 

Ferritina serica 

Renal 

■ Nefropatia 

ICT/radiagao, 

quimioterapia, 

ciclosporina 

Ureia e creatinina 
periodicas, controle de 
hipertensao 

Esqueleticas 

■ Osteoporose 

ICT/irradiagao 

Densitometria ossea 
periodica 

■ Necrose 

avascular 

Corticosteroides 


■ 2 neoplasia 

ICT/radiagao, 
quimioterapia, doenga 
do enxerto X 
hospedeiro cronica 

Avaliagao clinica, 
pesquisa periodica 


ICT: irradiagao corporal total; LH: hormonio luteinizante; T4: tiroxina; TSH: hormonio 
tireoestimulante. 


Doenga do enxerto x hospedeiro cronica 

Principal causa de morbidade e mortalidade tardia 
em pacientes que se submeteram ao transplante de celu- 
las progenitoras hematopoeticas. Os fatores de risco sao 
semelhantes aos da forma aguda. Usualmente, manifes- 
ta-se em 100 dias a 3 anos apos o transplante alogenico 
e costuma ser precedida por doenga do enxerto X hos¬ 
pedeiro aguda. Suas manifestagoes lembram doengas au- 
toimunes, podendo levar a sintomas debilitantes (Tabe- 
la 10). 

Diagnostico 

Estabelecido com ao menos 1 caracteristica diagnos- 
tica ou 1 manifestagao distintiva, com confirmagao por 
biopsia, se pertinente. A classificagao vai de doenga do 
enxerto X hospedeiro cronica leve a grave de acordo com 
o ntimero de orgaos envolvidos e a gravidade das mani- 
festagoes. 

Prevengao 

O uso de regimes profilaticos e bastante limitado. 
Tratamento 

O tratamento envolve desde agentes topicos (formas 
leves) ate imunossupressores sistemicos (formas mode- 
rada e grave). O esquema mais utilizado e a combinagao 
de ciclosporina e prednisona (1-1,5 mg/kg/dia), admi- 
nistrada por 2 semanas e com redugao gradual e lenta da 
medicagao, de acordo com a resposta clinica. Indica-se 
duragao prolongada do tratamento, habitualmente ate 
12 meses, mesmo naqueles que obtiveram a remissao. 
Outras drogas utilizadas sao micofenolato de mofetila, 
tacrolimo e talidomida. 

Realiza-se, ainda, tratamento de suporte, com agen¬ 
tes para prevengao de osteoporose (corticoterapia de lon- 
go prazo), lagrimas e saliva artificiais, analgesicos e acom- 
panhamento multidisciplinar. Infecgoes oportunistas sao 
frequentes, e pacientes com imunossupressao prolongada 
devem receber profilaxia para pneumocistose. A mortali¬ 
dade em pacientes com doenga do enxerto X hospedeiro 
cronica grave e alta e esta relacionada as infecgoes opor¬ 
tunistas e ao aumento do risco de neoplasias secundarias. 

Na enfermaria 

■ Sempre atentar para a lavagem de maos e o uso de paramentagao antes, 
durante e apos contato com paciente. 

■ Em caso de neutropenia febril, utilizar antibioticoterapia empirica de 
amplo espectro imediata e culturas. 

■ Providenciar exame ffsico completo diario a procura de sinais indiretos 
de infecgao ou complicagoes agudas. 
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Tabela 10 Sinais e sintomas de doenga do enxerto x hospedeiro cronica 

Orgao 

Diagnostico* 

Distintivo** 

Outros*** 

Ambos**** 

Pele 

Poiquilodermia 

Liquen plano-//fe 
Esclerodermia-//fe 

Despigmentagao 

Hipo/hiperpigmentagao 

Eritema, rash maculopapular, 
prurido 

Unha 


Distrofia 



Couro cabeludo 


Alopecia 



Boca 

Liquen piano 

Xerostomia 


Mucosite 

Olhos 


Ce ratoco nj u ntivite seca 

Fotofobia, blefarite 


Genital 

Liquen piano 

Erosoes, fissuras 



Gastrointestinal 

Constrigao esofagiana 


Insuficiencia pancreatica 
exocrina 

Anorexia, perda ponderal, diarreia 

Figado 




Bilirrubina/FAL > 2X o limite 

Pulmao 

Bronquiolite obliterante 




Musculoesqueletico 

Fascifte, contratura articular 

Miosite 

Caibras musculares, artralgia 


Hematopoetico 



Trombocitopenia, eosinofilia, 
linfopenia 


Outros 



Derrame pericardico, pleural ou 
ascite 



* Suficiente para estabelecer o diagnostico. 

** Nao encontrado na doenga do enxerto X hospedeiro aguda, mas sozinho nao estabelece diagnostico. 
*** Nao especffico. 

**** Cronica e aguda. 

FAL: fosfatase alcalina. 


Na consults 

■ Atentar para sinais de infecgoes tardias. 

* Procura de sinais de doenga do enxerto x hospedeiro cronica. 

■ Realizar screening periodico para complicagoes tardias pos-transplante 
de celulas progenitoras hematopoeticas (endocrinas, genitais, pulmonares 
etc.]. 


■ BIBLIOGRAFIA 

Apperley J, Carreras E, Gluckman E, Masszi T (eds.). ESH EBMT handbook 
on hematopoietic stem cell transplantation. 4.ed. Londres: EBMT; 
2008. Disponivel em: http://www.ebmt.org/Contents/Resources/ 
Library/EBMTESHhandbook/Pages/EBMT-ESH-handbook.aspx. 
Freifeld AG, Bow EJ, Sepkowitz KA, Boeckh MJ, Ito JI, Mullen CA, et al. 
Clinical practice guideline for the use of antimicrobial agents in 
neutropenic patients with cancer: 2010 update by the Infectious Diseases 
Society of America. Clinical Infectious Diseases 2012;4(52):56-93. 
Hoffman R (ed.). Hematology: basic principles and practice. 6.ed. London: 
Elsevier; 2012. 
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DOENQAS ONCOLOGICAS 

TIAGO KENJI TAKAHASHI, MILENA PEREZ MAK 


PRINCIPIOS DOTRATAMENTO 
ONCOLOGICO 

Henrique Faria Braga, Milena Perez Mak, Tiago 
Kenji Takahashi 

As neoplasias sao a 2 a causa de mortalidade no Bra¬ 
sil. O tratamento oncologico sistemico alia estrategias 
para permitir ganho de sobrevida e palia^ao de sinto- 
mas. 

O conhecimento de mecanismos moleculares de car- 
cinogenese permitiu o desenvolvimento de drogas de 
alvo molecular. 

Radioterapia pode ser empregada como modalida- 
de de tratamento curativo, adjuvante ou paliativo. 

CONCEITOS 

■ Diagnostico histopatologico: imprescindivel para 
o tratamento sistemico, com exce^oes raras como hepa- 
tocarcinomas e tumores germinativos. 

■ Mecanismos moleculares: sao complexos, diver- 
sos e ha vias de ativafao celular redundantes. 

■ Modalidades de tratamento: cirurgia, quimiotera- 
pia (drogas citotoxicas), agentes de alvo molecular, radio¬ 
terapia e imunoterapia. Todo tratamento antineoplasico 
pode apresentar efeitos adversos, em carater precoce ou 
tardio, que podem ser clinicamente sintomaticos ou inde- 
tectaveis por meses ou anos. 

■ Tipos de tratamento: 

- exclusivo: modalidade unica; 

- neoadjuvante: realizado antes do tratamento prin¬ 
cipal, para citorredu^ao tumoral ou elimina^ao de mi- 
crometastases; 

- concomitante: quimioterapia ou hormoniotera- 
pia juntamente a radioterapia; 

- adjuvante: associa^ao de quimioterapia apos tra¬ 
tamento principal (cirurgia ou radioterapia) para aumen- 
tar o controle da doen^a por meio da elimina^ao de ce- 
lulas residuais e controle de micrometastases. 

■ Propostas de tratamento: 


- definitiva ou curativa: exclusivamente com inten- 
<^ao de cura (inclui cirurgia, radioterapia isolada ou com- 
binada a quimioterapia ou quimioterapia); 

- paliativa: controle de sintomas, em alguns casos 
com aumento de sobrevida. 

■ Estadiamento: avalia o grau de comprometimen- 
to de uma neoplasia, permitindo definir prognostico e 
tratamento e uniformizar a comunica^ao. 

■ Toxicidade relacionada ao tratamento: tern gra- 
dua^ao espedfica segundo o Common Toxicity Criteria 
National Cancer Institute, variando em 1-5 conforme a 
gravidade (grau 1 - efeito leve; grau 4 - necessidade de 
hospitalizai^ao; e grau 5 - obito). Embora mais comumen- 
te empregada em estudos clinicos, essa classifica^ao pode 
ser utilizada no dia a dia para facilitar a comunica^ao. 

■ Performance status-, as escalas mais utilizadas sao 
do Eastern Cooperative Oncology Group (Ecog) e de 
Karnofsky (Tabela 1). Sua definiipao e fundamental para 
determinar a factibilidade de um tratamento sistemico 
e prognostico do paciente. 

■ Resposta ao tratamento oncologico: a resposta ao 
tratamento oncologico das neoplasias solidas e avaliada 
por parametros clinicos e radiologicos. O criterio radiolo- 
gico comumente empregado em estudos clinicos, Respon¬ 
se Evaluation Criteria in Solid Tumors (Recist), tambem 
pode ser utilizado na pratica clinica. O calculo baseia-se 
na soma dos maiores diametros de ate 5 lesoes-alvo. 

PRINCIPIOS DE QUIMIOTERAPIA 

Os agentes citotoxicos agem por destrui^ao de celu- 
las em fase de replica^ao celular. A medida de efeito uti¬ 
lizada e a taxa de resposta. 

Maior intensidade e fundamental para destruir a 
maior quantidade de clones celulares a cada aplica^ao e 
evitar resistencia. 

A combinaipao de agentes (poliquimioterapia) visa 
ao aumento de taxa de resposta, nao necessariamente in- 
fluindo em aumento de sobrevida no caso da doencja me- 
tastatica. 

As classes de quimioterapicos compreendem: 

■ antimetabolitos: 

- citarabina, gencitabina, azacitidina; 
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Tabela 1 Escalas do Eastern Cooperative Oncology Group e de 
Karnofsky 


Eastern Cooperative Oncology Group 

0 

Completamente ativo; capaz de realizar todas as suas 
atividades sem restrigao 

1 

Restrigao a atividades ffsicas extenuantes; e capaz de 
trabalhos leves e de natureza sedentaria 

2 

Deambulante por > 50% das horas em vigllia; e capaz de 
realizar todos os autocuidados, mas incapaz de realizar 
atividades profissionais 

3 

Capaz de realizar somente autocuidados limitados; acamado 
ou sentado por > 50% das horas em vigllia 

4 

Completamente incapaz de realizar autocuidados basicos; 
acamado ou sentado todo o tempo 

5 

Obito 

Karnofsky 

100% 

Normal: sem queixas ou sinais da doenga 

90% 

E capaz de realizar suas atividades normais; ha sinais ou 
sintomas mlnimos de doenga 

80% 

Realiza as atividades com algum esforgo; ha alguns sinais e 
sintomas de doenga 

70% 

Cuida de si mesmo, mas e incapaz de trabalhar 

60% 

Requer assistencia ocasional, mas e capacitado para realizar 
a maioria de suas necessidades pessoais 

50% 

Requer assistencia consideravel e cuidados medicos 
frequentes 

40% 

Incapacitado; necessita de assistencia e cuidados medicos 
especiais 

30% 

Extremamente incapacitado: necessita de hospitalizagao, mas 
sem iminencia de morte 

20% 

Muito doente: necessita suporte ativo 

10% 

Moribundo: morte iminente 


Tabela 2 Avaliagao de resposta por RECIST 

Classificagao 

Definigao 

Resposta completa 

Sem evidencia de doenga residual 

Resposta parcial 

Diminuigao > 30% em relagao ao basal 

Doenga estavel 

Redugao < 30% ou aumento < 20% 

Progressao de doenga* 

Aumento > 20% em relagao ao nadir ou 
surgimento de novas lesoes 


* Progressao cltnica, independentemente dos achados radiologicos, constitui progressao. 


- fluoropirimidinas: 5-fluorouracila, capecitabina; 

- antagonistas do folato: metotrexato, pemetrexede; 

- analogos de purinas: fludarabina, cladrabina; 

- tiopurinas: 6-mercaptopurina, 6-tioguanina; 

■ alquilantes: ciclofosfamida, ifosfamida, carmus- 
tina, procarbazina, temozolomida, entre outros; 


■ antraciclinas: doxorrubicina (adriamicina), acti- 
nomicina-d, entre outros; 

■ derivados da platina: cisplatina, carboplatina, oxa- 
liplatina; 

■ inibidores da topoisomerase: irinotecano, etopo- 
sldeo; 

■ alcaloides da vinca: vincristina, vimblastina, vi- 
norelbine; 

■ inibidores de microtubulos/taxanos: paclitaxel, 
docetaxel, cabazitaxel, entre outros. 

Os efeitos colaterais sao dependentes de cada agen- 
te, com reaves como neurotoxicidade (platinas, alcaloi¬ 
des da vinca e taxanos), cardiotoxicidade dose-depen- 
dente (doxorrubicina) e nefrotoxicidade (metotrexato, 
cisplatina e carboplatina). 

A mielotoxicidade depende do emprego de poliqui- 
mioterapia e de fatores associados ao paciente, como 
idade e performance status. Em geral, o nadir da a^ao mie- 
lotoxica ocorre 14 dias apos a administra^ao do medica- 
mento. Em alguns casos extremos, como no caso da car- 
mustina, empregada para o tratamento de neoplasias do 
SNC, a mielotoxicidade pode ser tardia (ate 4 semanas 
apos a administra^ao da droga). 

PRINCIPIOS DE HORMONIOTERAPIA 

A hormonioterapia e empregada em pacientes com 
tumores cujo crescimento celular depende do estimulo 
de hormonios, como e o caso do cancer de mama e do 
cancer de prostata (Capitulos 169 e 170). 

No cancer de mama, o emprego de hormoniotera¬ 
pia com inibidores seletivos do receptor de estrogeno 
(tamoxifeno), inibidores da aromatase (anastrozol, letro- 
zol e exemestano) e antagonistas do receptor de estroge¬ 
no (fulvestranto) e reservado a casos que ha expressao 
de receptores de estrogeno, que pode ser detectada pela 
imuno-histoquimica. No cenario adjuvante, essas medi¬ 
cares reduzem em 40% a chance de recidiva, tendo re- 
volucionado o tratamento desse cancer nos dias de hoje. 

Por sua vez, a depriva^ao androgenica e fundamen¬ 
tal no controle do cancer de prostata. O 1° passo no tra¬ 
tamento da doenga metastatica consiste em castra^ao, 
seja quimica (por meio do emprego de analogos do fa- 
tor liberador do hormonio luteinizante - LHRH) ou ci- 
rurgica. Isso leva a controle da doenipa em ate 90% dos 
pacientes, em geral com dura^ao de cerca de 18 meses. 
Na progressao, outros agentes antiandrogenos, como a 
bicalutamida, podem ser utilizados (Capltulo 170). 

Os tumores neuroendocrinos metastaticos podem 
levar a ocorrencia de sindrome carcinoide. Analogos da 
somatostatina, como a octreotida, nao apenas contro- 
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lam os sintomas, mas tambem implicam ganho de so- 
brevida. 

Em pacientes submetidos a tireoidectomia por car¬ 
cinoma papilifero de tireoide, a supressao do TSH pre¬ 
vine progressao ou recidiva de doen^a. 

PRINCIPIOS DO USO DE PEQUENAS 
MOLECULAS E ANTICORPOS MONOCLONAIS 

Postula-se que a celula tumoral tenha as seguintes 
caracteristicas que permitem a sua sobrevivencia e ge- 
raqao de metastases: manutenqao de sinais de prolifera- 
qao celular, evasao de supressores de crescimento, me- 
canismos de escape a destrui^ao imune, habilidade de 
imortaliza^ao replicativa, promofao de inflamaqao pelo 
tumor, ativaqao de invasao e metastases, induqao de an- 
giogenese, instabilidade genomica e muta^ao, resisten- 
cia a morte celular e desregulaqao de vias de energia ce¬ 
lular. 

Com base nessas caracteristicas, drogas precisas fo- 
ram desenvolvidas, buscando interromper vias espedfi- 
cas das quais a celula tumoral e dependente. Essas dro¬ 
gas podem ser tanto: 

■ anticorpos monoclonais: p. ex., rituximabe, dire- 
cionado para o antigeno de superficie CD20, presente 
em celulas de linfoma; 

■ inibidores de tirosinaquinase: p. ex., erlotinibe, 
que inibe a fosforila^ao do receptor de crescimento epi- 
dermico (EGFR). 

Em pacientes com cancer de pulmao com muta^ao 
do EGFR, essa via encontra-se ativada, promovendo o 
crescimento e a prolifera^ao celular. Com a utiliza^ao do 
erlotinibe, essa via e bloqueada, na pratica levando a um 
ganho significativo de sobrevida livre de progressao. 

Os anticorpos monoclonais podem ser quimericos, 
humanizados ou humanos, determinando seu potencial 
alergenico durante a administraqao da medica^ao. Alem 
da inibi^ao da via, parte da a^ao antitumoral se da pela 
reaqao de citotoxicidade mediada por celula dependen- 
tes de anticorpo. Os efeitos colaterais dependem do efei- 
to da inibi^ao de uma determinada via no tecido sao. 
Como exemplo, a inibi^ao da via do EGFR, tern, como 
efeito de classe, o surgimento de rash acneiforme e xe¬ 
rodermia. A ocorrencia de mielotoxicidade com agen- 
tes dessa classe e desprezivel. 

Os inibidores de tirosinaquinase em geral apresen- 
tam afinidades diferentes para multiplos alvos, tendo 
uma via em que apresentam uma maior atua^ao. Como 
exemplo, o sunitinibe apresenta a^ao antifator de cresci¬ 
mento vascular de epitelio (VEGF) como a$ao predomi- 
nante, contudo, tern efeitos tambem em fator receptor 


de celulas-tronco (KIT) e fatores de crescimento deriva- 
dos de plaquetas (PDGFR) alfa e beta, p. ex. Os efeitos 
colaterais sao variados nessa classe de drogas, dependen- 
do da presenipa do alvo em tecido sao. Na classe de ini¬ 
bidores da via do VEGF, observam-se mielotoxicidade, 
hipotireoidismo e ate depressao miocardica decorrentes 
da presen^a de fator de crescimento vascular de epitelio 
nesses tecidos. 

PRINCIPIOS DEIMUNOTERAPIA 

Mecanismos de evasao ao sistema imune conferem 
maior sobrevivencia as celulas tumorais. Recentemente, 
a inibiqao de algumas vias reguladoras negativas de imu- 
nidade tumoral mostrou resultados promissores em neo¬ 
plasias sabidamente imunogenicas, como melanoma e 
tumores de rim, bem como em neoplasias de pulmao, 
nas quais o papel da imunoterapia era desconhecido. 

O emprego de anticorpos monoclonais anti-CTLA4 
(antigeno 4 de linfocitos T citotoxicos) mostrou ganho 
em sobrevida global para pacientes com melanoma e o 
ipilimumabe (agente dessa classe) ja e utilizado clinica- 
mente. A inibi^ao de outros pontos de regula^ao imune, 
como as proteinas de morte celular programada 1 e li- 
gante de PD1 (PD1 e PD-L1), leva a ganho de sobrevida 
global em melanoma, tumores de rim e neoplasias de 
pulmao, nao apenas com taxas de resposta aparentemen- 
te similares ou maiores que o tratamento padrao, mas 
tambem com respostas duradouras ineditas em pacien¬ 
tes metastaticos. 

Em cancer de prostata metastatico, uma vacina de 
celulas dendriticas (sipuleucel-T), levou a um incremen- 
to na sobrevida de pacientes resistentes a castra^ao quan- 
do comparada a placebo. 

Estudos sobre estrategias de combina^ao de terapia 
imune e tratamento convencional (quimioterapia, radio- 
terapia) encontram-se em andamento. 

PRINCIPIOS DA RADIOTERAPIA 

Utiliza radiafbes ionizantes para o tratamento local 
e regional de doenqas, em sua maioria, de causa neopla- 
sica. Estima-se que aproximadamente 70% dos pacien¬ 
tes oncologicos irao necessitar de radioterapia em algum 
momento de seu tratamento. 

A a^ao da radia^ao no tecido decorre da transferen- 
cia de grandes quantidades de energia com o objetivo 
primario de morte das celulas mutadas. A a^ao direta e 
a ioniza^ao de moleculas de agua no interior do nucleo 
celular geram lesoes irreparaveis no DNA, desencadean- 
do processos de apoptose ou perda da capacidade de re- 
plica^ao celular. A soma desses efeitos leva ao controle 
tumoral. 
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A tecnica de administrate) da dose e feita em 2 mo- 
dalidades: 

■ teleterapia: tratamento a distancia, em que nao 
ha contato da fonte de radia^ao com o paciente. Os equi- 
pamentos mais comumente utilizados incluem o acele- 
rador linear, cuja produ^ao de fotons ou eletrons de alta 
energia (megavoltagem) ocorre por telecobaltoterapia 
(libera^ao conhecida de radia^ao gama por uma fonte 
radioativa de cobalto-60) ou, mais comumente, com ace- 
lera^ao de particulas; 

■ braquiterapia: tratamento cuja fonte de radia^ao 
e posicionada diretamente no interior do paciente pro¬ 
ximo ao local a ser tratado, por meio de cateteres: inters- 
ticiais, endoluminais ou em aplicadores adaptados para 
cavidades naturais. A aplicai^ao mais comum e no trata¬ 
mento de tumores ginecologicos, e o isotopo mais utili- 
zado atualmente e o iridio-192, por dispor de liberate 
de altas taxas de dose e assim proporcionar tratamentos 
mais rapidos e confortaveis para os pacientes. 

A radiocirurgia e uma modalidade da teleterapia de 
fun^ao ablativa. A dose e depositada em fra^ao unica ou 
em ate 5 frames, em pequenos volumes. A resposta tu¬ 
moral esta diretamente relacionada a dose total absorvi- 
da no tecido (descrita em Gy). E essencial a correta imo- 
biliza^ao do paciente para possibilitar a reprodu^ao 
diaria do posicionamento e garantir a precisao do trata¬ 
mento. Essa posi^ao e simulada previamente e realiza-se 
uma TC para o planejamento dosimetrico. 

Os recursos tecnologicos tern avan^ado nos ultimos 
anos, de modalidades convencionais planares, passando 
pela tridimensional conformada, ate a atual radioterapia 
de intensidade modulada para obter a melhor distribui- 
to da dose no volume-alvo e a menor irradiate de es- 
truturas saudaveis adjacentes. 

O tratamento e, geralmente, realizado em regime 
fracionado ate a maior dose possivel chegar ao alvo. As 
aplica^oes sao diarias, com durafao de alguns minutos. 
Possibilita-se, assim, o reparo do dano subletal no teci¬ 
do saudavel adjacente, o controle da repopula^ao tumo¬ 
ral, a reoxigenato de celulas hipoxicas e a redistribui- 
^:ao das celulas tumorais no ciclo celular (sincronia a fase 
mais radiossensivel). 

Toxicidades agudas da radioterapia 

Efeitos agudos dependem do volume irradiado, da 
dose acumulada e da sensibilidade do tecido. Possuem 
carater temporario e normalmente sao revertidos apos a 
suspensao do fracionamento. Os sintomas decorrem de 
inflamato local com sintomas correlacionados ao or- 
gao irradiado, sendo os principais: 


■ radiodermite e mucosite: toxicidades mais co- 
muns em radioterapia. Aproximadamente 16% dos pa¬ 
cientes necessitam de pausas para controle das lesoes. A 
prevento com boa higiene topica e bucal e primordial, 
alem do acompanhamento conjunto com odontologista 
especializado. O controle e feito com hidrata^ao local e 
corticosteroide topico nos casos de radiodermite; e anes- 
tesico topico, gel umectante, antisseptico enzimatico e 
laserterapia nos casos de mucosite. Infec^bes por Can¬ 
dida sao frequentes e tratadas com antifungicos topicos 
e sistemicos; 

■ cistite e retite: ocorrem em casos de irradia^ao de 
tumores pelvicos. Seu manejo e feito com analgesicos, 
AINH, corticosteroides sistemicos ou mesalazina via su- 
positorio (no caso de retites); 

■ nauseas, vomitos e diarreia: sao frequentes em 
tratamento de tumores gastrointestinais. A conduta e sin- 
tomatica, com antiemeticos (ondansetrona, metoclopra- 
mida), pro-cineticos (bromoprida, domperidona) e an- 
tidiarreicos (loperamida); 

■ tosse e dispneia: sao secundarias a graus varia- 
veis de pneumonite, em casos de irradia^ao pulmonar. 
Corticosteroides sistemicos e inalatorios possuem boa 
eficacia; 

■ alopecia: queda de pelos e comum mesmo em 
baixas doses. Reversao total do quadro e mais provavel 
em pacientes jovens; 

■ pancitopenia: quando ha inclusao de grande quan- 
tidade de ossos longos ou vertebras no campo de trata¬ 
mento. O monitoramento laboratorial e imprescindivel 
e eventuais pausas no fracionamento devem ser consi- 
deradas, com especial aten^ao se houver uso de quimio- 
terapia concomitante; 

■ sonolencia e prostra^ao: efeitos sistemicos da ra¬ 
dioterapia, decorrentes da lesao tumoral e da libera^ao 
de componentes intracelulares como interleucinas, fato- 
res de necrose tumoral e eletrolitos. 

Toxicidades tardias da radioterapia 

Efeitos de toxicidade tardios secundarios a radiote¬ 
rapia podem, em alguns casos, ser observados meses ou 
anos apos o tratamento. Decorrem da substitui<;ao de ce¬ 
lulas normais funcionais por tecido de natureza fibroti- 
ca (actinica). 

Os sinais e sintomas devem ser sempre correlacio¬ 
nados a regiao de tratamento. 

Consideram-se toxicidades ocasionais fibrose inters- 
ticial (p. ex., pneumonite), atrofia cutanea e muscular, 
mucosites actinicas (p. ex., gastrite, retite e cistite), xe¬ 
rostomia, hipoacusia, esterilidade, altera^oes neurocog- 
nitivas e endocrinopatias. 
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Deficits de crescimento, cardiopatias, nefrites e mie- 
lopatias apresentam-se com menor frequencia, princi- 
palmente pela possibilidade da conforma^ao de dose em 
razao do avanipo tecnologico. 

A ocorrencia de T neoplasia radioinduzida e rara e 
pode ocorrer tardiamente (geralmente, apos 10 anos), sen- 
do que os pacientes com elevada expectativa de vida ne- 
cessitam de aten^ao a esse risco no acompanhamento. 

A radioterapia pode ser empregada como tratamen- 
to definitivo (inten^ao curativa) de diversas neoplasias: 

■ cancer de prostata: cirurgia e radioterapia sao op¬ 
codes de tratamento para todos os casos localizados. Apre- 
sentam as mesmas taxas de sobrevida, controle bioqui- 
mico e complicates de disfun^ao eretil. Ha diferen^as 
nos casos de toxicidades como retite (mais comum na 
radioterapia) e incontinencia urinaria (mais comum na 
abordagem cirurgica). As modalidades utilizadas in- 
cluem: radioterapia externa isolada, combinada a hor- 
monioterapia ou braquiterapia; 

■ cancer de cabeqa e pesco^o: em tumores de glo- 
te iniciais (restritos a corda vocal), o tratamento padrao 
e a radioterapia externa hipofracionada isolada, com 92% 
de controle em 5 anos e a vantagem da possibilidade de 
cirurgia de resgate caso haja recidiva local. Para preser- 
vaijao de laringe em tumores localmente avan^ados, em- 
prega-se quimiorradioterapia concomitante. Nos qua¬ 
dras de doen^a irressecavel sem metastase a distancia, a 
quimiorradioterapia oferece chance de cura de 20-30%; 

■ cancer de pulmao: em tumores pequenos (< 5 cm) 
em pacientes com fun^ao pulmonar comprometida ou 
clinicamente inoperaveis, a terapeutica radiocirurgica 
pulmonar ablativa e a alternativa a cirurgia, aparente- 
mente atingindo taxas de resposta semelhantes. Em ca¬ 
sos de doen^a localmente avan^ada, a quimiorradiote¬ 
rapia e empregada como modalidade curativa; 

■ cancer de colo uterino: tumores irressecaveis sao 
tratados com quimioterapia baseada em platina, conco¬ 
mitante a radioterapia externa e braquiterapia; 

■ esofago: lesoes invasivas sao tratadas preferen- 
cialmente com a combina^ao de quimiorradioterapia em 
esquemas neoadjuvantes ou definitivos; 

■ canal anal: a l a op^ao de tratamento e a quimior¬ 
radioterapia, em razao da elevada incidencia de cura, 
controle local e possibilidade de preserva^ao anatomica 
e funcional do esfincter anal. 

Emprega-se a radioterapia em carater adjuvante nas 
seguintes neoplasias, a depender do risco de recidiva lo- 
corregional, com ou sem quimioterapia combinada: can¬ 
cer de mama, cancer de prostata, gliomas de alto grau, 
sarcomas, cancer de cabe^a e pesco^o, cancer de estoma- 


go, cancer de reto (neo ou adjuvante), cancer de endo- 
metrio, cancer de colo uterino e melanoma, entre outros 
menos incidentes. 

Urgencias em radioterapia 

No pronto-atendimento de paciente com suspeita 
de doen^a neoplasica, e fundamental saber reconhecer 
as situates em que ha indica^ao de radioterapia de ur- 
gencia, identificando-se os sinais de gravidade: 

■ sindrome de compressao medular: surgimento 
recente de deficit motor e/ou sensitivo em nivel de raiz 
nervosa, dor localizada em esqueleto axial, disfun^ao au¬ 
tonomica ou incontinencia esfincteriana. A melhor op- 
^ao de tratamento e o uso de corticosteroides sistemicos 
em altas doses de ataque e manuten^ao, seguido de ci¬ 
rurgia e radioterapia adjuvante (84 X 57% em capacida- 
de de deambula^ao, quando comparado com radiotera¬ 
pia isolada). Em casos nao operaveis, deve-se iniciar 
corticosteroides e radioterapia com urgencia; 

■ sindrome de veia cava superior: edema de face, 
pescoi;o e membros superiores, dispneia, pletora e in- 
gurgitamento venoso cervical. Ha maior gravidade na 
presempa de estridor laringeo, insuficiencia respiratoria, 
edema cerebral (cefaleia, sonolencia) ou instabilidade 
hemodinamica por baixa pre-carga (hipotensao, sinco- 
pes, insuficiencia renal). A resposta a radioterapia tem 
inicio em torno de 72 horas e o melhor resultado, em 
7-15 dias. As taxas de alivio sintomatico sao de cerca de 
63-90%, a depender da radiossensibilidade da neoplasia; 

■ sindrome de obstru^ao bronquica: desconforto 
toracico, dispneia progressiva com taquipneia, sibilos 
(uni ou bilaterais) e uso de musculatura acessoria. Ha 
maior gravidade se houver insuficiencia respiratoria, ar- 
responsividade ao uso de broncodilatadores, diaforese, 
hipoxemia, necessidade de ventila^ao mecanica com ele- 
vadas pressoes ou via aerea avan^ada transtumoral. A 
palia^ao com radioterapia gera alivio sintomatico e me- 
lhora da qualidade de vida em 70% dos pacientes. Pos- 
siveis toxicidades incluem tosse, dispneia e hemoptise 
em aproximadamente 7% dos pacientes; 

■ sangramento tumoral: instabilidade hematologi- 
ca por perdas e consumo (necessidade de sucessivas trans- 
fusoes) ou repercussao hemodinamica. A redu^ao do 
sangramento apos a radia^ao ocorre por meio da indu- 
^:ao de trombose e esclerose microvascular; seu inicio va- 
ria em 24-48 horas e a resposta frequentemente e apenas 
temporaria; 

■ metastase ossea dolorosa: quando ha falha do con¬ 
trole algico por medidas clinicas, radioterapia e indica- 
da para palia^ao dos sintomas. A radioterapia e eficaz, 
podendo ser realizada em regimes de hipofracionamen- 
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to, inclusive em doses unicas e com possibilidade de reir- 
radia^ao na recorrencia dos sintomas; 

■ metastases para SNC: sonolencia, convulsoes, de¬ 
ficits neurologicos focais, edema cerebral ou sinais de hi- 
pertensao intracraniana. O tratamento radioterapico nes¬ 
ses casos e reservado para pacientes sem propostas 
cirurgicas (p. ex., areas eloquentes, multiplas lesoes). As 
op^oes incluem a radioterapia de cranio total ou a radio- 
cirurgia ablativa. 

Para todos os quadros, o tratamento multidiscipli- 
nar deve ser iniciado o mais precocemente possivel, de 
preferencia dentro das primeiras 24 horas, incluindo ava- 
lia^ao do radioterapeuta. 
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NEOPLASIA DE SITIO 
PRIMARIO INDETERMINADO 

Milena Perez Mak, Tiago Kenji Takahashi, Daniel 
Fernandes Saragiotto 

EPIDEMI0L0GIA 

■ Representa cerca de 2-5% de todas as neoplasias, 
mas sua incidencia exata nao e conhecida. 

■ A mediana de idade dos pacientes e de 65-90 anos. 
Sua ocorrencia e rara em crian^as. 

■ E mais comum em homens. 

PAT0L0GIA E CLASSIFICAQAO 

Definem-se as neoplasias de sitio primario indeter- 
minado como aquelas com sitio primario nao definido 
apos investiga^ao inicial. Em cerca de 75% dos casos, tra- 
ta-se de tumor primario muito pequeno para ser detec- 
tado clinicamente. 

Sao eventos biologicos pouco elucidados, em que se 
pesa apresenta^ao atipica X catastrofe genetica. 
Classificam-se em: 

■ neoplasias pouco diferenciadas (5%): podem cor- 
responder a carcinoma (20-50%), linfoma (35-65%), sar¬ 
coma e melanoma (15%); 

■ carcinoma pouco diferenciado, com ou sem ca- 
racteristicas de adenocarcinoma (29%); 


■ carcinoma neuroendocrino (1%); 

■ adenocarcinoma bem ou moderadamente dife¬ 
renciado (60%): ocorre tipicamente em idosos e com 
multiplos sitios de metastases. Em 15-20% dos casos, o 
sitio primario se torna evidente em vida - mais comu- 
mente pulmao (superior ao diafragma) e pancreas (in¬ 
ferior ao diafragma), podendo tambem corresponder ao 
trato gastrointestinal; 

■ carcinoma de celulas escamosas (5%). 

QUADR0 CUNIC0 

Trata-se de neoplasia cujo sitio primario nao e iden- 
tificado apos adequada avaliai^ao clinica (historia e exa- 
me fisico) e realiza^ao de imuno-histoquimica e exames 
de estadiamento. 

E importante atentar para antecedentes de neopla¬ 
sias previas e cirurgias. 

EXAMES COMPLEMENTARES E ESTADIAMENTO 

Deve-se buscar uma abordagem baseada em eviden¬ 
ces para evitar exames desnecessarios e que atrasem o 
tratamento do paciente. 

Ao exame clinico em mulheres, e importante aten¬ 
tar para exame pelvico e de mamas, e em homens, para 
avalia^ao de prostata e testiculo (especialmente em ho¬ 
mens jovens com tumores de linha media). 

Deve-se realizar adequada avalia^ao imuno-histo¬ 
quimica. Recomenda-se buscar informa^oes com um pa- 
tologista se a amostra foi adequada e, caso seja negativa, 
considerar nova biopsia. 

Exames de imagem podem direcionar o foco prima¬ 
rio, sumariamente TC de torax, abdome e pelve (incluir 
face e pescoi^o se houver linfonodomegalia cervical). Em 
mulheres, considera-se mamografia. 

Marcadores tumorais em geral nao sao diagnosticos 
e nao devem ser solicitados de forma sistematica. Em ho¬ 
mens, deve-se considerar dosagem de antigeno prosta- 
tico especifico (PSA - uma vez que a neoplasia de pros¬ 
tata e altamente tratavel) e se em homens jovens com 
tumor de linha media (linfonodomegalia retroperitoneal, 
massa mediastinal), alem de palpa^ao de testiculo, mar¬ 
cadores como alfafetoproteina e beta-hCG podem fir- 
mar o diagnostico de tumor germinativo (mesmo me- 
tastatico, tern alta taxa de resposta e possibilidade de 
cura). 

Se os exames mencionados forem inconclusivos, a 
tomografia por emissao de positrons com fluorodesoxi- 
glicose (FDG-PET) pode detectar o sitio primario em ate 
40% dos casos e inclusive mudar o manejo do paciente. 

Escopias devem ser solicitadas conforme os sinto¬ 
mas do paciente ou em casos de adenocarcinoma prima- 
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rio indeterminado com histologia sugestiva de possivel 
trato gastrointestinal. 

Testes moleculares direcionados podem auxiliar na 
determinaipao do sitio primario, desde pesquisa de mu¬ 
tates sabidamente conhecidas em determinados prima¬ 
ries (p. ex., muta^ao do receptor do fator de crescimen- 
to epidermico - EGFR em cancer de pulmao), ate um 
perfil molecular mais extenso. Isso permite um tratamen- 
to direcionado ao sitio primario em ate 55% dos casos. 

TRATAMENTO 

Se a doen<;a localizada for passivel de tratamento lo- 
corregional, deve-se considerar tratamento local (cirur- 
gia, radioterapia ou quimiorradioterapia). 

Em caso de doen^a metastatica, o conjunto de acha- 
dos clinicos, radiologicos e de patologia deve direcionar 
o tratamento ao sitio primario mais provavel. Se a imu- 
no-histoquimica for favoravel a um determinado prima¬ 
rio que e compativel com a apresenta^ao clinica, realiza- 
-se o tratamento direcionado para este provavel sitio 
primario. 

As apresenta^oes mais favoraveis sao: 

■ mulheres com adenocarcinoma papilifero peri¬ 
toneal: considerar tratamento para cancer de ovario; 

■ mulheres com linfonodomegalia axilar: conside¬ 
rar tratamento para cancer de mama (RNM de mamas 
pode auxiliar na identifica^ao do sitio primario); 

■ carcinoma de linha media: excluir diagnostico de 
tumor germinativo; 

■ carcinoma neuroendocrino indiferenciado: rea- 
lizar tratamento para tumor neuroendocrino; 

■ carcinoma escamocelular em linfonodos cervi- 
cais: dar preferencia a cirurgia/radioterapia, com qui- 
mioterapia concomitante em casos selecionados; 

■ adenocarcinoma com perfil de cancer colorretal 
(CK20+, CK7-, CDX2+); 

■ homens com metastases blasticas osseas e aumen- 
to de PSA: considerar tratamento para adenocarcinoma 
de prostata; 

■ carcinoma escamocelular em regiao inguinal: con¬ 
siderar tratamento local cirurgico ou com radioterapia, 
avaliar regiao genital e canal anal em busca do sitio pri¬ 
mario. 

Caso nao seja identificado um sitio primario apos 
adequada avalia^ao clinica e patologica, existem pro- 
tocolos de combina^ao de quimioterapicos para trata¬ 
mento primario indeterminado. Em geral, as drogas em- 
pregadas sao platina e taxanos, ocasionalmente com 
associate de outras drogas como etoposideo e gencita- 
bina. 


PROGNOSTIC!] 

Quando se identifica o sitio primario, o prognosti- 
co e similar a este. 

No caso de apresenta^oes favoraveis (descritas no 
item anterior), a evolu^ao se assemelha a dos sitios pri¬ 
maries provaveis correspondentes. 

Os casos desfavoraveis incluem: 

■ adenocarcinoma metastatico para figado ou ou- 
tros orgaos; 

■ ascite neoplasica por adenocarcinoma nao papi¬ 
lifero; 

■ multiplas metastases cerebrais; 

■ multiplas metastases pulmonares e pleurais; 

■ multiplas metastases osseas liticas; 

■ carcinoma escamocelular intra-abdominal. 

Habitualmente, a sobrevida mediana nesse subgru- 
po e em torno de 9 meses. 
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EPIDEMI0L0GIA 

O cancer de pulmao e a l a causa de obito por can¬ 
cer no mundo. No Brasil, e a 4 a neoplasia mais inciden- 
te e a l a causa de obito por cancer entre os homens. 

A idade mediana do diagnostico e 70 anos. 
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O principal fator de risco e o habito tabagico da po¬ 
pulate*. 

Outros fatores de risco incluem: radioterapia tora- 
cica (p. ex., tratamento previo para cancer de mama), as¬ 
bestos, radio, metais pesados, radiaqao ionizante, hidro- 
carbonetos aromaticos e fibrose pulmonar. 

Ha risco familiar, embora sindromes hereditarias 
nao tenham sido bem caracterizadas. 

Incentivos para a redu^ao do tabagismo implicam 
necessariamente menor prevalencia do cancer de pul- 
mao. 

Exames de rastreamento com RX simples de torax 
nao demonstraram redu^ao de mortalidade, porem re- 
cente estudo publicado com a realizafao de TC de torax 
em baixa dose em pacientes tabagistas selecionados de- 
monstrou queda na taxa de mortalidade por cancer de 
pulmao da ordem de 20 %. 

PAT0L0GIA 

As neoplasias de pulmao (Tabela 1) se referem aos 
tumores malignos originarios do tecido das vias aereas 
pulmonares e se dividem em neoplasias de pulmao de 
pequenas celulas e nao pequenas celulas. Tal diferencia- 
to histologica e de fundamental importancia visto que 
a evolu^ao clinica e as modalidades terapeuticas dispo- 
niveis sao individualizadas. 


Tabela 1 Neoplasias do pulmao 


Subtipo 

Frequencia 

Neoplasia de 

Adenocarcinoma 

38% 

pulmao nao 

Carcinoma de celulas escamosas 

20% 

pequenas 

celulas 

Carcinoma de grandes celulas 

5% 

Carcinoma nao pequenas celulas, 
nao classificavel 

18% 

Neoplasia de pulmao de pequenas celulas 

13% 

Outras histologias 

6% 


Os adenocarcinomas de pulmao devem ser testados 
para deteajao das muta^oes ativadoras do receptor do 
epidermal growth factor receptor (EGFR). As mais comuns 
sao nos exons 19 e 21 e as translocates do anaplatsic lym¬ 
phoma kinases (ALK) e do receptor de tirosina quinase 
c-ros oncogene 1 (ROS1). Pacientes portadores dessas 
mutates sao candidatos a terapia-alvo molecular, que e 
um tratamento mais eficaz e menos toxico quando utili- 
zado nesse cenario. 

A associate entre tabagismo e cancer e maior nos 
tumores de pequenas celulas, seguidos pelos carcinomas 
de celulas escamosas e adenocarcinomas. 


Os tumores de pequenas celulas de pulmao consti¬ 
tuent neoplasia altamente agressiva, em geral com doen- 
9 a metastatica. Tern alta taxa de resposta a quimioterapia, 
porem recidivam com maior frequencia, perfazendo pior 
prognostico do que os tumores nao pequenas celulas. 

Envolvimento extrapulmonar dos tumores de pulmao 
pode acontecer para qualquer local, mas os principais si- 
tios de metastases sao ossos, SNC, adrenal e figado. 

QUADRO CUNICO 

Os principais sintomas descritos pelos pacientes es- 
tao representados na Tabela 2, em geral presentes na 
doen^a avan^ada. 


Tabela 2 Sintomas relacionados ao cancer de pulmao 

Sintoma 

Frequencia 

Tosse 

45-74% 

Perda de peso 

46-68% 

Dispneia 

37-58% 

Dortoracica 

27-49% 

Hemoptise 

27-29% 

Dor ossea 

20-21% 

Rouquidao 

8-18% 


Adaptada de Hyde L et al. Chest 1974. 


Alguns sintomas podem ser consequentes a compli¬ 
cates da doen^a ou fenomenos paraneoplasicos, como: 

■ sindrome de veia cava superior: sintomas relacio- 
nados com a obstruqao da veia cava superior pela mas- 
sa tumoral ou trombose. Em caso de tumores de peque¬ 
nas celulas de pulmao, altamente quimiossensiveis, 
prioriza-se a realiza^ao de quimioterapia; 

■ tumor de Pancoast: sintomas secundarios a loca- 
lizaqao tumoral no sulco superior com quadro clinico de 
dor significativa em ombro homolateral a lesao tumoral, 
sindrome de Horner (miose, ptose palpebral e anidro- 
se), dores osseas e atrofia dos musculos do membro su¬ 
perior; 

■ hipercalcemia da malignidade: mais frequente em 
carcinomas escamosos e em tumores de pequenas celu¬ 
las de pulmao; 

■ osteoartropatia hipertrofica: artropatia dolorosa 
simetrica de extremidades associada a baqueteamento 
digital. 

Em tumores de pequenas celulas de pulmao, sao mais 
frequentes: 

■ secre^ao inapropriada de hormonio antidiureti- 
co (SIADH): caracterizada pelo quadro de hiponatremia 
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grave com manifestagoes neurologicas em consequencia 
de edema cerebral em sua fase mais avangada; 

■ manifestagoes neurologicas: sintomas relaciona- 
dos a fenomenos imunologicos relacionados a presenga 
de autoanticorpos, com destaque para a slndrome mias- 
tenica de Lambert-Eaton, ataxia cerebelar, neuropatia 
sensorial, encefalite limbica ou, ainda, encefalomielite. 


DIAGNOSTIC!] 

Engloba historia clinica do paciente, com antece- 
dentes pessoais (exposigao a carcinogenos, tabagismo); 
alem de avaliagao do performance status e de sintomas 
associados. TC de torax e o exame de escolha para ava- 
liar o torax de pacientes com suspeita. 

A confirmagao histopatologica e fundamental. Tu- 
mores peribronquicos podem ser abordaveis por bron- 
coscopia, enquanto tumores mais perifericos podem ser 
acessados por tecnicas de biopsia guiada por metodos 
de imagem ou videotoracoscopia. 

ESTADIAMENTO E EXAMES COMPLEMENTARES 


Neoplasias de pulmao nao pequenas celulas 

O estadiamento de neoplasias de pulmao nao pe¬ 
quenas celulas envolve: 

■ TC de torax e abdome total; 

■ RNM de encefalo e cintilografia ossea se houver 
sintomas; 

■ tomografia computadorizada por emissao de po¬ 
sitrons (PET-TC) para pacientes candidates a tratamen- 
to locorregional (cirurgia ou radioterapia definitiva). 

Prova de fun 9 ao pulmonar completa, embora nao 
seja parte do estadiamento, definira operabilidade e fac- 
tibilidade de radioterapia pulmonar. 

Recomenda-se realizagao de mediastinoscopia para 
candidatos a cirurgia ou a radioterapia estereotaxica. 

Neoplasias de pulmao de pequenas celulas 

O estadiamento de neoplasia de pulmao de peque¬ 
nas celulas envolve: 

■ TC de torax e abdome total; 

■ RNM de encefalo e cintilografia ossea. 

Dosagens de DHL e calcio ionico, alem de exames 
usuais, podem ser uteis para avaliar o risco de lise tumoral. 

Estadiamento TNM 

O estadiamento TNM classifica os pacientes segun- 
do 0 prognostico e define as modalidades terapeuticas a 
serem empregadas. 


T: descrigao dotumor primario 

■ Tl: tumor < 3 cm circundado por pulmao ou 
pleura visceral e sem evidencia broncoscopica de inva- 
sao mais proximal que o bronquio lobar. 

■ T2: tumor > 3 cm e < 7 cm e/ou com envolvimen- 
to do bronquio principal 2 cm ou mais distal a carina, e/ 
ou invasao da pleura visceral, e/ou associagao com ate- 
lectasia ou pneumonite obstrutiva que se estende a re- 
giao hilar, mas nao envolve todo o pulmao. 

■ T3: tumor > 7 cm ou tumor de qualquer tama- 
nho que diretamente invade parede toracica (incluindo 
tumor de sulco superior), diafragma, nervo frenico, pleu¬ 
ra mediastinal ou pericardio parietal, ou tumor no bron¬ 
quio principal a menos de 2 cm da carina, mas sem o seu 
envolvimento, ou presenga de atelectasia ou pneumoni¬ 
te obstrutiva de todo o pulmao, ou nodulos tumorais se- 
parados no mesmo lobo. 

■ T4: tumor de qualquer tamanho que invade me- 
diastino, coragao, grandes vasos, traqueia, nervo larin- 
geo recorrente, esofago, carina ou corpo vertebral (cha- 
mado de T4 invasivo), ou nodulos tumorais separados 
em diferentes lobos ipsilaterais. 

N: envolvimento linfonodal 

■ NO: sem metastase em linfonodos regionais. 

■ N1: metastases em linfonodos peribronquicos e/ 
ou hilares ipsilaterais e linfonodos intrapulmonares. 

■ N2: metastases em mediastino ipsilateral e/ou lin¬ 
fonodos subcarinais. 

■ N3: metastases em mediastino contralateral, hilo 
contralateral, escaleno ipsilateral ou contralateral ou lin¬ 
fonodos supraclaviculares. 

M: metastases 

■ MO: ausencia de metastases a distancia. 

■ Mia: nodulos tumorais separados em lobos con- 
tralaterais, nodulos pleurais, ou derrame pleural ou pe¬ 
ricardia) maligno. 

■ Mlb: metastase a distancia. 

TRATAMENTO 

Neoplasias de pulmao nao pequenas celulas 

Para tumores nao pequenas celulas, o tratamento, 
em linhas gerais, baseia-se no estadiamento TNM (Ta- 
bela 3). 

Pacientes com performance status ruim (ECOG = 3-4) 
sao candidatos a cuidados paliativos exclusivos, salvo se 
forem portadores de alteragao molecular favoravel (mu- 
tagao de EGFR, translocagao de ALK). 
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Tabela 3 Tratamento de tumores nao pequenas celulas 
conforme estadiamento TNM 

Estadio 

Tratamento 

IA: T1N0M0 

Cirurgia 

Radioterapia esterotaxica em 
pacientes nao candidates a cirurgia 

IB:T2al\IOMO 

Cirurgia seguida de quimioterapia 

IIA: T2bN0M0, T2aN1 MO 

adjuvante 

IIB: T2bN1M0, T3N0M0 


IMA: T3N1M0, T1-3N2M0, 

T4N0-1M0 

Cirurgia seguida de quimioterapia 
adjuvante 

Quimiorradioterapia concomitante 
definitiva 

IIIB: qqTN3M0, T4N2M0 

Quimiorradioterapia definitiva 

IV: qqTqqNMI 

Quimioterapia paliativa, se 
performance status EC0G = 0-2 
Terapia-alvo molecular se houver 
alteragao molecular preditora de 
resposta (p. ex., mutagao de EGFR, 
translocagao de ALK) 


Em caso de resposta clinica satisfatoria, deve-se in¬ 
dicar a radioterapia de cranio profilatica de modo a evi- 
tar progressoes no SNC e piora da qualidade de vida. 

PROGNOSTICO 

O prognostico e apresentado na Tabela 4. 


Tabela 4 Prognostico de cancer de pulmao conforme 
estadiamento 

Estadio 


Sobrevida global em 5 anos 

IA 


49% 

IB 


45% 

IIA 


30% 

IIB 


31% 

IMA 


14% 

IIIB 


5% 

IV 


1% 


Metastasectomia (SNC ou adrenal) pode ser indica- 
da se houver metastase unica e o tumor primario for pas- 
sivel de tratamento locorregional. 

A radioterapia paliativa e frequentemente emprega- 
da para controle de metastases em SNC, sindrome de 
veia cava superior, dor e sindrome de compressao me- 
dular. 

A quimioterapia e baseada em platina combinada a 
taxano, vinerolbina, pemetrexede e gencitabina. Quimio¬ 
terapia paliativa apresenta taxa de resposta modesta, em 
torno de 30%. Em pacientes com mutaqoes de EGFR, o 
uso de erlotinibe (inibidor de tirosina quinase do EGFR) 
pode atingir taxa de resposta de cerca de 60%. O trata¬ 
mento padrao de 2 a linha e a utilizaqao de imunoterapia 
com anticorpos anti-PDl. 

Neoplasias de pulmao de pequenas celulas 

Na histologia de neoplasia de pequenas celulas, o 
tratamento e dividido em: 

■ doen^a limitada: totalidade do tumor passivel de 
ser englobado em um campo de radioterapia. O trata¬ 
mento e feito com quimiorradioterapia baseada em cis- 
platina e etoposideo; 

■ doenqa extensa: o tratamento e baseado em qui¬ 
mioterapia paliativa com platina e etoposideo. Mesmo 
em pacientes com metastases cerebrais, se pouco sinto- 
maticos, indica-se inicialmente a quimioterapia em ra- 
zao da alta responsividade inicial a esse tratamento. 


Ha diferenqas na sobrevida de pacientes metastati- 
cos com histologias e subtipos moleculares especificos: 

■ neoplasias nao pequenas celulas: em geral, a so¬ 
brevida mediana e de cerca de 1 ano; 

■ mutaqao ativadora de EGFR: em pacientes sub- 
metidos a tratamento com erlotinibe ou gefitinibe, a so¬ 
brevida pode chegar a 22 meses; 

■ neoplasia de pequenas celulas de pulmao: pacien¬ 
tes com doenqa extensa tern sobrevida mediana por vol- 
ta de 9 meses. 

- BIBLIOGRAFIA 

Detterbeck FC, Lewis SZ, Diekemper R, Addrizzo-Harris D, Alberts WM. 
Executive summary: diagnosis and management of lung cancer, 3.ed. 
American College of Chest Physicians evidence-based clinical practice 
guidelines. Chest 2013; 143(5 Suppl):7S-37S. 

Edge S, Byrd DR, Compton CC, Fritz AG, Greene FL, Trotti A (eds.). In: 

AJCC cancer staging manual. 7.ed. New York: Springer; 2010. p.253. 
Eren S, Karaman A, Okur A. The superior vena cava syndrome caused by 
malignant disease. Imaging with multi-detector row CT. Eur J Radiol 
2006;59(1):93-103. 

Hiraki A, Ueoka H, Takata I, Gemba K, Bessho A, Segawa Y, et al. Hyper¬ 
calcemia-leukocytosis syndrome associated with lung cancer. Lung 
Cancer 2004;43(3):301-7. 

List AF, Hainsworth JD, Davis BW, Hande KR, Greco FA, Johnson DH. 
The syndrome of inappropriate secretion of antidiuretic hormone 
(SIADH) in small-cell lung cancer. J Clin Oncol 1986;4(8):1191-8. 
Siegel R, Naishadham D, Jemal A. Cancer statistics, 2013. CA Cancer J 
Clin 2013;63(1):11-30. 

Travis WD, Brambilla E, Muller-Hermelink HK. Pathology and genetics: 
tumours of the lung, pleura, thymus and heart. Lyon: IARC; 2004. 


787 


-MRCM.indb 787 


12/5/17 4:06 PM 


CAPfTULO 168 CANCER DE PULMAO 






















SEQA0 18 DOENQAS ONCOLClGICAS 


CANCER DE MAMA 

Leonardo Gomes da Fonseca, Laura Testa, Milena 
Perez Mak 


169 


EPIDEMIOLOGIA 

E a neoplasia mais comum em mulheres e a l a cau¬ 
sa de morte por cancer nesse grupo. 

No Brasil, estimam-se 57.960 novos casos em 2016, 
sendo mais frequente nas regioes Sul e Sudeste. 

Ha tendencia de redu^ao na mortalidade, sobretu- 
do em razao da eficacia do tratamento sistemico adju- 
vante e do rastreamento populacional. 

FATORES DE RISCO 

■ Sexo feminino: sua ocorrencia e muito mais fre¬ 
quente em mulheres (100 mulheres: 1 homem). 

■ Idade: a incidencia aumenta quanto maior a ida- 
de, ate atingir seu pico na 6 a decada de vida. 

■ Do ericas benignas da mama: hiperplasia lobular 
ou ductal com atipia aumentam o risco em 4-6 vezes. Le¬ 
soes nao profilerativas (altera^oes fibrocisticas, papilo- 
ma e fibroadenoma) parecem nao ter rela^ao com neo¬ 
plasia de mama. 

■ Antecedente pessoal de cancer de mama. 

■ IMC: obesidade em mulheres na pos-menopau- 
sa aumenta o risco. 

■ Sedentarismo: atividade fisica parece ter efeito 
protetor para cancer de mama. 

■ Exposi^ao a hormonios endogenos: menarca pre- 
coce e menopausa tardia aumentam o risco. 

■ Exposi^ao a hormonios exogenos: terapia de re- 
posi^ao hormonal pos-menopausa aumenta o risco. 

■ Fatores gestacionais: nuliparidade e idade tardia 
da l a gesta^ao completa sao fatores de risco, enquanto a 
am ament a^ao e fator protetor. 

■ Historia familiar: o risco aumenta quanto maior 
for o numero de parentes de 1° grau afetados e quanto 
mais jovem forem os casos diagnosticados. 

■ Muta^oes nos genes BRCA1, BRCA2, TP53 e 
PTEN. 

■ Outros: consumo de alcool, tabagismo e dieta rica 
em gordura parecem aumentar o risco. 

PAT0L0GIA E CLASSIFICAQAO 

O cancer de mama e uma doen^a heterogenea com 
rela^ao a apresenta^ao clinica, prognostico e resposta 
ao tratamento. A classifica^ao histologica e molecular 


levou a um melhor entendimento sobre o comporta- 
mento da doenipa e guiou o desenvolvimento de trata- 
mentos. 

O tipo histologico mais comum e o carcinoma duc¬ 
tal invasivo (70-80%), seguido por lobular invasivo (10- 
15%), carcinoma inflamatorio, tumor filoide e outras for¬ 
mas raras. 

A classificaijao em subtipos moleculares leva em con- 
sidera^ao expressao de receptores hormonais, indice de 
prolifera^ao e amplifica^ao do gene HER-2, que codifi- 
ca o receptor tipo 2 para o fator de crescimento epider- 
mico humano. Em geral, tumores com ausencia de ex¬ 
pressao de receptores hormonais e HER-2 associam-se 
a curso agressivo e pior prognostico. A hiperexpressao 
de HER-2 esta presente em 20-25% dos canceres de mama 
e esta associada a prognostico desfavoravel. 

Status linfonodal, tamanho do tumor, tipo e grau his¬ 
tologico, e estadiamento clinico sao fatores prognosticos. 
A expressao de receptores hormonais e HER-2 sao fatores 
preditivos de resposta ao tratamento hormonal e ao uso 
de drogas-alvos para o receptor HER-2, respectivamente. 

Os sitios de metastase mais comuns sao: pulmao, fi- 
gado, ossos e SNC. 

QUADR0 CLINICO 

Em fase inicial, o cancer de mama nao apresenta si- 
nais ou sintomas especificos, sendo geralmente diagnos- 
ticado em exames de rastreamento. 

Altera^oes de exame fisico como nodulo palpavel na 
mama, inversao do mamilo, descarga papilar sanguino- 
lenta, retraces cutaneas e edema tipo casca de laranja e 
lesoes eritematopruriginosas no mamilo (caracteristicas 
da doen^a de Paget) podem ser encontradas. 

Nodulo ou massa com fixa^ao a pianos profundos, 
linfonodomegalias axilares, cervicais e supra e infracla- 
viculares denotam doenija localmente avant^ada e metas- 
tases linfonodais. 

Em fase avan^ada ou metastatica, surgem sintomas 
sistemicos ou associados ao sitio de metastase: perda de 
peso, ictericia, dores osseas, altera^oes neurologicas, sin¬ 
tomas respiratorios, dor abdominal e sinais clinicos de 
insuficiencia hepatica. 

EXAMES COMPLEMENTARES 

■ Mamografia: metodo de imagem de elei^ao em 
programas de rastreamento. Permite classificar as lesoes 
de acordo com a suspeiqao para presen^a de malignida- 
de. Os achados suspeitos geralmente incluem presenipa 
de calcifica^oes agrupadas, lesao de bordas espiculadas, 
distorqoes de arquitetura, densidade assimetrica e alte- 
ra^oes cutaneas. 
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■ USG: pode auxiliar no diagnostics diferencial en- 
tre lesoes solidas e cisticas e para guiar biopsias ou punches. 

■ RNM: pode ser util na avaliagao de mamas den- 
sas e como metodo de rastreamento em pacientes de alto 
risco, como as portadoras de mutagoes nos genes BRCA1 
e BRCA2. 

■ Biopsia: pode ser realizada por pungao por fun- 
gao de agulha fina, por fungao de fragmento ( core-biopsy ) 
ou mamotomia. 

■ Imuno-histoquimica: permite identificar expres¬ 
ses de receptores hormonais, hiperexpressao de HER-2 
e indice de proliferates celular. Esses dados sao impor- 
tantes na escolha do tratamento. 

ESTADIAMENTO 

O estadiamento e fundamental para a escolha da es- 
trategia terapeutica, para estimar o prognostico e como 
base para comparagao entre estudos e institutes dife- 
rentes. Envolve exame fisico, exames laboratoriais e de 
imagem. 

Os exames de imagem devem compreender avalia¬ 
gao do torax com TC, de abdome com TC ou USG e ma- 
peamento com cintilografia ossea. Em estadios iniciais 
(I e II) nao e recomendada a realizagao de TC ou cinti¬ 
lografia ossea, a nao ser que haja sintomas. 

TRATAMENTO 

Tratamento da doenga localizada 

O tratamento local tem importancia fundamental. 
A cirurgia conservadora associada a disseegao linfono- 
dal axilar e o tratamento padrao para pacientes em esta¬ 
dios precoces. 

A pesquisa de linfonodo-sentinela e um metodo acei- 
to em varios centros de referenda, podendo substituir a 
disseegao axilar classica. 

Radioterapia adjuvante e indicada nos casos de ci¬ 
rurgia conservadora, nos casos com > 4 linfonodos aco- 
metidos, tumores > 5 cm ou quando as margens cirur- 
gicas sao positivas. 

A quimioterapia adjuvante depende de caracteristi- 
cas da paciente (idade, menopausa e comorbidades) e do 
tumor (estadiamento, grau de diferenciagao, expresses 
de receptores hormonais e de HER-2). 

A hormonioterapia adjuvante deve ser oferecida a 
pacientes com tumores que expressam receptores hor¬ 
monais. As drogas mais usadas sao tamoxifeno para 
pacientes pre ou pos-menopausadas e inibidores da aro- 
matase (p. ex., anastrozol e letrozol) em pacientes pos- 
-menopausa. A duragao da hormonioterapia adjuvante 
e de 5-10 anos. 


Quimioterapia adjuvante reduz o risco de recidiva e 
morte. Os esquemas mais usados sao compostos por ci- 
clofosfamida, metotrexato e fluoruracila, que reduzem o 
risco de recidiva em 34%; e por antraciclinas, como o es- 
quema composto por doxorrubicina e ciclofosfamida, 
que demonstrou redugao do risco de recidiva em 11% 
em comparagao a ciclofosfamida, metotrexato e fluorou- 
racila. A adigao de taxanos ao esquema com doxorrubi¬ 
cina e ciclofosfamida confere maior eficacia ao tratamen¬ 
to adjuvante. Outro esquema utilizado e composto por 
docetaxel e ciclofosfamida. 

O uso adjuvante de trastuzumabe, um anticorpo mo¬ 
noclonal anti-HER 2, reduz o risco de recidiva e morte 
em pacientes com tumores que hiperexpressam HER-2. 

A quimioterapia neoadjuvante e uma opgao em pa¬ 
cientes com doenga localmente avangada, com desfechos 
de eficacia semelhante a quimioterapia adjuvante. 

Tratamento da doenga avangada/metastatica 

No Brasil, cerca de 15% das pacientes tem doenga 
metastatica ao diagnostico. 

Os objetivos do tratamento sao controle de sintomas 
e aumento de sobrevida com a menor toxicidade possivel. 

Para pacientes com doenga indolente, de crescimen- 
to lento, sem risco de morte imediato e com receptores hor¬ 
monais positivos, o tratamento ideal e a hormonioterapia. 

Para pacientes com doenga agressiva, com risco de 
morte iminente ou sem expressao de receptores hormo¬ 
nais, o tratamento ideal e a quimioterapia. 

A adigao de drogas anti-HER-2 (trastuzumabe com 
perfuzumabe, trastuzumabe entansina ou lapatinibe) no 
tratamento de tumores que hiperexpressam HER-2 im- 
plica maior beneficio clinico. 

O suporte paliativo, que envolve pontos como con¬ 
trole dos sintomas e apoio psicologico, deve estar pre¬ 
sente durante todo o acompanhamento e o tratamento 
dos pacientes. 

COMPUCAQOES MAIS COMUNS 

■ Metastases em SNC: podem ocorrer como lesao 
solida intraparenquimatosa ou como carcinomatose me- 
ningea. E importante realizar avaliagao prognostica nes¬ 
ses casos. As opgoes terapeuticas incluem radioterapia, 
radiocirurgia, quimioterapia intratecal e resseegao cirur- 
gica. Corticosteroides e anticonvulsivantes sao empre- 
gados para controle de sintomas. 

■ Hipercalcemia da malignidade: ocorre principal- 
mente pela produgao tumoral de proteina relacionada 
ao paratormonio (PTHrP) e pela osteolise causada por 
metastases osseas. O tratamento envolve hidratagao, uso 
de calcitonina e bisfosfonatos. 
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■ Smdrome de compressao medular: compressao 
do saco dural e seus componentes por lesao tumoral. Os 
objetivos do tratamento sao allvio da dor e preserva^ao 
ou restabelecimento da fun^ao neurologica. O tratamen¬ 
to se baseia em uso de corticosteroides, radioterapia ou 
tratamento cirurgico. 

■ Complicates do tratamento: podem ocorrer lin- 
fedema (como sequela de cirurgia ou radioterapia), car- 
diotoxicidade (radioterapia, antraciclinas e trastuzumabe) 
e 2 ° tumor primario (a^ao mutagenica da quimio e radio¬ 
terapia e afao agonista do tamoxifeno no endometrio). 

RASTREAMENTO 

As recomendai^oes do Ministerio da Saude para detec- 
9 ao precoce consideram, como principal estrategia de ras- 
treamento, a mamografia a cada 2 anos para mulheres de 
50-69 anos de idade. Para as mulheres de grupos popula- 
cionais considerados de risco elevado para cancer da mama 
(historia familiar de cancer da mama em parentes de 1 ° 
grau antes dos 50 anos de idade, historia familiar de cancer 
da mama bilateral ou de ovario em parentes de 1 ° grau em 
qualquer idade, historia familiar de cancer da mama mas- 
culino, ou mulheres com diagnostico histopatologico de le¬ 
sao mamaria proliferativa com atipia ou neoplasia lobular 
in situ), recomenda-se o exame clinico da mama e a ma¬ 
mografia anualmente a partir dos 35 anos de idade. 

Algumas diretrizes, como a da American Cancer So¬ 
ciety, recomendam o uso de RNM anual, associada a ma¬ 
mografia, em pacientes com alto risco de cancer de mama, 
como aquelas como mutates nos genes BRCA1 ou BRCA2, 
ou com parente de 1 ° grau portador dessas mutates. 

PROGNOSTICO 

Dados americanos mostram sobrevida em 5 anos de 
98, 84 e 27% para doen^a localizada, localmente avan- 
i^ada e metastatica, respectivamente. 

As taxas de mortalidade por cancer da mama con- 
tinuam elevadas no Brasil, provavelmente porque a doen- 
9 a ainda e diagnosticada em estadios avanfados. 

A sobrevida media apos 5 anos em paises desenvol- 
vidos e de cerca de 85%; entretanto, nos paises em de- 
senvolvimento, fica em torno de 60%. 
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EPIDEMIOLOGIA 

O cancer de prostata e a neoplasia maligna mais co¬ 
mum em homens (excluindo-se o cancer de pele nao me¬ 
lanoma) e a 2 a causa de obito por cancer no pais. 

Segundo o Institute Nacional do Cancer, para o Bra¬ 
sil, no ano de 2016, estimaram-se 61.200 casos novos da 
doen^a. Esse valor corresponde a risco estimado de 
62:100.000 casos novos/homens. 

A taxa de incidencia do cancer de prostata no Bra¬ 
sil vem aumentando ao longo dos anos, o que provavel- 
mente decorre do aumento da expectativa de vida, da 
melhoria e da evoluqao dos metodos diagnostics, e da 
qualidade dos sistemas de informa^ao. 

A idade media do diagnostic e 68 anos e a idade 
media ao obito e de 80 anos. 

Os principais fatores de risco para sua ocorrencia sao: 
etnia negra, dieta (obesidade, resistencia a insulina, gor- 
dura), idade (70% do cancer de prostata como achado in¬ 
cidental de autopsia em pacientes com idade > 80 anos). 

Historia familiar de pai ou irmao com cancer de 
prostata antes dos 60 anos de idade pode aumentar o ris¬ 
co em 3-10 vezes em rela^ao a populate geral. Alem 
disso, pacientes portadores de sindromes BRCA2 e Lynch 
apresentam risco aumentado de desenvolver a doen<pa 
ao longo da vida. 

PAT0L0GIA 

Mais de 95% dos canceres de prostata sao do subti- 
po adenocarcinoma acinar, tambem denominado carci¬ 
noma usual da prostata. 

A maioria dessas neoplasias se origina na zona pe- 
riferica da glandula (70-75%), enquanto uma parcela me- 
nor surge na zona de transifao (20%) ou na zona central 
(5-10%). 

Em geral, o cancer e heterogeneo e multifocal, sen- 
do o grau de diferencia^ao tecidual variavel nas diferen- 
tes regioes tumorais. Essa caracteristica e bem documen- 
tada pelo escore de Gleason. Esse escore gradua o tumor 
em 5 padroes conforme o grau de diferencia^ao arquite- 
tural do tecido prostatico. Quanto mais bem diferencia- 
do for o tumor (ou seja, com arquitetura mais semelhan- 
te a glandula normal), menor sera o escore de Gleason, 
aproximando-se de 1. Ja quanto mais indiferenciado e o 


tumor, mais proximo estara de 5. No sistema de Gleason, 
o grau primario representa o padrao arquitetural predo- 
minante e o grau secundario, o 2° mais comum. O resul- 
tado final e a somatoria do grau primario e secundario, 
variando de 2 (1 + 1) a 10 (5 + 5). O escore de Gleason se 
relaciona com tamanho do tumor, estadiamento e prog- 
nostico. 

Outras histologias menos frequentes sao: carcino¬ 
ma neuroendocrino de pequenas celulas, carcinoma duc¬ 
tal, carcinoma espinocelular, carcinoma de celulas tran- 
sicionais e tumores mesenquimais. 

A progressao do cancer de prostata usualmente se¬ 
gue um padrao de invasao das estruturas locais (exten- 
sao extracapsular, invasao de estruturas adjacentes - ure- 
tra, vesiculas seminais, colo vesical e trigono vesical), 
dissemina^ao linfatica (linfonodos obturatorios, perive- 
sicais, hipogastricos, iliacos pre-sacrais e para-aorticos) 
e dissemina^ao hematogenica (sobretudo ossos do es- 
queleto axial e, menos frequentemente, figado e pul- 
mdes). 

QUADR0 CUNIC0 

Atualmente, > 70% dos pacientes sao diagnostica- 
dos por ocasiao de rastreamento, apos o exame digital 
da prostata e a dosagem do antigeno prostata-especifico 
(PSA) e, portanto, sao assintomaticos. 

A presen^a de sintomas geralmente sugere doen^a 
localmente avan^ada ou metastatica. Sintomas irritati- 
vos ou obstrutivos do trato urinario podem estar presen- 
tes, embora sejam mais comuns nos quadros de hiper- 
plasia prostatica benigna. O acometimento metastatico 
osseo pode levar a quadro de dor. 

Os sitios mais comuns de metastases sao ossos (le- 
soes osteoblasticas) e linfonodos, principalmente pelvi- 
cos e no retroperitonio. 

E de fundamental importancia valorizar queixas de 
dor lombar (sobretudo aquelas acompanhadas de sinais 
de alerta - Capitulo 181) e sintomas neurologicos (pa- 
restesias ou paresias em membro inferior ou altera^oes 
esfincterianas), pois e possivel que seja um sinal/sinto- 
ma associado ao surgimento de uma sindrome de com- 
pressao medular. 

Raramente, a manifestafao inicial desses tumores 
pode ser linfonodomegalias, sindrome consumptiva ou 
uremia. Em fases avanipadas da doen^a, e possivel ainda 
que existam disturbios de coagula^ao, com risco de coa- 
gula^ao intravascular disseminada. 

Hipercalcemia e um evento raro e esta associado a 
diferencia^ao neuroendocrina. 

Pacientes com alto volume de doenipa e PSA pouco 
elevado devem levantar a suspeita de um 2° sitio prima- 
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rio (sobretudo se a localiza^ao das metastases nao for 
usual ou se houver lesoes osseas liticas) ou de tumor com 
diferenciaqao neuroendocrina, que apresenta pior prog¬ 
nostic e curso clinico agressivo. 

DIAGNOSTIC!] E EXAMES COMPLEMENTARES 

■ Exame digital da prostata: quando acometida por 
neoplasia, a prostata apresenta consistencia petrea. O 
exame tern sensibilidade de 50% e especificidade de 94%. 

■ PSA: e uma glicoproteina da familia das calicrei- 
nas produzida especificamente pelas celulas prostaticas. 
Seus valores sericos aumentam em qualquer doen^a da 
glandula, seja benigna ou maligna. Quando se conside- 
ra o ponto de corte de 4 ng/mL para o diagnostico de 
cancer de prostata, sua sensibilidade e de 67%. Alem do 
papel na suspeita diagnostica, o PSA tem importancia 
prognostica e funciona como ferramenta de monitora- 
^ao da eficacia do tratamento. Ainda deve-se avaliar: 

- relaqao entre PSA livre e PSA total: o risco au- 
menta quando a fra^ao livre do PSA e < 15%; 

- velocidade de ascensao do PSA: as elevates de 
PSA associadas ao cancer de prostata costumam ser de 
50-100% ao ano, ao passo que elevates > 200% ao ano 
estao mais associadas aos casos de prostatite. 

■ USG transretal: e importante para avaliar a glan¬ 
dula na tentativa de identificaijao de areas suspeitas e 
para guiar a biopsia transretal, alem de determinar a ex- 
tensao do tumor. 

■ Biopsia guiada por USG transretal: como todo 
caso de cancer, o diagnostico deve ser confirmado por 
meio de uma biopsia. Deve ser realizada em > 12 pon- 
tos da glandula (apice, pori^ao media e base), alem de di- 
recionada a area suspeita. 

■ RNM com bobina endorretal: atualmente, repre- 
senta o melhor metodo de imagem para avaliar a exten- 
sao tumoral. 

■ TC ou RNM da pelve: sao excelentes metodos 
para avaliaqao da pelve na investiga^ao de disseminaqao 
linfonodal da doen^a. 

■ Cintilografia ossea: as metastases osseas associa¬ 
das ao cancer de prostata sao principalmente do tipo os- 
teoblasticas. Esse metodo apresenta excelente sensibili¬ 
dade para a detecrjao das lesoes; entretanto, por conta da 
baixa especificidade, deve ser realizado apenas quando 
houver sintomas ou em pacientes de risco intermediario 
ou alto. 

■ Exames de imuno-histoquimica: resultado posi- 
tivo para marcadores especificos da prostata, como o PSA 
e a fosfatase acida, tem rela^ao com sitio primario em 
prostata. Esse exame e mais importante em pacientes 
com tumores de sitio primario indefinido. 


Pacientes com idade > 50 anos em investigate de 
cancer de sitio primario indefinido, linfonodomegalias, 
sindrome consumptiva ou sindrome de compressao me- 
dular devem ser investigados quanto a possibilidade de 
cancer de prostata. Dessa forma, dosar o PSA pode au- 
xiliar no direcionamento do diagnostico. 

ESTRATIFICAQAO DE RISCO E ESTADIAMENT0 
DAD0ENQA 

A probabilidade de dissemina^ao local e a distancia 
do cancer de prostata esta diretamente relacionada com 
o estadiamento T do tumor, o escore de Gleason e o va¬ 
lor do PSA. Dessa forma, durante a programa^ao do tra¬ 
tamento, a definiqao da classificaqao de risco do pacien- 
te e fundamental. 

O estadiamento T, segundo o American Joint Com¬ 
mittee on Cancer, e definido da seguinte forma: 

■ Tla: achado histologico incidental em 5% do te- 
cido ressecado; 

■ Tib: achado histologico incidental em > 5% do 
tecido ressecado; 

■ Tic: tumor identificado por meio de biopsia por 
agulha; 

■ T2: tumor confinado a prostata; 

■ T2a: tumor envolve < 1/2 de 1 lobo; 

■ T2b: tumor envolve > 1/2 de 1 lobo, mas nao am- 
bos os lobos; 

■ T2c: tumor envolve ambos os lobos; 

■ T3: tumor se estende alem da capsula prostatica; 

■ T3a: extensao extracapsular (unilateral ou bilate¬ 
ral); 

■ T3b: tumor invade a vesicula seminal; 

■ T4: tumor fixo ou com invasao de estrutura ad- 
jacente - excluindo-se a invasao microscopica de colo 
vesical. 

Para estadiamento nos pacientes com risco baixo e 
assintomaticos, nao e necessario realizar cintilografia os- 
sea ou exames para investigaqao de acometimento linfo- 


Tabela 1 Risco de disseminagao a distancia do cancer de 
prostata 


Estadiamento 

T do tumor 

PSA 

Escore de 

Gleason 

Risco muito baixo 

Tla-b 

< 10 ng/mL 

<7 

Risco baixo 

T1c-T2a 

< 10 ng/mL 

<7 

Risco intermediario 

T2b 

10-20 ng/mL 

7 

Risco alto 

>T2c 

> 20 ng/mL 

>7 

Risco muito alto 

T3b-T4 




PSA: antfgeno prostata-especlfico. 
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nodal. Nesses casos, realiza-se apenas dosagem de fosfa- 
tase alcalina. 

Nos pacientes com risco intermediary ou alto ou 
naqueles com queixas de dores osseas, recomenda-se a 
realiza^ao de cintilografia ossea e de TC ou RNM da pel- 
ve para o estadiamento. 

Deve-se ressaltar que o estadiamento patologico 
(apos a prostatectomia radical) e a forma mais precisa 
de predizer a extensao real do cancer. Estima-se que haja 
um subestadiamento em ate 30% dos casos classificados 
como T2 e ate 60% entre aqueles estadiados como T3, 
mesmo com a utiliza^ao de novas modalidades de RNM 
com bobina endorretal. 

TRATAMENTO DA DOENQA LOCALIZADA 

No cenario do cancer de prostata localizado, varias 
abordagens sao possiveis. Deve-se levar em considera¬ 
bly para a decisao final alguns pontos-chave: 

■ caracteristicas do paciente: idade, expectativa de 
vida, comorbidades, potencia sexual; 

■ caracteristicas da doen^a: estadiamento, PSA, es- 
core de Gleason; 

■ vontade do paciente. 

Pacientes com doenija de muito baixo risco sao can¬ 
didates a qualquer uma das seguintes modalidades: 

■ prostatectomia radical; 

■ radioterapia externa ou braquiterapia; 

■ observa^ao vigilante (avalia^oes seriadas de PSA, 
toque retal e biopsia conforme altera^oes encontradas). 

Ja os pacientes com doen^a de baixo risco e expec¬ 
tativa de vida > 10 anos devem ser submetidos a prosta¬ 
tectomia radical ou radioterapia isolada. Aqueles com 
doen^a de risco intermediary podem ser submetidos a 
radioterapia seguida de hormonioterapia por 6 meses ou 
a prostatectomia radical. Os pacientes com doen^a de 
risco alto e muito alto risco podem ser submetidos a ra¬ 
dioterapia seguida de hormonioterapia por 3 anos ou a 
prostatectomia radical seguida de radioterapia adjuvan- 
te isolada. 

TRATAMENTO DA DOENQA METASTATICA 
CASTRAQAO-SENSIVEL 

O tratamento nessa fase da doen^a tern intuito pa- 
liativo, com o objetivo de prolongar a sobrevida e man- 
ter ou restaurar a qualidade de vida desses individuos. 

As celulas do adenocarcinoma da prostata sao ex- 
tremamente dependentes das vias de sinaliza^ao relacio- 
nadas aos androgenios e ao receptor de androgenio, sen- 
do a depriva^ao androgenica o cerne do tratamento do 


cancer de prostata metastatico. Dessa forma, a castraqao 
cirurgica (orquiectomia) ou quimica (analogos ou anta- 
gonistas do hormonio liberador das gonadotrofinas - 
GnRH) consiste no tratamento de l a linha. 

Essa abordagem apresenta taxas de respostas > 80% 
e, por essa razao, mesmo pacientes com performance sta¬ 
tus ruim devem receber esse tratamento, pois apresentam 
rapida melhora dos sintomas com excelente tolerancia. 

Os eventos colaterais mais frequentes sao: 

■ perda da libido, impotencia, “fogachos”; 

■ perda de massa ossea (osteoporose); 

■ diminui^ao da massa muscular e ganho de peso; 

■ aumento de colesterol e da mortalidade cardio¬ 
vascular. 

Ao iniciar a terapia com um analogo do fator libe¬ 
rador do hormonio luteinizante (LHRH), sempre se deve 
adicionar um antiandrogenico periferico por 30 dias para 
que se evite a piora paradoxal de alguns sintomas, o cha- 
mado efeito flair. 

Deve-se descartar compressao medular em pacien¬ 
tes com dor lombar, com aumento de PSA ou suspeita/ 
confirma^ao de cancer de prostata. 

Nessa fase da doenc^a, nao ha beneficio com o uso 
de bisfosfonatos para diminui^ao de eventos osseos, re- 
servando-se o emprego dessas drogas para pacientes com 
perda de massa ossea (p. ex., osteoporose). 

TRATAMENTO DA DOENQA METASTATICA 
CASTRAQAO-RESISTENTE 

Invariavelmente, apos uma mediana que varia de 18- 
24 meses do inicio da castra^ao, os pacientes apresentam 
progressao da doen^a, bioquimica ou sintomatica, de- 
notando uma fase do cancer de prostata conhecida como 
castra^ao-resistente. 

Seu tratamento inicial depende da presen^a ou nao 
de sintomas, devendo-se manter a castra^ao ao longo das 
linhas subsequentes de tratamento. 

Para os pacientes com progressao bioquimica (aque¬ 
les assintomaticos, somente com elevafao do PSA), po- 
de-se prosseguir com a hormonioterapia de 2 a linha (Ta- 
bela2). 

Os agentes disponiveis para hormonioterapia sao 
equivalentes. Sua escolha depende do perfil de efeitos co¬ 
laterais e comorbidades dos pacientes. 

Para pacientes assintomaticos, ha estudo ramdomi- 
zado fase III demonstrando o beneficio em rela^ao a pla¬ 
cebo em termos de sobrevida com Sipuleucel-T, uma va- 
cina de celulas dendriticas. 

Nos casos de dor oncologica em pacientes com can¬ 
cer de prostata castraipao-resistente, muito sintomaticos 
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Tabela2 Hormonioterapia de 2 a linha 

Classe 

Drogas 

Efeitos limitantes 

Antiandrogenicos perifericos* 

Bicalutamida, flutamida 

Diarreia, hepatotoxicidade (raro) 

Antagonistas do receptor de androgeno 

Enzalutamida 

Edema, fadiga, diarreia 

Estrogenos* 

Dietilestilbestrol 

Risco de trombose, ginecomastia dolorosa 

Agentes inibidores da sintese de androgenios 

Cetoconazol 

Intolerancia gastrointestinal, hepatotoxicidade 

Corticosteroides 

Abiraterona, prednisona, dexametasona 

Hiperglicemia, perda ossea, sangramento 
digestivo, necrose avascular da cabega do femur 

* Maior incidencia de sintomas de deprivagao androgenica, 

como perda de libido, impotencia e ondas de calor. 



ou com alto volume de doen^a, o tratamento de l a linha 
e a quimioterapia citotoxica com docetaxel. Pacientes com 
cancer de prostata castra^ao-resistente resistentes ao do¬ 
cetaxel podem ser tratados com agentes citotoxicos (ca- 
bazitaxel), hormonioterapia (abiraterona ou enzalutami- 
da), agentes moduladores do metabolismo osseo 
(radio-223) ou, ainda, com imunoterapia (sipuleucel-T). 
A ciclofosfamida VO metronomica pode ser uma opqao, 
sobretudo em pacientes com baixo performance status. 

Paciente sem performance clinico para tratamento 
oncologico especifico deve ser tratado apenas com me- 
didas clinicas. 

Pacientes com cancer de prostata castra^ao-resisten- 
te apresentam alto risco de eventos osseos (muitas vezes, 
e o unico sitio de metastases). O uso de bisfosfonatos como 
pamidronato ou acido zoledronico previne eventos como 
fraturas e compressao medular, alem de permitir melhor 
controle osseo. Outra op^ao e o denosumabe, anticorpo 
monoclonal com a^ao antiosteoclastica. Essas drogas tern 
risco de desenvolvimento de osteonecrose de mandibula, 
que aumenta se for realizada extra^ao dentaria durante 
seu uso. Deve-se orientar os pacientes tambem a manter 
boa higiene dentaria para evitar essa complicai^ao. 

PROGNOSTICO 

Apenas 1:8 dos pacientes diagnosticados com can¬ 
cer de prostata falecera da doen^a e, portanto, deve-se 
prezar pela qualidade de vida dos pacientes nas decisoes 
de tratamento. 

Na doeni^a metastatica, quando empregada a castra- 
^ao, o prognostico correlaciona-se com o nadir de PSA 
atingido, com sobrevida mediana de 75 meses com PSA 
< 0,2 ng/mL e de 13 meses com PSA > 4 ng/mL. 

Em razao da longa sobrevida desses pacientes, e fun¬ 
damental estar atento a potenciais complicates, como 
compressao medular, e instituir o tratamento de forma 
precoce. 
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EPIDEMI0L0GIA 

■ Acomete mulheres principalmente na 6 a decada 
de vida, com histologia mais comum de adenocarcino¬ 
ma seroso. 

■ E o 8° tipo de cancer mais frequente em mulhe¬ 
res no Brasil e o 10° em mortalidade, com incidencia 
estimada de 6.150 casos durante o ano de 2016 e risco 
estimado de 6:100.000 casos/mulheres. E o tumor gine- 
cologico que mais causa mortes no mundo. 

■ Cerca de 70-75% ja sao diagnosticados em esta- 
dios avan^ados. A mediana de idade ao diagnostico e de 
63 anos. 

■ Cerca de 95% dos tumores sao epiteliais (adeno¬ 
carcinoma), enquanto 5% correspondem aos tumores 
germinativos e do cordao sexual. Os tumores nao epite¬ 
liais sao mais comuns em mulheres jovens, em idade re- 
produtiva. 

■ Em tumores bilaterais, com apresenta^ao atipica, 
deve-se atentar para a possibilidade de outro sitio pri- 
mario com metastases ovarianas. 

Sao fatores de risco para sua ocorrencia: 

■ sindrome de ovarios policisticos; 

■ obesidade; 

■ endometriose (carcinoma de celulas claras); 
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■ terapia de reposii/ao hormonal; 

■ menarca precoce e menopausa tardia; 

■ maternidade tardia (> 35 anos); 

■ mutaipoes nos genes BRCA1 e BRCA2 (idade de 
diagnostico mais precoce), historia familiar ou pessoal 
de cancer de mama e, mais raramente, sindrome de Lynch. 

Considera-se que ha alguns fatores protetores, como: 

■ amamenta^ao; 

■ maternidade precoce (< 20 anos); 

■ uso de anticoncepcionais orais. 


Tabela 1 Histologias mais frequentes de cancer de ovario 

Frequencia 

Adenocarcinoma de ovario 

■ Seroso 

60-70% 

■ Endometrioide 

10-20% 

■ Mncinoso 

<10% 

■ Celulas claras 

<10% 

Indiferenciado 

<10% 


QUADRO CUNICO 

O quadro clinico e variavel, podendo ser: 

■ assintomatico; 

■ dor abdominal e presen^a de massa anexial; 

■ quadro suboclusivo e obstrutivo abdominal; 

■ ascite; 

■ derrame pleural. 

DIAGNOSTICO 

■ USG pelvica ou endovaginal. 

■ TC de torax, abdome e pelve. 

■ Investiga^ao histologica: se a paciente possuir 
doen^a em estadio precoce, recomenda-se investiga^ao 
histologica por meio de abordagem cirurgica diagnosti- 
ca e terapeutica sem ruptura da capsula tumoral. Caso a 
paciente possua ascite com implantes peritoneais, der¬ 
rame pleural e metastases a distancia, pode-se realizar 
citologia oncotica das efusoes e biopsia ovariana, ja que 
a doen^a ja se encontra disseminada. 

■ Dosagem serica de CA125: marcador de acome- 
timento peritoneal que se encontra elevado em > 80% 
das mulheres portadoras de neoplasia maligna de ova- 
rio com doemja avani^ada. Tern utilidade tambem na mo- 
nitoriza^ao da resposta a quimioterapia durante o acom- 
panhamento. Como pode estar acima do nivel superior 
da normalidade em outras doen^as (p. ex., cirrose hepa- 
tica com ou sem ascite, doen^a inflamatoria pelvica, en- 
dometriose, tuberculose peritoneal, leiomiomatoses ute- 


rinas, cancer de endometrio), nao deve ser utibzado como 
unico criterio para o diagnostico. 

■ Citologia oncotica do liquido pleural ou biopsia 
pleural: deve ser realizada diante da preseni/a de derra¬ 
me pleural para realiza^ao do estadiamento. 

ESTADIAMENTO 

O estadiamento do cancer de ovario e apresentado 
na Tabela 2. 


Tabela 2 

Estadiamento FIG0/AJCC 

1: tumor limitado aos ovarios 

IA 

Tumor limitado a 1 ovario, com capsula intacta, ausencia de 
tumor na superficie ovariana, ausencia de celulas malignas 
no liquido ascitico ou no lavado peritoneal 

IB 

Tumor limitado a ambos os ovarios, com capsula intacta, 
ausencia de tumor na superficie ovariana, ausencia de 
celulas malignas no liquido ascitico ou no lavado peritoneal 

1C 

Tumor limitado a 1 ou ambos os ovarios, com capsula rota, 
tumor na superficie ovariana, presenga de celulas malignas 
no liquido ascitico ou no lavado peritoneal 

II: tumor que envolve 1 ou ambos os ovarios com extensao 
pelvica 

IIA 

Extensao e/ou implantes no utero/tubas uterinas 

Liquido ascitico e lavado peritoneal negativos 

IIB 

Extensao e/ou implantes para outros orgaos pelvicos 

Liquido ascitico e lavado peritoneal negativos 

IIC 

Extensao e/ou implantes pelvicos 

Liquido ascitico e/ou lavado peritoneal positivo 

III: tumor que envolve 1 ou ambos os ovarios com envolvimento 
microscopicamente provado do peritonio fora da pelve 

IMA 

Metastases peritoneais microscopicas 

IIIB 

Metastases peritoneais < 2 cm 

NIC 

Metastases peritoneais > 2 cm ou linfonodos positivos 

IV: metastases a distancia para outros sitios, excluindo o 
peritonio (derrame pleural precisa ser comprovado cito ou 
histologicamente para se configurar estadio IV) 


AJCC: American Joint Committee on Cancer; FIGO: International Federation of Gynecology 
and Obstetrics. 


TRATAMENTO 

E realizado com histerectomia total e salpingo- 
-ooforectomia bilateral com linfadenectomia pelvica e 
para-aortica. Deve-se realizar citologia oncotica do liqui- 
do ascitico ou do lavado peritoneal e citorreduqao perito¬ 
neal de regioes suspeitas para malignidade. Deve ser fei- 
ta biopsia da superficie diafragmatica e das goteiras 
paracolicas mesmo se nao houver lesoes visiveis. A citor- 
redu^ao e considerada otima quando a doen^a residual e 
< 1 cm e subotima se houver lesoes nao ressecadas > 1 cm. 
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Pacientes jovens, com doenipa em estadio I, que de- 
sejem preservar a fertilidade, podem ser candidatas a oo- 
forectomia unilateral, apos discussao com equipe mul- 
tidisciplinar. 

Quimioterapia adjuvante e indicada para os tumores 
com estadiamentos I-III baseada em platina e taxano, ex- 
ceto o estadio IA/IB grau 1. Nao existe um padrao de pa- 
ciente para se indicar o uso de quimioterapia neoadju- 
vante, sendo habitualmente administrada para pacientes 
com estadiamentos IIIC e IV e derrame pleural neopla- 
sico, performance status limitrofe ou multiplas comorbi- 
dades. Ate o momento, nao foi observado ganho em so- 
brevida global, contudo observa-se menores morbidade 
e mortalidade cirurgica e menor numero de ostomias com 
a realiza^ao do tratamento neoadjuvante. A quimiotera¬ 
pia e baseada em platina e taxanos, sendo a combina^ao 
de carboplatina e paclitaxel a mais utilizada. 

O tratamento paliativo quimioterapico baseado em 
carboplatina e paclitaxel aumenta a sobrevida dessas pa¬ 
cientes. Quando ha recorrencia apos 6 meses do termi- 
no da quimioterapia, a doen<;a e considerada platina- 
-sensivel e pode haver reexposi^ao ao mesmo esquema 
ou troca para esquemas com platina associada a doxor- 
rubicina lipossomal ou gencitabina e bevacizumabe. 
Quando a doetuja recorre em < 6 meses apos o termino 
da quimioterapia, e chamada de platina-resistente, o que 
configura pior prognostico. Nesses casos, deve-se fazer 
uso de esquemas monodroga com doxorrubicina lipos¬ 
somal, gencitabina, topotecano ou vinorelbine. 

PROGNOSTICO EACOMPANHAMENTO 

Trata-se de doen<;a bastante responsiva ao tratamen¬ 
to quimioterapico, porem cerca de 60% das pacientes apre- 
sentam recorrencia da doen^a apos o tratamento inicial. 

Estadios localmente avanipados (IIIC e IV) tem so¬ 
brevida de cerca de 30% em 5 anos. 

O acompanhamento pode ser realizado com exame 
fisico e monitoriza^ao do marcador CA125 a cada 3 me¬ 
ses nos primeiros 2 anos e semestralmente do 3° ao 5° 
ano. O tratamento deve ser iniciado com base na sinto- 
matologia e nao apenas na eleva^ao do marcador. 

A realiza^ao de exames de imagem e discutivel, uma 
vez que nao ha ganho de sobrevida global no tratamen¬ 
to de pacientes assintomaticas na recidiva. Se for esta a 
opfao, deve-se realizar TC de torax, abdome e pelve a 
cada 6 meses nos 2 primeiros anos. Do 3° ao 5° ano, sao 
realizados anualmente. 
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TUMORES D0TRAT0 
GASTROINTESTINAL 

Anezka Carvalho Rubin de Celis Ferrari, 

Milena Perez Mak, Tiago Kenji Takahashi, 

Daniel Fernandes Saragiotto, Jorge Sabbaga 

■ CANCER DE ESOFAGO 

EPIDEMIOLOGIA 

E o 8° tipo de cancer mais comum no mundo e a 6 a 
maior causa de mortalidade relacionada a cancer no mun¬ 
do. No Brasil, e o 6° cancer em incidencia e a 4 a causa de 
morte por cancer entre os homens. 

O pico de incidencia ocorre na 6 a decada de vida, 
sendo mais prevalente em homens. 

Cerca de 95% dos tumores de esofago sao constituidos 
por adenocarcinomas e carcinomas espinocelulares, distin- 
tos em termos de epidemiologia e resposta ao tratamento. 

O prognostico fica progressivamente pior quanto 
mais tardiamente e feito o diagnostico da doeni^a, em es¬ 
tadios ja localmente avan^ados e/ou metastaticos. 

Outros subtipos menos comuns de cancer de esofa¬ 
go incluem os melanomas, linfomas, leiomiossarcomas 
e carcinomas de pequenas celulas. 

ETIOLOGIA 

Adenocarcinoma de esofago 

Sao fatores de risco para sua ocorrencia: 

■ obesidade; 
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■ doen^a do refluxo gastroduodenal; 

■ esofago de Barrett (substitui^ao da mucosa esca- 
mosa pelo epitelio colunar, induzida pela agressao cons- 
tante do refluxo acido do estomago para o esofago); 

■ tabagismo; 

■ dieta pobre em vegetais e frutas. 

Carcinomas espinocelulares de esofago 

Sao fatores de risco para sua ocorrencia: 

■ tabagismo; 

■ etilismo; 

■ acalasia; 

■ injuria caustica; 

■ queratose palmo-plantar nao epidermolitica; 

■ mutates nas enzimas que metabolizam o alcool; 

■ baixo nivel socioeconomico; 

■ ma higiene oral; 

■ desnutri^ao. 

QUADRO CUNICO 

Adenocarcinoma e carcinoma espinocelular tem 
apresenta^oes clinicas semelhantes; entretanto, o adeno¬ 
carcinoma costuma acometer o teripo distal do esofago/ 
jun^ao esofagogastrica, enquanto o carcinoma espino¬ 
celular costuma ser mais proximal. 

Disfagia e o sintoma de apresenta^ao mais comum 
da doen^a, associada a perda de peso. 

Outros sintomas sao mais inespecificos, como odi- 
nofagia e desconforto retroesternal. Hemorragia diges- 
tiva alta e ocorrencia rara. 

Fistulas esofagotraqueais e esofagobronquicas cons- 
tituem uma complica^ao que, em geral, ocorre em fase 
mais tardia da doen^a. O paciente pode apresentar tosse 
cronica e pneumonias de repeti^ao como consequencia. 

DIAGNOSTICO E ESTADIAMENTO 

O paciente pode apresentar anemia em decorrencia 
de doen^a cronica e/ou por sangramento tumoral cro- 
nico. Nao ha marcadores tumorais espedficos. 

Endoscopia digestiva alta e biopsia sao exames fun- 
damentais para o diagnostico, pois somente o anatomo- 
patologico confirma a neoplasia. 

Recomendam-se, ainda, exames de imagem: 

■ TC de torax e abdome; 

■ tomografia por emissao de positrons (PET-TC) 
se houver programa^ao de tratamento locorregional de¬ 
finitive; 

■ USG endoscopico: para avaliar a extensao local 
do tumor, com avalia^ao da profundidade do acometi- 
mento tumoral, alem de avalia^ao dos linfonodos regio¬ 
nal acometidos. 


A realiza^ao de broncoscopia e recomendada para pa- 
cientes com tumor no mesmo nivel ou acima da carina para 
excluir comprometimento das vias aereas pela neoplasia. 

ESTADIAMENTO TNM 

A classifica^ao TNM e usada para estadiar o cancer 
de esofago. Leva-se em considerate a invasao tumoral 
na parede do esofago (T), o status nodal (N) e a presen- 
9 a ou ausencia de metastase a distancia (M): 

■ Tl: tumor invade lamina propria, muscular da 
mucosa ou submucosa; 

■ T2: tumor invade muscular propria; 

■ T3: tumor invade adventicia; 

■ T4: tumor invade estruturas adjacentes: 

- T4a: pleura, pericardio ou diafragma; 

- T4b: outras estruturas; 

■ NO: nao ha acometimento de linfonodo regional; 

■ Nl: acometimento de 1-2 linfonodos regionais; 

■ N2: acometimento de 3-6 linfonodos regionais; 

■ N3: acometimento de > 7 linfonodos regionais; 

■ MO: ausencia de metastase a distancia; 

■ Ml: presen^a de metastase a distancia. 

TRATAMENTO 

Pacientes com doen^a muito precoce (carcinoma in 
situ e alguns Tl) podem ser submetidos a ressec^ao en- 
doscopica local (mucosectomia). 

Os tumores esofagicos cervicais nao sao passiveis de 
extirpa^ao cirurgica (esofagectomia) e sao tratados ex- 
clusivamente com radioterapia ou associates de radio- 
terapia e quimioterapia. 

As op^oes cirurgicas incluem esofagectomia trans- 
-hiatal ou esofagectomia por meio de acesso toracico e 
abdominal. 

Pacientes com doenija localmente avan^ada (> T2 e/ 
ou linfonodos regionais comprometidos) podem ser sub¬ 
metidos a tratamento potencialmente curativo, com ci- 
rurgia, quimioterapia e radioterapia (tratamento trimo- 
dal) ou quimiorradioterapia concomitante definitiva. 

Aporte nutricional adequado com nutri^ao enteral 
e/ou suplementos alimentares deve ser utilizado sempre 
que indicado. 

Na doen^a metastatica/recorrente, o tratamento e 
paliativo, objetivando melhor qualidade de vida e, se pos- 
sivel, ganho na sobrevida global. Para tanto, realiza-se 
frequentemente quimioterapia. Os agentes mais ativos 
nesse contexto sao platinas, taxanos e fluoropirimidinas. 

Radioterapia exclusiva e uma op^ao como tratamen¬ 
to paliativo para disfagia, porem nao oferece ganho em 
sobrevida e e reservada para pacientes metastaticos ou 
com performance status ruim. 
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Dentro do contexto paliativo, e fundamental o ma- 
nejo adequado da dor do paciente, em geral alcan^ado 
com o uso de opioides e tratamento locais, como radio- 
terapia para metastases osseas. 

Terapias endoscopicas para palia^ao da disfagia in- 
cluem dilata^ao esofagica, stents, terapia fotodinamica, 
laser e braquiterapia. 

PROGNOSTIC!] 

Cancer de esofago tern prognostico reservado, com 
taxa de sobrevida global em 5 anos em torno de 15-25%. 
O prognostico e pior para pacientes com doen^a avan- 
(jada/nietastatica ao diagnostico (poucos meses de so¬ 
brevida). 

■ CANCER DE ESTOMAGO 

EPIDEMIOLOGIA 

No mundo, estima-se que sejam afetadas cerca de 1 
milhao de pessoas por ano, sendo a 2 a causa mais co¬ 
mum de morte por cancer. Estima-se que, no Brasil, em 
2016, ocorreram 20.520 casos novos, com risco estima- 
do de 13 casos novos para cada 100 mil homens e 7 ca¬ 
sos novos para cada 100 mil mulheres. 

Constitui a 4 a causa de morte por cancer no Brasil. 

A incidencia em homens e maior que em mulheres 
(2 homens: 1 mulher), ocorrendo mais frequentemente 
apos os 50 anos de idade. 

A incidencia varia geograficamente, com maiores 
taxas de incidencia na Asia e menores na America do 
Norte, Africa e Oceania. Acredita-se que essa diferen^a 
se deva aos habitos alimentares, sendo mais comum o 
cancer gastrico nas regioes onde se consome alimentos 
com alto teor de sal, principalmente as conservas, alem 
de baixa ingestao de vegetais frescos. 

A grande maioria dos tumores dessa localiza^ao e 
representada pelo adenocarcinoma. 

ETI0L0GIA E PAT0L0GIA 

Existem 2 tipos histologicos principals de cancer gas¬ 
trico (classifica^ao de Lauren): 

■ tipo intestinal: em geral, bem/moderadamente 
diferenciado, composto por celulas grandes, com estru- 
turas ductais bem definidas e estroma com infiltrado in- 
flamatorio. Na maioria das vezes, e esporadico, poden- 
do ser associado a lesoes precursoras induzidas pelo 
Helicobacter pylori; 

■ tipo difuso: tumor mais agressivo, indiferencia- 
do, sem forma^ao de estruturas glandulares, caracteris- 
ticamente com celulas em anel de sinete (ricas em mu- 


cina, recha^am o nucleo para a periferia da celula). Pode 
estar associado a fatores hereditarios. 

Sao fatores de risco para sua ocorrencia: 

■ infec^ao por Helicobacter pylori: aumenta o risco 
de cancer gastrico em 6 vezes. Leva a altera^oes precur¬ 
soras de patogenese bem definida: gastrite cronica a atro- 
fia de mucosa a metaplasia intestinal a displasia a carci¬ 
noma do tipo intestinal; 

■ alta ingestao de sal na dieta, alem de outros com- 
postos nitrosos e dieta pobre em frutas citricas; 

■ etilismo; 

■ tabagismo; 

■ obesidade; 

■ doen^a do refluxo gastroesofagico (fator de risco 
principalmente para cancer gastrico proximal); 

■ sindromes hereditarias: 

- mutai;ao no gene da E-caderina: mais comum, 
ocorre em 30% dos canceres gastricos hereditarios e cur- 
sa com cancer do tipo difuso agressivo. Pessoas que pos- 
suem muta^ao desse gene possuem o risco acumulado 
de cancer gastrico de 67% para homens e 83% para mu¬ 
lheres; 

- sindrome de Lynch: muta^ao nos genes do mis¬ 
match repair do DNA. Em geral, associada a cancer do 
tipo intestinal, com melhor prognostico; 

- sindrome de Peutz-Jeghers: mutai;ao no gene 
STK11. 

QUADR0 CUNIC0 

Observam-se: emagrecimento, fadiga, dor e descon- 
forto gastrico, sensa^ao de plenitude gastrica, disfagia e 
melena. 

Laboratorialmente, anemia e um achado inespecifi- 
co comum. Podem ocorrer altera^oes nas enzimas cana- 
liculares e bilirrubinas se houver comprometimento he- 
patico pelo tumor. Os marcadores tumorais CEA e CA19.9 
nao sao uteis para o diagnostico. Podem ser utilizados 
na monitoriza^ao da resposta ao tratamento. 

DIAGNOSTICO 

Recomenda-se a realizaijao de endoscopia digestiva 
alta e biopsia. Algumas vezes, a endoscopia nao apresen- 
ta altera^oes superficiais e a biopsia superficial e negati- 
va. Nesses casos, em que o paciente apresenta pouca dis- 
tensibilidade gastrica, deve-se pensar na hipotese de 
finite plastica e solicitar biopsia endoscopica profunda. 

Os exames para estadiamento sao: 

■ TC de torax, abdome e pelve: o objetivo e a bus- 
ca de doenipa metastatica; 
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■ USG endoscopica: nos casos em que nao ha evi- 
dencia de doen^a metastatica, para avalia^ao dos linfo- 
nodos regionais. 

ESTADIAMENTO TNM 

■ Tis: carcinoma in situ (sem invasao da lamina 
propria). 

■ Tl: invasao ate submucosa. 

■ T2: invasao ate muscular propria. 

■ T3: invasao ate subserosa. 

■ T4: invasao ate serosa ou estruturas adjacentes: 

- T4a: invasao de serosa; 

- T4b: invasao de estruturas adjacentes. 

■ NO: ausencia de metastases em linfonodos regio¬ 
nais. 

■ Nl: 1-2 linfonodos regionais acometidos. 

■ N2: 3-6 linfonodos regionais acometidos. 

■ N3: > 7 linfonodos regionais acometidos. 

■ MO: ausencia de metastases a distancia. 

■ Ml: presenipa de metastases a distancia. 

TRATAMENTO 

Na pratica, os pacientes sao classificados em poten- 
cialmente ressecaveis, quando nao metastaticos, ou ir- 
ressecaveis/metastaticos. Os pacientes potencialmente 
ressecaveis podem ser classificados como sendo de bai- 
xo risco (Tl-2 e NO) ou alto risco (T > 2 e/ou N+). 

O unico tratamento potencialmente curativo e a ci- 
rurgia. 

Pacientes com tumores precoces TisNOMO e T1N0M0 
podem ser tratados com ressecgao cirurgica exclusiva, com 
taxas de cura > 90 e 80%, respectivamente. Os TisNOMO 
podem ser submetidos somente a mucosectomia, porern 
esse procedimento exige experiencia e deve ser realiza- 
do em centros especializados. 

Pacientes com tumores potencialmente ressecaveis 
e de alto risco (T > 2 e/ou N+) tem indicafao da op^ao 
de tratamento quimioterapico neoadjuvante seguido por 
cirurgia e quimioterapia adjuvante adicional. As drogas 
mais utilizadas nesses casos sao fluoropirimidinas, pla- 
tinas (cisplatina ou oxaliplatina) e epirrubicina. Outra 
op^ao de tratamento para pacientes que nao receberam 
quimioterapia neoadjuvante e a utiliza^ao do tratamen¬ 
to adjuvante com quimioterapia (baseada em fluoropi¬ 
rimidinas) e radioterapia. Nao ha na literatura dados que 
mostrem a superioridade de 1 dessas op^oes, sendo as 2 
alternativas aceitas como padrao. 

A cirurgia considerada padrao e a gastrectomia, que 
pode ser total ou parcial a depender da localiza^ao do 
tumor, associada a linfadenectomia locorregional. 


Em situates em que o tratamento neoadjuvante nao 
foi feito e radioterapia adjuvante nao e possivel, pode-se 
considerar quimioterapia adjuvante isolada. Os esquemas 
recomendados nessa situa^ao tambem incluem fluoropi¬ 
rimidinas (5-fluorouracila ou capecitabina) e platinas. 

Pacientes com doen^a aparentemente irressecavel, 
porern sem metastase a distancia, podem iniciar o trata¬ 
mento com quimioterapia como tentativa de diminui- 
9 &o do tumor para conversao em doen^a operavel. Em 
geral, ate 50% desses pacientes considerados inicialmen- 
te irressecaveis podem se tornar ressecaveis apos a qui¬ 
mioterapia. 

Pacientes com doen^a metastatica nao apresentam 
possibilidade de cura; no entanto, a realizable de qui¬ 
mioterapia com intenipao paliativa, mesmo em pacien¬ 
tes assintomaticos, pode aumentar a sobrevida global. 

O human epidermal growth factor receptor 2 (HER- 
2) e um receptor tirosinaquinase que pode estar hiperex- 
presso no cancer gastrico (< 20% dos casos). Em pacien¬ 
tes com doen^a avan^ada/metastatica, que apresentam 
hiperexpressao de HER-2 constatada pela imuno-histo- 
quimica ou por hibridiza^ao in situ por fluorescencia 
(FISH), o tratamento com trastuzumabe associado a qui¬ 
mioterapia aumenta significativamente a taxa de respos- 
ta e a sobrevida global quando comparado ao realizado 
com quimioterapia isolada. 

PROGNOSTICO 

O prognostico e ruim, pois a unica terapeutica cura- 
tiva e a ressec^ao cirurgica para os tumores em estadio 
precoce. 

A sobrevida global em 5 anos de todos os estadios e 
de 25%, variando entre cerca de 60% para os casos de 
doen^a localizada e 4% para pacientes com doen^a me¬ 
tastatica. 

- CARCINOMA C0L0RRETAL 

EPIDEMI0L0GIA 

O cancer colorretal e a 3 a principal causa de cancer 
nos homens e a 2 a nas mulheres, no mundo. No Brasil, 
e o 3° cancer mais incidente entre homens e mulheres, 
sendo a 5 a causa de obito por cancer entre os homens e 
a 3 a entre as mulheres. 

O risco de carcinoma colorretal aumenta com a ida- 
de, sendo mais prevalente com idade > 60 anos. A inci- 
dencia e semelhante entre homens e mulheres. 

A taxa de mortalidade vem caindo nos EUA e no 
restante do Ocidente desde a decada de 1980, provavel- 
mente em razao da detec^ao e da remo^ao de polipos co- 
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lonicos ao diagnostico em estadios mais precoces e de 
tratamentos mais eficazes. 

Pacientes com tumores do colon apresentam chan¬ 
ce de tumor sincronico em 3-5% dos casos. 

Na populaqao geral, recomenda-se rastreamento, 
sendo uma das taticas mais comuns o uso da colonosco- 
pia de rastreamento a cada 10 anos a partir dos 50 anos 
de idade. Outras alternativas de rastreamento, como uso 
da pesquisa de sangue oculto nas fezes anualmente, as- 
sociando-se ou nao a retossigmoidoscopia, podem ser 
empregadas a depender do caso e do acesso dos pacien¬ 
tes aos exames. 

Cerca de 80% dos carcinomas colorretais nao apre¬ 
sentam metastases ao diagnostico e, portanto, sao passi- 
veis de tratamento potencialmente curativos. 

Os sitios metastaticos mais frequentes sao figado, 
pulmoes e peritonio. 

ETI0L0GIA 

A grande maioria ocorre de forma esporadica, mas 
sua ocorrencia pode estar associada a sindromes gene- 
ticas, com polipose adenomatosa familiar ou sindrome 
de Lynch. 

Os principals fatores de risco para carcinoma color- 
retal esporadico sao: idade avan^ada, antecedente de po- 
lipo adenomatoso, doen^a inflamatoria intestinal, alem 
de antecedente familiar de carcinoma colorretal. 

A sindrome de Lynch e uma doen^a autossomica do- 
minante, responsavel por 3-5% dos carcinomas colorre¬ 
tais. E causada por muta^ao nos genes de reparo do DNA 
(mismatch repair). Esses pacientes desenvolvem o carci¬ 
noma em idades precoces (< 50 anos), predominantemen- 
te em colon direito, sendo 10 % com tumores sincronicos 
ou metacronicos. Sua ocorrencia esta associada a outros 
canceres, como de endometrio, ovario e estomago. 

A polipose adenomatosa familiar e responsavel por 
< 1% dos carcinomas colorretais. Trata-se de doen^a au¬ 
tossomica dominante causada pela mutacpao no gene APC. 
Cerca de 90% dos pacientes nao tratados evoluem com 
carcinoma colorretal por volta dos 45 anos de idade. 

Sao fatores protetores contra sua ocorrencia: ativi- 
dade fisica, dieta rica em libras e uso de acido acetilsali- 
cilico (controverso). 

QUADR0 CUNIC0 

Observam-se: hematoquezia ou melena (40%), dor 
abdominal (44%), altera^ao do habito intestinal (43%), 
anemia ferropriva e emagrecimento ( 6 %). 

Sao incomuns: abdome agudo obstrutivo, abdome 
agudo perfurativo, abscesso de parede abdominal e bac- 
teriemia por Streptococcus bovis e Clostridium septicus. 


Os tumores distais a flexura peritoneal (retossigmoi- 
de e reto) apresentam pior prognostico quando compa- 
rados aos tumores mais proximais. 

EXAMES COMPLEMENTARES 

O antigeno carcinoembrionario, embora especifico 
e sensivel, nao e recomendado para diagnostico ou ras¬ 
treamento. E util na monitorizaqao de resposta ao trata¬ 
mento. 

Recomenda-se colher antigeno carcinoembrionario 
de todos os pacientes com diagnostico de cancer color¬ 
retal. Quando esse parametro persiste elevado apos a res- 
secipao cirurgica tumoral, recomenda-se investiga^ao 
subsequente, pois ha alta chance de ainda existir doen- 
9 a, tanto local quanto sistemica. 

DIAGNOSTICO E ESTADIAMENT0 

O diagnostico definitivo do adenocarcinoma color¬ 
retal e realizado com colonoscopia e biopsia da lesao. A 
colonoscopia deve ser realizada ate a por^ao mais distal 
do colon, com objetivo de pesquisar tumores sincroni¬ 
cos e remover polipos. 

Alem da realiza^ao de exames laboratoriais como 
hemograma, antigeno carcinoembrionario, fun^ao renal 
e fun^ao hepatica, deve-se realizar o estadiamento com 
TC de abdome e pelve. Quando persiste duvida sobre a 
existencia ou nao de metastase hepatica, deve-se reali¬ 
zar RNM de abdome. O PET-TC aparentemente nao 
apresenta beneficios em rela^ao a TC. 

O sistema de estadiamento utilizado e o TNM, que 
leva em conta principalmente as caracteristicas anatomo- 
patologicas e distingue grupos prognostics (Tabela 1). 

TRATAMENTO 

Pacientes com tumor no colon nao metastatico e 
passivel de ressec^ao (estadios I-III) devem ser tratados 
com ressec^ao cirurgica do segmento acometido, com 
potencial curativo. 

Em pacientes com estadio III (linfonodo positivo), a 
quimioterapia adjuvante com fluoropirimidinas (capeci- 
tabina ou 5-fluorouracila) e oxaliplatina diminui a chan¬ 
ce de recidiva e morte pela doen^a em cerca de 30%. Ja 
para os pacientes com estadio II, nao ha evidencias tao cla- 
ras de beneficio da quimioterapia adjuvante, que deve ser 
prescrita apenas para pacientes com maior risco de reci¬ 
diva. Sao considerados de maior risco os pacientes porta- 
dores de tumores T4, os que foram operados na vigencia 
de quadro obstrutivo, os que apresentavam tumores com 
invasao angiolinfatica ou perineural e aqueles nos quais 0 
numero de linfonodos dissecados na cirurgia foi < 12 (nes¬ 
ses pacientes, o tumor e considerado subestadiado). 
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Tabela 1 Sistema de estadiamento TNM do carcinoma colorretal 



MO; sem metastase a distancia 


T1: invade a submucosa 

T2: invade a muscular propria 

NO: nenhum linfonodo 
locorregional 

N1: >3 linfonodos N2: >3 linfonodos 

locorregionais locorregionais 

Ml: metastase a distancia 

Estadio 1 

Estadio III 

Estadio IV 

T3: invade tecidos pericolicos 

T4: invade o peritonio visceral e 
orgaos ou estruturas adjacentes 

Estadio il 


Idealmente, a quimioterapia adjuvante deve ser ini- 
ciada nas primeiras 8 semanas apos a cirurgia, uma vez 
que apos esse periodo ha diminuifao de eficacia da qui¬ 
mioterapia. 

Os pacientes com tumores de reto localizados abai- 
xo da flexura peritoneal estadio II ou III se beneficiam 
de quimioterapia com 5-fluorouracila/leucovorin e ra- 
dioterapia concomitantes neoadjuvantes. Nesses casos, 
sabe-se que a quimiorradioterapia neoadjuvante aumen- 
ta a chance de controle local da doen^a e aumenta a so- 
brevida global. Apos esse tratamento, deve-se proceder 
a ressecipao cirurgica. Caso o paciente nao tenha realiza- 
do o tratamento neoadjuvante (o que e preferivel), reco- 
menda-se o uso de quimiorradioterapia adjuvante apos, 
nos mesmos moldes da neoadjuvancia. Ainda e contro- 
versa a realiza^ao de quimioterapia adjuvante nos mol¬ 
des do cancer de colon (4-6 meses de quimioterapia) para 
os pacientes que realizaram a cirurgia e a quimiorradio¬ 
terapia (neoadjuvante ou adjuvante). 

Pacientes com cancer colorretal metastatico nao sao 
passiveis de cura e devem ser submetidos a quimiotera¬ 
pia com inten^ao paliativa. O tratamento e baseado em 
fluoropirimidinas, oxaliplatina e irinotecano, associa- 
das ou nao a drogas de alvo molecular, como cetuxima- 
be e panitumumabe (indicados somente para os tumo¬ 
res que nao tenham muta^ao no gene KRAS), e 
inibidores da angiogenese, como bevacizumabe, rego- 
rafenibe e aflibercepte. 

A cirurgia do tumor primario (no contexto do tumor 
metastatico) so e indicada se houver complicates como 
obstru^ao, hemorragias ou iminencia de obstru^ao. 

Pacientes com doen^a metastatica em sitio unico (p. 
ex., figado) podem ser submetidos a metastasectomia, 
permitindo uma chance media de sobrevida em 5 anos 
de 40%. 

PROGNOSTIC!] 

O principal fator prognostico no cancer colorretal e 
o estadio patologico ao diagnostico da doen^a. A sobre¬ 


vida global em 5 anos, de acordo com o estadio diagnos- 
tico, e de 74% para estadio I; 40-70% para estadio II; 30- 
-70% para estadio III; e cerca de 5% para estadio IV. 

O cancer colorretal vem melhorando seu prognos¬ 
tico com o passar dos anos, em fun^ao da maior possi- 
bilidade do diagnostico precoce, da maior acessibilida- 
de dos pacientes a quimioterapia adjuvante e da melhor 
atividade dos esquemas de quimioterapia paliativa. 

- CARCINOMA HEPATOCELULAR 

ETI0L0GIA E EPIDEMI0L0GIA 

O cancer primario do figado mais comum em adul- 
tos e o carcinoma hepatocelular, 5° cancer mais frequente 
no mundo nos homens e 7° entre mulheres, com mais de 
500 mil casos novos por ano. Esse carcinoma e cerca de 2-4 
vezes mais frequente nos homens do que nas mulheres. 
Seu pico de incidencia e por volta dos 70 anos de idade. 

Sao considerados fatores de risco: 

■ infec^ao pelos virus da hepatite B e C: mundial- 
mente, o virus da hepatite B e responsavel por 50% dos 
casos de carcinoma hepatocelular e a infec^ao pelo virus 
da hepatite C aumenta o risco de carcinoma hepatoce¬ 
lular em 15-20 vezes; 

■ cirrose alcoolica; 

■ esteato-hepatite nao alcoolica; 

■ outras causas menos comuns: hemocromatose 
hereditaria, deficiencia de alfa-l-antitripsina, hepatite 
autoimune, porfiria e doen^a de Wilson. 

A incidencia acumulada de carcinoma hepatocelu¬ 
lar em 5 anos em pacientes com cirrose de qualquer etio- 
logia varia em 5-30%, dependendo da etiologia (o risco 
e maior em infec^ao por virus da hepatite C) e do estagio 
da cirrose (mais comum em cirrose descompensada). 

QUADR0 CUNIC0 

Muitas vezes, o carcinoma hepatocelular e achado in¬ 
cidental no rastreamento de pacientes cirroticos de alto ris- 
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co. Em outros casos, o paciente pode apresentar grandes 
massas dolorosas, perda de peso, anorexia e mal-estar. 

Pacientes cirroticos podem apresentar sintomas de 
descompensa^ao da cirrose, como ascite, ictericia, ence- 
falopatia hepatica e sangramentos. 

EXAMES COMPLEMENTARES 

■ Exames laboratoriais: os pacientes com carcino¬ 
ma hepatocelular podem apresentar alteratjoes laborato¬ 
riais decorrentes da hepatopatia de base, como alteraqao 
em enzimas canaliculares, transaminases hepaticas, bi- 
lirrubinas, provas de coagula^ao e albumina. Alem dis- 
so, podem haver outros achados inespecificos como ane¬ 
mia, hipoglicemia e hipercalcemia. 

■ Alfafetoproteina: e um marcador com muitas li- 
mita^oes, pois nem todos os tumores a produzem e, alem 
disso, seu nivel de eleva^ao nao se correlaciona bem com 
a extensao do tumor, o estagio da doen^a e o prognosti- 
co. Pacientes com hepatopatias cronicas sem carcinoma 
hepatocelular tambem podem apresentar alfafetoprotei¬ 
na elevada. A sensibilidade e a especificidade para o diag¬ 
nostic sao de 41-65% e 80-94%, respectivamente. 

■ Sorologias para hepatite B e C: auxiliam na defi- 
ni^ao da etiologia da hepatopatia de base. 

■ TC e RNM de abdome: o carcinoma hepatocelu¬ 
lar apresenta caracteristicas tipicas nos exames de ima- 
gem em razao de sua alta vasculariza^ao. Em geral, as 
massas evidenciam um enchimento arterial precoce com 
rapido desaparecimento do contraste ( washout ) na fase 
venosa. 

DIAGNOSTIC!] 

Pacientes cirroticos com nodulo hepatico > 2 cm no 
maior eixo e TC ou RNM com os achados tipicos de car¬ 
cinoma hepatocelular ja tern o diagnostico estabelecido, 
nao precisando de biopsia. 

Ja os pacientes cirroticos com nodulo hepatico de 
1-2 cm devem realizar tanto TC quanto RNM e, caso os 
achados caracteristicos de cirrose sejam vistos em am- 
bos os exames, pode-se presumir que se trata de carci¬ 
noma hepatocelular e tratar o paciente como tal. Nesses 
pacientes, eleva^ao de alfafetoproteina > 400 ng/mL apre¬ 
senta alto valor preditivo positivo para carcinoma hepa¬ 
tocelular. 

Pacientes com nodulos < 1 cm devem repetir o exa- 
me de imagem em 3 meses. 

A biopsia de figado fica reservada para nodulos ou 
massas hepaticas com achados atipicos no exame de ima¬ 
gem, para achados discrepantes entre TC e RNM, ou para 
suspeita de carcinoma hepatocelular em pacientes que 
nao apresentam cirrose ou hepatopatia de base. 


ESTADIAMENTO 

Ha diversos sistemas de estadiamento para o carci¬ 
noma hepatocelular. Na pratica, o que se utiliza mais e o 
sistema proposto pela Barcelona Clinic Liver Cancer, ba- 
seado na extensao da lesao primaria, presenija ou ausen- 
cia de invasao vascular ou extra-hepatica, presenqa de sin¬ 
tomas constitucionais e performance status do paciente: 

■ Barcelona 0 (estagio muito precoce): nodulo uni- 
co < 2 cm e paciente assintomatico (ECOG 0), Child- 
-Pugh A; 

■ Barcelona A (estagio precoce): paciente com tu¬ 
mor ressecavel (nodulo unico < 5 cm ou ate 3 nodulos < 
3 cm), assintomatico (ECOG 0), Child-Pugh A ou B; 

■ Barcelona B (estagio intermediario): paciente com 
tumor irressecavel multinodular (> 3 nodulos), assinto¬ 
matico (ECOG 0), Child-Pugh A ou B. 

■ Barcelona C (estagio avan^ado): paciente sinto- 
matico (ECOG lou 2) e/ou invasao vascular ou extra- 
-hepatica, Child-Pugh A ou B; 

■ Barcelona D (estagio terminal): paciente com bai- 
xo performance status (ECOG 3 ou 4) e/ou Child-Pugh C. 

TRATAMENT0 

Os pacientes com Barcelona 0 e A sao candidatos a 
tratamentos potencialmente curativos. Para pacientes Bar¬ 
celona B e C, sao propostos tratamentos paliativos. Por 
sua vez, pacientes Barcelona D sao candidatos a cuidados 
de suporte clinico exclusivo (Figura 1). 

■ Resseci;ao cirurgica: tratamento de escolha em 
pacientes nao cirroticos com doen^a em estadio muito 
precoce. Para pacientes cirroticos, os melhores resulta- 
dos com a ressec^ao sao obtidos quando o tumor e pe- 
queno (< 3 cm), sem hipertensao portal e sem hiperbi- 
lirrubinemia. O risco de recorrencia em 5 anos apos a 


■ Ressecgao cirurgica 

Barcelona 0/A ■ Transplante hepatico 

■ Radiofrequencia ablagao (RFA) 

Barcelona B Quimioembolizagao (TACE) 


Barcelona C Sorafenibe 


Barcelona D Suporte clinico exclusivo 

Figura 1 Tratamento conforme estratificagao clfnica. 
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ressec^ao tumoral e de cerca de 70%, pois a hepatopatia 
de base faz com que o fator de risco persista. 

■ Transplante hepatico: metodo de escolha para pa- 
cientes cirroticos com tumor potencialmente ressecavel, 
com a menor taxa de recorrencia. Pacientes com nodu- 
lo solitario < 5 cm ou ate 3 nodulos < 3 cm submetidos 
a transplante hepatico apresentam sobrevida global em 
4 anos de 85% e chance de 92% de nao apresentarem re¬ 
correncia nesse periodo. 

■ Abla^ao local (por radiofrequencia): tecnica de 
escolha para pacientes em estadios iniciais nao candida¬ 
tes a cirurgia curativa. A taxa de recorrencia local em 5 
anos, no entanto, chega a 70%. 

■ Quimioembo 1 iza 9 ao transarterial: leva a um au- 
mento de sobrevida em pacientes com fun^ao hepatica 
preservada (preferencialmente Child A), sem metasta- 
ses a distancia, invasao vascular ou sintomas proeminen- 
tes do tumor. Pode ser utilizada tambem como ponte 
para o transplante hepatico. 

■ Terapia-alvo molecular: quimioterapia nao e efi- 
caz no tratamento do carcinoma hepatocelular. O sora- 
fenibe VO e uma droga com propriedade de inibir mul- 
tiplas quinases (RAF e VEGFR, entre outras) indicada 
para pacientes Barcelona C e Child-Pugh A, com ganho 
em sobrevida global quando comparado com placebo. 

Pacientes em estadio terminal nao se beneficiam de 
nenhuma das abordagens descritas, uma vez que o prog¬ 
nostic nessa situa^ao e principalmente dependente da 
doen^a de base hepatica. Esses pacientes possuem uma 
taxa de sobrevida em 1 ano < 10 %, e, portanto, sao can¬ 
didates a suporte clinico exclusivo. 

PROGNOSTIC!] 

O prognostic e desfavoravel, principalmente em 
fun^ao da hepatopatia cronica de base determinante da 
sobrevida desses doentes. Estrategias preventivas (vaci- 
na^ao contra hepatite B e terapia antiviral do virus da 
hepatite C) podem melhorar esse cenario. 

- ADENOCARCINOMA DE PANCREAS 

DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

O tipo histologico mais comum nos tumores do pan¬ 
creas e o adenocarcinoma. E altamente letal, sendo a 8 a 
causa de morte por cancer entre os homens no Brasil. 
Cerca de 80% dos pacientes ja apresentam doen^a avan- 
ipada ao diagnostico. Cirurgia e o unico tratamento po¬ 
tencialmente curativo. 

O acumulo sucessivo de muta^oes geneticas leva a 
diversas lesoes precursoras com displasias leves a graves, 


que evoluem para o carcinoma invasivo. Outras lesoes 
precursoras menos comuns sao a neoplasia mucinosa in- 
trapancreatica e a neoplasia cistica mucinosa. 

Os fatores de risco incluem pancreatite cronica, DM 
e tabagismo. Algumas das sindromes hereditarias que le- 
vam a maior risco sao: mutaqoes em BRCAle BRCA2, 
sindrome de Lynch e Peutz-Jeghers. 

Outro tipo histologico que ocorre no pancreas en- 
docrino (ilhotas pancreaticas) sao os tumores neuroen- 
docrinos. 

EPIDEMI0L0GIA 

E mais comum apos os 45 anos de idade. Observa- 
-se maior prevalencia em homens do que em mulheres 
(1,3:1). 

QUADRO CUNICO E EXAMES 
COMPLEMENTARES 

A maioria dos adenocarcinomas de pancreas loca- 
lizam-se na cabe^a do pancreas. 

O paciente pode evoluir com ictericia obstrutiva. 
Outros sintomas comuns incluem dor abdominal, nau¬ 
seas, emagrecimento e anorexia. Sao raros obstru^ao in¬ 
testinal e sangramento gastrointestinal. 

Ao exame fisico, pode-se encontrar ictericia, linfa- 
denopatia periferica, hepatomegalia e ascite. 

O CA19.9 pode ser utilizado para monitorizar a res- 
posta terapeutica, embora inespecifico e nao deve ser uti¬ 
lizado para diagnostico ou rastreamento. Cerca de 10% 
dos pacientes com cancer de pancreas nao o expressam. 

DIAGNOSTICO 

■ TC de abdome com contraste prediz a ressecabi- 
lidade com 80-90% de acuracia. 

■ USG endoscopica e um exame util quando exis- 
te suspeita de adenocarcinoma pancreatico, porem a TC 
nao visualiza massa no pancreas. Tambem e utilizada 
para obter amostras de tecido para biopsia. 

■ Confirma^ao histologica e essencial antes de ini- 
ciar quimioterapia ou radioterapia. 

■ Colangiopancreatografia retrograda endoscopi¬ 
ca e exame util quando coledocolitiase permanece como 
diagnostico diferencial e para descompressao biliar, quan¬ 
do necessario. 

ESTADIAMENTO TNM 

■ Tl: tumor limitado ao pancreas e < 2 cm. 

■ T2: tumor limitado ao pancreas e > 2 cm. 

■ T3: tumor que se estende alem do pancreas, po¬ 
rem nao invade tronco/plexo celiaco e arteria mesente- 
rica superior. 
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■ T4: tumor invade plexo celiaco ou arteria mesen- 
terica superior. 

■ NO: nao ha acometimento linfonodal. 

■ N1: ha acometimento de linfonodos regionais. 

■ MO: sem metastase a distancia. 

■ Ml: com metastase a distancia. 

Considera-se: 

■ estadio I: T1-2N0M0; 

■ estadio II: T3N0M0 ou T1-3N1M0; 

■ estadio III: T4N0-1M0; 

■ estadio IV: T1-4N1-2M1. 

TRATAMENTO 

Para pacientes com doen^a ressecavel, a cirurgia e o 
tratamento de escolha. A ressec^ao completa e com mar- 
gens livres associa-se a melhor prognostico. 

Recomenda-se, em geral, tratamento adjuvante (ba- 
seado em gencitabina preferencialmente, mas com 5-fluo- 
rouracila como alternativa) para todos os pacientes sub- 
metidos a cirurgia, em razao da alta taxa de recidiva. 

Pacientes com tumores avan^ados/metastaticos nao 
sao passiveis de cura e sao candidatos a quimioterapia pa- 
liativa. Pacientes jovens e com bom performance status 
podem ser submetidos a poliquimioterapia que, embora 
mais toxica, resulta em maior sobrevida global (esquema 
folfirinox, baseado em 5-fluorouracila, oxaliplatina e iri- 
notecano, e uma das op^oes mais comumente utilizadas 
atualmente). Pacientes mais idosos e/ou como performan¬ 
ce mais reduzido podem se beneficiar de monoterapia 
(em geral, com gencitabina). Pacientes com baixo perfor¬ 
mance nao se benefkiam de quimioterapia, devendo re- 
ceber cuidados paliativos exclusivos. 

PROGNOSTICO 

A sobrevida global em 5 anos apos a duodenopan- 
createctomia e de cerca de 25% para pacientes com lin¬ 
fonodos negativos e de cerca de 10% para pacientes com 
linfonodos positivos. 

Pacientes com adenocarcinoma de pancreas avan- 
^ado tern sobrevida media de 6 meses (sem o emprego 
da quimioterapia, mas podendo atingir 11 meses de me- 
diana com esta). 

- TUMORES DE VIAS BILIARES 

DEFINIQAO E EPIDEMI0L0GIA 

Tambem chamados de colangiocarcinomas, incluem 
os canceres de vesicula biliar, ducto cistico e ampola de 
Vater. Sao tumores raros e agressivos, com sobrevida < 


24 meses. Didaticamente, sao classificados como intra 
ou extra-hepaticos. 

Em sua grande maioria, sao esporadicos. Ha poucos 
fatores de risco sao conhecidos, como a colangite esclero- 
sante primaria e doen^as fibropolicisticas congenitas da 
arvore biliar, alem de doen^as cronicas do figado, como 
hepatite alcoblica, cirrose, hepatolitiase e coledocolitiase. 

Para o tumor de vesicula biliar, o principal fator de 
risco e a colelitiase. 

QUADRO CUNICO 

Os sintomas denotam fase mais avan^ada, sendo os 
mais comuns ictericia, prurido, emagrecimento, anore¬ 
xia e febre. Dor e caracteristica geral dos colangiocarci¬ 
nomas intra-hepaticos. Nao ha marcador serico carac- 
teristico, embora CA19.9 e CEA possam estar elevados. 

DIAGN0STIC0 

O exame de imagem de escolha para avaliar as vias 
biliares e a colangio-RNM, que pode avaliar a presenipa 
de massas intra e extra-hepaticas. 

Recomenda-se a realiza^ao de colangiopancreato- 
grafia retrograda endoscopica para obten^ao de material 
para confirma^ao diagnostica, alem de desobstru^ao bi¬ 
liar, se necessario. A biopsia tambem pode ser realizada 
por USG endoscopica. 

Para estadiamento, sugere-se realizar colangio-RNM, 
TC de torax, provas de fun 910 hepatica, CEA e CA19.9. 

TRATAMENTO 

Para doen^as localizadas e passiveis de ressec^ao, a 
cirurgia e o tratamento preconizado. 

Para pacientes com tumores irressecaveis, a quimio¬ 
terapia sistemica paliativa com derivados da platina e 
gencitabina leva a sobrevida mediana de 11,7 meses. 

- TUMORES NEUROENDOCRINOS 

DEFINIQAO E EPID EM 10 LOG IA 

Os tumores neuroendocrinos constituem um com- 
plexo grupo de neoplasias derivadas das celulas entero- 
cromafins. A incidencia de tumores neuroendocrinos 
em 2004 nos EUA foi de 5,25:100 mil habitantes, repre- 
sentando um aumento de incidencia nos ultimos 29 anos. 

CLASSI FI CAQA0 

Sao classificados de acordo com a sua origem em- 
briologica como: 

■ celulas do intestino anterior (foregut ): incluem es- 
tomago, duodeno e bronquios. Podem secretar triptofa- 
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no, histamina e multiplos polipeptidios. Raramente, cau- 
sam sindrome carcinoide; 

■ celulas do intestino medio (midgut): incluem in- 
testino delgado, colon ascendente e apendice cecal. Se- 
cretam serotonina, prostaglandinas e polipeptideos. Clas- 
sicamente, sao associados a sindrome carcinoide; 

■ intestino posterior (hindgut): incluem colon des- 
cendente, reto e trato geniturinario. Podem secretar va- 
rios tipos de hormonios e peptideos. Raramente, sao as¬ 
sociados a sindrome carcinoide. 

Segundo a OMS, os tumores neuroendocrinos po¬ 
dem ser patologicamente classificados em 3 subgrupos 
com comportamento e prognostico semelhantes: 

■ tumor neuroendocrino bem diferenciado (ou tu¬ 
mor carcinoide tipico): comportamento benigno ao diag- 
nostico e potencial maligno incerto; 

■ carcinoma neuroendocrino bem diferenciado 
(tambem conhecido como carcinoide atipico): compor¬ 
tamento maligno de baixo grau; 

■ carcinoma neuroendocrino pouco diferenciado 
(carcinomas neuroendocrinos de grandes e de pequenas 
celulas): tern comportamento maligno de alto grau. 


analogos da somatostatina, como a octreotida (na apre- 
senta^ao de curta ou longa a^ao) para o controle dos sin- 
tomas da sindrome carcinoide. Recentes estudos demons- 
tram que essas medicares podem tambem diminuir a 
velocidade de progressao da doenqa. Esses tumores nao 
respondem a quimioterapia, por serem indolentes e com 
baixa taxa de proliferaqao celular. 

Os tumores de graus intermediary e alto apresen- 
tam comportamento agressivo, com alta taxa de prolife- 
raqao celular. Quando nao ressecaveis cirurgicamente, 
sao candidates a quimioterapia citotoxica. Mais recente- 
mente, sabe-se tambem que esses tumores podem apre- 
sentar resposta a algumas drogas de alvo molecular que 
inibem VEGFR e mTOR. 
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Esses tumores tambem podem ser funcionantes, ou 
seja, secretar diversos tipos de substancias bioativas, re- 
sultando em quadro clinico caracteristico, ou podem ser 
nao funcionantes. Assim: 

■ tumores que secretam serotonina e seus analogos 
podem desenvolver a sindrome carcinoide; 

■ tumores que secretam insulina podem desenvol¬ 
ver insulinoma; 

■ tumores que secretam gastrina podem desenvol¬ 
ver gastrinomas; 

■ tumores que secretam glucagon podem desenvol¬ 
ver glucagonomas; 

■ tumores que secretam VIP podem desenvolver 
vipomas; 

■ tumores que secretam somatostatina podem de¬ 
senvolver somatostatinomas. 

Sindrome carcinoide ocorre em < 10% dos pacien- 
tes. Os sintomas classicos da sindrome carcinoide sao 
rubor cutaneo, diarreia, broncoespasmo, telangiectasias 
venosas e lesao valvar caracteristica, causadora da cha- 
mada cardiopatia carcinoide. 

TRATAMENT0 

O tratamento dos tumores neuroendocrinos bem di- 
ferenciados e cirurgico sempre que possivel. Quando o 
tumor e irressecavel ou metastatico, costuma-se utilizar 


CANCER DETIRE0IDE 

Leonardo Gomes da Fonseca, Ana Amelia 0. Hoff, 
Gilberto de Castro Junior 

EPIDEMI0L0GIA 

Nos ultimos anos, a incidencia de cancer de tireoide 
esta aumentando signifkativamente. No Brasil, foram es- 
timados 6.960 casos em 2016. Nos EUA, estima-se cerca 
de 48 mil novos casos por ano, com cerca de 1.740 mortes. 

Alguns autores sugerem que a incidencia crescente 
se deve a maior detec^ao de pequenos tumores por meio 
do uso difundido de USG e punqao aspirativa de nodu- 
los tireoidianos. 

A media de idade ao diagnostico e entre a 4 a e a 5 a 
decadas de vida, com 2-4 vezes maior frequencia em mu- 
lheres. 

Sao fatores de risco para sua ocorrencia: 

■ exposiqao a radiaqao ionizante, seja por radiote- 
rapia ou acidental (acidentes ou armas nucleares): ate a 
decada de 1960, a radiaqao era usada como terapia para 
condiqoes benignas (acne, aumento tonsilar, entre ou- 
tras). Essa pratica foi abandonada pelo aumento obser- 
vado na incidencia de neoplasias tireoidianas; 
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■ historia familiar em parente de 1° grau ou sindro- 
mes associadas a cancer de tireoide (neoplasia endocri- 
na multipla tipo 2, sindrome de Cowden e polipose ade- 
nomatosa familiar). 

PATOLOGIA E CLASSIFICAQAO 

De acordo com os achados histologicos, os carcino¬ 
mas da tireoide podem ser classificados como bem dife- 
renciados (papilifero, folicular e variantes), medulares e 
anaplasicos: 

■ carcinoma papilifero: e o mais frequente, respon- 
savel por 75-85% dos casos. Tern origem nas celulas fo- 
liculares produtoras de hormonios tireoidianos. Tern me- 
lhor prognostico e apresenta padrao de dissemina^ao 
principalmente linfonodal; 

■ carcinoma folicular: representa 10-15% dos ca¬ 
sos. E proveniente de celulas foliculares e apresenta pa¬ 
drao de dissemina^ao hematogenico. Ossos e pulmao 
sao sitios predominantes de metastases a distancia. O 
carcinoma de celulas de Hurthle e uma variante do car¬ 
cinoma folicular com pior prognostico; 

■ carcinoma medular: responsavel por 5% dos ca¬ 
sos. Tern origem em celulas parafoliculares produtoras de 
calcitonina. A principal via de dissemina^ao e linfatica. 
Em 70% dos casos, ocorre de forma esporadica, mas pode 
fazer parte de sindromes geneticas como neoplasia neu- 
roendocrina multipla tipos 2A e 2B ou carcinoma medu¬ 
lar de tireoide familial. Essas sindromes estao associadas 
a uma muta^ao ativadora do proto-oncogene RET; 

■ carcinoma anaplasico: representa 1-2% dos tu- 
mores malignos da tireoide e atinge a popula^ao idosa. 
Apresenta-se, em geral, como massa de crescimento ra- 
pido e com grande potencial de originar metastases a 
distancia. 

QUADRO CUNICO 

Com o advento dos exames de imagem, sobretudo 
a USG, o achado incidental de nodulos tireoidianos nao 
palpaveis tern se tornado mais frequente. Consequente- 
mente, o cancer de tireoide pode ser diagnosticado na 
ausencia de sintomas. 

Nodulos palpaveis, rouquidao, disfagia e dor cervi¬ 
cal sao sintomas que podem estar presentes em doen^a 
avan^ada localmente. Linfonodomegalias cervicais de- 
notam dissemina^ao linfonodal do cancer. 

EXAMES COMPLEMENTARES 

Nodulos tireoidianos podem ser detectados por meio 
da palpa^ao ou com exame de imagem. A avalia^ao do 
nodulo inclui dosagem de hormonio estimulante da ti¬ 
reoide (TSH) e USG com pun^ao aspirativa por agulha 


fina. De maneira geral, nodulos > 1 cm ou associados a 
aspectos ultrassonograficos suspeitos devem ser puncio- 
nados. 

A USG e importante na avalia^ao da extensao do 
acometimento tireoidiano e de disseminai^ao ganglionar. 

Em alguns casos, RNM e TC podem fornecer infor- 
mafdes sobre o acometimento de orgaos adjacentes. 

No carcinoma medular da tireoide, o nivel serico de 
calcitonina e de antigeno carcinoembrionario esta ele- 
vado. A tireoglobulina e um marcador serico para tumores 
bem diferenciados (papilifero e folicular). 

Em carcinomas anaplasicos, TC de torax e tomogra- 
fia por emissao de positrons (PET-TC) sao usadas para 
avalia^ao de metastase a distancia. 

ESTADIAMENTO E RISCO DE RECORRENCIA 

O estadiamento do cancer de tireoide leva em con- 
sidera^ao tamanho do tumor, rela^ao com estruturas ad¬ 
jacentes, acometimento linfonodal e presen^a de metas¬ 
tases a distancia. Para tumores bem diferenciados, 
recomenda-se USG cervical e, em casos de grande volu¬ 
me tumoral, recomenda-se TC ou RNM cervical, alem 
de RX de torax. 

Para tumores bem diferenciados, pacientes com ida- 
de < 45 anos sao classificados apenas em estadios I e II 
(com ausencia ou presen^a de metastases, respectivamen- 
te), enquanto pacientes com idade > 45 anos representam 
grupo de pior prognostico e sao classificados em estadios 
I-IV, de acordo com o tamanho do tumor, o acometimen¬ 
to linfonodal e a presenfa de metastase a distancia. 

A American Thyroid Associaion propoe um siste- 
ma de estadiamento para estratificar pacientes com car¬ 
cinoma diferenciado de tireoide conforme o risco de re- 
cidiva: tumores papiliferos confinados a tireoide ou com 
ate 5 linfonodos regionais com micrometastases tern bai- 
xo risco; tumores com metastases cervicais, histologias 
agressivas (carcinoma de celulas altas, carcinoma insu¬ 
lar, carcinoma de celulas colunares etc.), invasao vascu¬ 
lar e extensao extratireoidiana microscopica tem risco 
intermediario; e tumores com invasao tumoral macros- 
copica e metastases a distancia tem risco alto. 

TRATAMENTO 

Cirurgia 

Na doen^a localizada, o tratamento e cirurgico (ti- 
reoidectomia total), sendo que a lobectomia pode ser 
considerada em tumores < 1 cm. 

O esvaziamento cervical central e/ou lateral deve ser 
realizado quando ha evidencia clinica ou radiologica de 
acometimento linfonodal ou quando o tumor primario 
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e > 4 cm. A correta abordagem cirurgica esta associada 
a menores taxas de recorrencia locorregional e mortali- 
dade. 

No carcinoma medular da tireoide, recomenda-se 
realizar a tireoidectomia total com esvaziamento cervi¬ 
cal do compartimento central em todos os pacientes e 
esvaziamento lateral caso haja evidencia clinica ou ra- 
diologica de doen^a. 

lodoterapia 

A iodoterapia adjuvante apos a cirurgia (ablativa) 
tern o objetivo de destru^ao de focos residuais da doen- 
9 a, seja no leito cirurgico, em linfonodos ou na doen^a 
a distancia. O mecanismo de ai,:ao se baseia no efeito ci- 
totoxico da radia^ao beta emitida pelo isotopo iodo-131. 
E indicada em tumores > 4 cm, com extensao extrati- 
reoidiana e presen^a de metastases a distancia. 

E importante mencionar que o paciente em plane- 
jamento para iodoterapia deve evitar medicares, con- 
traste iodado e alimentos que contenham iodo por pelo 
menos 2 semanas antes da terapia. 

Apos 0 tratamento inicial, deve-se manter o TSEI em 
supressao por meio do uso de hormonios tireoidianos. 
O objetivo e evitar o estimulo de crescimento tumoral 
do TSEI em celulas tumorais de origem tireoidiana. Para 
pacientes com tumores de risco baixo, recomenda-se 
manter o TSH em 0,1-0,5 uIU/mL e em tumores inter¬ 
mediaries e de risco alto, 0 TSH deve ser mantido <0,1 
uIU/mL. 

A iodoterapia nao e recomendada para pacientes 
com carcinoma medular da tireoide, ja que este nao se 
origina nas celulas foliculares da tireoide. 

RECORRENCIA/DOENQA METASTATICA 

Recorrencia local/cervical e tratada com esvazia¬ 
mento cervical seguido de iodoterapia. 

Metastases a distancia avidas por iodo tambem po- 
dem ser tratadas com iodoterapia. No carcinoma dife- 
renciado da tireoide iodorrefratario, as op 96 cs incluem 
radioterapia, observa 9 ao e sorafenibe, um inibidor tiro- 
sinaquinase com a 9 ao antiangiogenica. 

No carcinoma medular da tireoide metastatico sin- 
tomatico e/ou em progressao, a quimioterapia sistemica 
com regime baseado na dacarbazina ou uso de inibido- 
res de tirosinaquinase, como vandetanibe e cabozantini- 
be, sao op 9 oes terapeuticas. Desses inibidores de tirosi¬ 
naquinase, somente 0 vandetanibe e disponivel no Brasil. 

Em rela 9 ao ao carcinoma anaplasico, as modalida- 
des de tratamento incluem cirurgia, nos casos de doen- 
9 a predominantemente locorregional, seguida ou prece- 
dida de radioterapia concomitante a quimioterapia com 


carboplatina e paclitaxel. Esse subtipo tern evolu 9 ao ra- 
pida e prognostico reservado. 

ACOMPANHAMENTO 

No acompanhamento pos-tratamento, deve-se rea¬ 
lizar, a cada 6-12 meses, dosagens de tireoglobulina, an- 
ticorpo antitireoglobulina, TSH e T4 livre, alem de USG 
cervical. 

Apos 1 ano da iodoterapia ablativa, deve-se realizar 
dosagem de tireoglobulina apos estimulo com TSH re- 
combinante ou retirada da supressao. Se a tireoglobina 
estiver detectavel, sao necessarios exames de imagem 
para detectar a presen 9 a de neoplasia. 

No carcinoma medular da tireoide, o acompanha¬ 
mento deve ser realizado a cada 6 meses. Nos pacientes 
com doen 9 a localizada e calcitonina < 150 pg/mL, rea- 
lizam-se USG, dosagem de calcitonina e CEA. E nos pa¬ 
cientes com calcitonina >150 pg/mL, 0 acompanhamen¬ 
to deve incluir exames radiologicos que avaliem sitios 
frequentes de metastases, como figado, pulmao e ossos. 

COMPLICAQOES MAIS C0MUNS 

Entre as complica 9 oes relacionadas a doen 9 a, po- 
dem ser citadas aquelas decorrentes do avan 90 local da 
doen 9 a, com lesao em orgaos adjacentes (esofago e tra- 
queia), e da presen 9 a de metastases osseas (fraturas, com- 
pressao medular e dor) e metastases pulmonares (disp- 
neia, hemoptise, dor toracica). 

Em rela 9 ao as complica 9 oes associadas ao tratamen¬ 
to, sobretudo ao tratamento cirurgico, podem ser cita- 
dos a lesao inadvertida do nervo laringeo recorrente e o 
hipoparatireoidismo consequente a retirada das parati- 
reoides no procedimento cirurgico. 

RASTREAMENT0 

Nao ha testes validados para rastreamento do can¬ 
cer de tireoide. 

PROGNOSTICO 

O carcinoma papilifero, em geral, tem bom prog¬ 
nostico e a maioria dos pacientes nao morre em decor- 
rencia da doen 9 a. Alguns fatores de pior prognostico in¬ 
cluem idade ao diagnostico, tamanho do tumor primario 
e metastases a distancia. 

O carcinoma folicular ocorre em pacientes com ida¬ 
de mais avan 9 ada e esta associado a maior mortalidade 
em rela 9 ao ao carcinoma papilifero. 

Os fatores prognosticos mais importantes no carci¬ 
noma medular da tireoide incluem tamanho do tumor 
primario, extensao extratireoidiana e metastases a dis¬ 
tancia. 
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O carcinoma anaplasico e extremamente agressivo, 
com sobrevida mediana de 3-6 meses. 
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EPIDEMI0L0GIA 

O cancer de colo de utero e a 3 a causa de cancer em 
mulheres e a 4 a causa de morte por cancer no sexo fe- 
minino no mundo. No mundo, estima-se que ocorram 
500 mil casos por ano e um total de 275 mil mortes. 


Cerca de 85% dos casos ocorrem em paises em desen- 
volvimento. 

No Brasil, e o 2° tipo de cancer mais frequente em 
mulheres, principalmente jovens com idades de 20-49 
anos. 

Dados do Instituto Nacional do Cancer mostram 
16.340 novos casos por ano, sendo a 4 a causa de obito 
por cancer entre as mulheres. 

A incidencia apresenta carater regional, maior nas 
regioes Norte, Nordeste e Centro-Oeste. 

O principal fator de risco e a infec^ao pelo papilo- 
mavirus humano (HPV), com > 99% da presen^a do 
DNA de HPV em casos de cancer de colo uterino. Os 
principais subtipos do virus sao HPV16 e HPVI8. 

Outros fatores de risco sao tabagismo, inicio preco- 
ce de vida sexual, multiplos parceiros, multiparidade, 
baixo nivel socioeconomico e imunossupressao. 

FISI0PAT0L0GIA 

Inicialmente, ocorrem infec^ao celular e incorpora- 
9 ao do DNA viral ao genoma humano. 

Desencadeia-se, assim, a expressao desregulada dos 
genes virais E6 e E7, que interagem com proteinas regula- 
torias p53 e Rb, respectivamente, iniciando o processo de 
carcinogenese, principalmente na jun^ao escamocolunar. 

RASTREAMENTO E PREVENQA0 DE COLO 
UTERINO 

As medidas de preveni^ao primaria e secundarias sao 
as mais eficazes para o controle populacional do cancer 
de colo uterino e a reduqao de mortalidade. 

O exame de colpocitologia oncotica deve ser reali- 
zado anualmente em todas as mulheres, dos 25 aos 64 
anos de idade, de acordo com recomenda^ao do Minis- 
terio da Saude. Caso apresente 2 exames subsequentes 
classe I ou II, o exame pode ser feito a cada 3 anos. 

Ha vacinas contra o HPV disponiveis no Brasil des- 
de 2007. A tetravalente confere prote^ao contra HPV6, 
HPV11, HPV 16 e HPV 18; e abivalente, contra HPV 16 
e HPV18. Estao indicadas antes do inicio da atividade 
sexual. A bivalente pode ser aplicada em mulheres com 
10-25 anos de idade e a tetravalente, em mulheres e ho- 
mens com 9-26 anos de idade. No Brasil, a partir de 2014, 
a vacina foi incorporada ao calendario de vacina^ao, para 
mulheres, dos 9-13 anos de idade. 

QUADR0 CUNIC0 

As lesoes pre-invasivas sao assintomaticas e sao de- 
tectadas em exames de rastreamento. 

O carcinoma microinvasor tambem e assintomati- 
co e e detectado na grande maioria das vezes em exames 
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de rastreamento. Quando sintomatico, apresenta secre- 
gao vaginal espessa e levemente sanguinolenta (rosada), 
podendo passar desapercebida pela paciente. 

O sintoma mais comum da doenga avangada e san- 
gramento vaginal que pode ser intermenstrual ou pos- 
-coital. 

Outros sintomas relacionados a doenga localmente 
avangada sao dor pelvica, dor lombar, sintomas irritati- 
vos urinarios e alteragao do habito intestinal. 

Pelo acometimento pelvico, podem ocorrer em es- 
tagios muito avangados hidronefrose e fistulas vesico ou 
retovaginais. 

DIAGNOSTIC!] 

O diagnostico e feito com exame flsico geral e exa- 
me ginecologico completo, incluindo exame especular, 
toque vaginal e colpocitologia oncotica (Papanicolaou). 

Recomendam-se a realizagao de colposcopia e a apli- 
cagao de lugol (teste de Schiller) com o objetivo de vi- 
sualizar areas esbranquigadas que representam maior 
consumo de glicose celular, sugerindo neoplasia. 

Deve-se fazer a biopsia da lesao visualizada e das le- 
soes suspeitas. Caso a colposcopia nao visualize adequa- 
damente a jungao escamocolunar, a paciente deve ser 
submetida a um procedimento excisional, como a coni¬ 
zagao a frio. 

EXAMES COMPLEMENTARES E ESTADIAMENTO 

Devem ser solicitados hemograma completo, fun- 
gao renal e hepatica, sorologia para HIV, hepatite B e C, 
sifilis e DHL. 

Para todas as pacientes, recomenda-se RX simples 
de torax. 

Para pacientes com estadiamento acima de IB, reco¬ 
menda-se: 

■ TC de abdome superior para avaliar o acometi¬ 
mento de linfonodos para-aorticos; 

■ RNM de pelve (caso nao esteja disponivel, reali- 
zar TC de pelve). 

Em casos em que haja suspeita de invasao de colon 
ou de bexiga, deve-se solicitar colonoscopia e cistosco- 
pia, respectivamente. 

CLASSIFICAQAO 

Lesoes pre-malignas, tambem chamadas de lesoes 
intraepiteliais, devem ser classificadas em baixo grau (an- 
tigo NIC I) e alto grau (antigo NIC II, III e carcinoma in 
situ), de acordo com a classificagao de Bethesda. 

O carcinoma microinvasor, segundo a International 
Federation of Gynecology and Obstetrics, inclui invasao 


estromal de 3-5 mm, independentemente de acometi¬ 
mento angiolinfatico. O carcinoma espinocelular repre- 
senta 70-80% dos carcinomas macroinvasores. 

As demais histologias consistem em adenocarcino¬ 
ma (15-25%), carcinoma adenoescamoso (3-5%) e car¬ 
cinoma neuroendocrino (0,5-1%). 

TRATAMENTO 

Tratamento da doenga precoce 

A grande maioria das lesoes intraepiteliais de baixo 
grau (NIC I) apresenta regressao espontanea, com chan¬ 
ce de evolugao para neoplasia invasiva de apenas 1%. 

O tratamento dessas lesoes consiste em acompanha- 
mento semestral com colpocitologia oncotica e colpos¬ 
copia. Caso as alteragoes persistam ou nao haja aderen- 
cia do paciente ao acompanhamento, a excisao da lesao 
esta indicada. 

As lesoes intraepiteliais de alto grau (NIC II ou III) 
devem ser tratadas com tratamento destrutivo local, uti- 
lizando tecnicas como crioterapia, laser, eletrocauteriza- 
gao, cirurgia de alta frequencia ou conizagao fria. A co- 
nizagao permite a avaliagao de todas as margens e a 
identificagao de focos de invasao que podem permear as 
lesoes in situ. 

A histerectomia deve ser indicada nessas pacientes 
com baixa aderencia ou que nao desejam mais engravi- 
dar. 

O tratamento da doenga precoce e baseado em ci¬ 
rurgia e/ou radioterapia (RT), e a vontade da paciente de 
preservar a fertilidade deve ser sempre considerada. 

A presenga de invasao angiolinfatica e um fator ris- 
co para recorrencia e e importante na indicagao do tra¬ 
tamento. 

Em pacientes com estadio IA1, sem invasao angio¬ 
linfatica, o tratamento pode ser histerectomia total ou 
braquiterapia isolada. Em pacientes que desejam preser¬ 
var a fertilidade, conizagao seguida de traquelectomia 
com linfadenectomia e a escolha. 

Em pacientes com estadio IA1 com invasao angio¬ 
linfatica, o tratamento recomendado e a histerectomia 
radical com linfadenectomia pelvica bilateral. 

Em estadios LA2 e IB 1, as opgoes de tratamento sao 
histerectomia radical com linfadenectomia pelvica bila¬ 
teral, radioterapia externa com ou sem braquiterapia ou, 
em jovens que desejam preservar a fertilidade, traque¬ 
lectomia com linfadenectomia bilateral. Todas as opgoes 
apresentam resultados semelhantes. 

Tratamento adjuvante com radioterapia isolada ou 
associada com cisplatina esta indicado em pacientes sem 
acometimento de linfonodos pelvicos, mas com 2 dos 3 
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Tabela 1 

Estadiamento da International Federation of Gynecology and Obstetrics (Figo) e abordagem clinica 

Estadiamento Definigao 

Figo 

Tratamento padrao 

Consideragoes especiais 

1 

Tumor confinado ao colo do utero 


Observar os fatores de risco de recidiva 
antes de indicar terapia 

IA1 

Diagnostico microscopico com invasao 
do estroma < 3 mm 

Histerectomia total 

Tratamento conservador para preservar 
fertilidade > conizagao com margens livres 

IA2 

Diagnostico microscopico com invasao 
do estroma de 3-5 mm 

Histerectomia radical com linfadenectomia 
pelvica bilateral 

Tratamento conservador > conizagao 
estendida ou traquelectomia com 
linfadenectomia bilateral 

IB1 

Lesao clinica < 4 cm de diametro 

Histerectomia radical com linfadenectomia 
pelvica bilateral 

Tratamento conservador indicado somente 
em lesoes pequenas 

IB2 

Lesao clinica > 4 cm de diametro 

Quimiorradioterapia ou histerectomia radical 
com linfadenectomia pelvica bilateral 

Associar adjuvancia com radioterapia ou 
quimiorradioterapia 


II 

Estende-se alem do colo uterino, nao 
atingindo parede pelvica: compromete 
2/3 superiores da vagina 



IIA1 

Sem comprometimento do parametrio 
Lesao <4 cm 

Quimiorradioterapia ou histerectomia radical 
com linfadenectomia pelvica bilateral 

Associar adjuvancia com radioterapia ou 
quimiorradioterapia 


IIA2 

Lesao >4 cm 

Quimiorradioterapia ou histerectomia radical 
com linfadenectomia pelvica bilateral 

Associar adjuvancia com radioterapia ou 
quimiorradioterapia 


MB 

Invasao do parametrio 

Quimiorradioterapia ou histerectomia radical 
com linfadenectomia pelvica bilateral 

Associar adjuvancia com radioterapia ou 
quimiorradioterapia 


III 

Estende-se ate parede pelvica e/ou 
acomete tergo inferior da vagina e/ou 
linfonodos regionais 



IMA 

Nao atinge parede pelvica 

Quimiorradioterapia ou radioterapia isolada 


IIIB 

Estende-se para parede pelvica, 
hidronefrose ou linfonodo regional 

Quimiorradioterapia ou radioterapia isolada 


IV 

Estende-se alem da pelve ou atinge 
mucosa de bexiga e/ou reto 



IVA 

Estende-se a orgaos adjacentes 

Quimiorradioterapia ou radioterapia isolada 


IVB 

Metastases a distancia 

Quimioterapia paliativa ou radioterapia isolada 

Otimizar cuidados clfnicos 


seguintes fatores de risco: tumores > 4 cm, com invasao 
angiolinfatica e invasao estromal >1/3. 

Pacientes com linfonodos pelvicos acometidos, 
margens cirurgicas positivas ou acometimento de 
parametrio devem receber radioterapia associada a qui- 
mioterapia, com ou sem braquiterapia. 

Tratamento da doenga localmente avangada 

Tratamento combinado de radioterapia com qui- 
mioterapia baseada em cisplatina com duragao de 6 se- 


manas seguidas de 4 aplicagoes de braquiterapia e a es- 
colha para pacientes entre estadio IB2 e IVA. 

Tratamento da doenga recorrente ou metastatica 

Pacientes com recorrencia pelvica ainda podem ser 
consideradas potencialmente curaveis e reabordadas ci- 
rurgicamente por meio de histerectomia radical ou exen- 
teragao pelvica em casos mais avangados. 

O tratamento consiste em quimioterapia sistemica 
baseada em platina combinada a paclitaxel. 
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Ha poucas evidencias para o tratamento em 2 a linha, 
que deve ser individualizado de acordo com o perfor¬ 
mance status do paciente. 

A radioterapia paliativa esta indicada para controle 
de doeruja local. 

Em casos de pacientes com doenc^a localmente avan- 
^ada/metastatica nao candidatas a tratamento oncologi- 
co, deriva^oes urinarias sao condutas de exce^ao. 

PROGNOSTICO 

O prognostico varia conforme o estadiamento do can¬ 
cer. Estadios I e II apresentam bom prognostico, com taxa 
de sobrevida em 5 anos de 81,6 e 61,3%, respectivamente. 
Estadios III e IV apresentam prognostico reservado, com 
sobrevida em 5 anos de 36,7 e 12,1%, respectivamente. 
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- TUMORES NAO MELANOMA 

EPIDEMIOLOGIA 

Os tumores nao melanoma sao as neoplasias mais 
frequentes no Brasil e no mundo, correspondendo a 25% 
de todas as neoplasias registradas no pais. 

Os carcinomas basocelulares sao os tumores de pele 
mais frequentes, correspondendo a 70% do total, segui- 
do do carcinoma espinocelular, com 25% dos casos. 

Dados do Instituto Nacional do Cancer estimam 
80,850 casos em homens e 94,910 em mulheres no ano de 
2016. No Brasil, no ano de 2013, ocorreram 1,769 obitos. 

Apesar da alta incidencia, os tumores de pele nao 
melanoma sao pouco agressivos, com baixa mortalida- 
de. No Brasil, no ano de 2007, ocorreram 1.296 mortes 
no total (753 homens e 543 mulheres). 


O principal fator de risco para os tumores de pele 
e a exposi^ao excessiva a radia^ao ultravioleta da luz 
solar. 

Outros fatores de risco sao pele clara, imunossupres- 
sao (p. ex., transplantados), exposi^ao a radia^ao ioni- 
zante, defeitos de repara^ao do DNA (p. ex., xeroderma 
pigmentoso) e infec^ao pelo papilomavirus humano 
(HPV). 

QUADRO CUNIC0 

Os tumores nao melanoma acometem principalmen- 
te areas expostas a luz solar, como face, orelhas, pesco- 
90 , tronco e bravos. 

O carcinoma basocelular apresenta diversos subti- 
pos baseados em apresenta^ao clinica e histopatologia. 
Clinicamente, o mais frequente e o nodulo-ulcerativo, 
que e caracterizado por uma papula rosea perlacea com 
telangectasias, que pode evoluir a nodulo e tornar-se ul- 
cerada (Figuras 1 a 3). Caracteristicas como localiza^ao 
periorbital, nasal, labial, mentoniana, mandibular, em 
pavilhao auricular, em genitais, nas maos e nos pes, e 
lesoes com diametro > 2 cm apresentam maior risco de 
recidiva local. Raramente evolui com metastases a dis- 
tancia. 

A lesao do carcinoma espinocelular in situ consiste 
inicialmente em um espessamento da pele que evolui 
para uma papula ou placa eritematoqueratotica bem de- 
limitada. O carcinoma espinocelular invasivo se apresen¬ 
ta com papulas ou placas elevadas hiperqueratoticas ou, 
por vezes, friaveis, que podem ulcerar e/ou hear aderi- 
das a pianos profundos (Figuras 4 e 5). Embora seja rara, 
pode ocorrer evolu^ao com acometimento linfonodal e 
metastases a distancia com mais frequencia que no car¬ 
cinoma basocelular. 



Figura 1 Placa ulcerada com borda perlacea na reglao infrapalpebral. (Foto 
cedida por Caio Lamunier.) 
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Figura 2 Nodulo perlaceo com telangectasias e areas pigmentadas na asa 
nasal. (Foto cedida por Caio Larminier.) 



Figura 3 Placa infiltrada com papulas perlaceas telangectasicas e crostas. 
(Foto cedida por Caio Lamunier.) 


EXAMES COMPLEMENTARES 

Dermatoscopia e, mais recentemente, a microsco- 
pia confocal devem ser realizadas por professional expe- 
riente, usualmente o dermatologista. 

USG de linfonodos regionais; TC de face, pescoqo e 
torax; e, em casos selecionados, tomografia por emissao 
de positrons (PET-TC) podem ser uteis no estadiamen- 
to dos tumores de pele nao melanoma na suspeita de 
doen^a locorregional avan^ada pelo exame clinico. 

DIAGNOSTICO 

O diagnostico dos tumores de pele e feito por meio 
da biopsia incisional ou excisional, que deve ser realiza- 
da sempre que haja suspeita. 

Em carcinomas espinocelulares avan^ados, pode-se 
completar o estadiamento com linfonodo-sentinela. 

TRATAMENTO 

O tratamento dos carcinomas basocelulares e espi¬ 
nocelulares e principalmente baseado em controle local 
com diversas tecnicas. Sempre que possivel, a cirurgia 



Figura 4 Nodulo eritematoso friavel na regiao mandibular. (Foto cedida 
por Caio Lamunier.) 



Figura 5 Placa vegetante friavel na perna. (Foto cedida por Caio Lamunier.) 


excisional com margens adequadas e livres deve ser rea- 
lizada. Outros metodos como curetagem seguida de ele- 
trocoagula^ao, 5-fluoruracila topica, imiquimode topi- 
co, terapia fotodinamica e criocirurgia podem ser 
utilizados em casos selecionados. 

A radioterapia e reservada para pacientes idosos 
ou sem condi^oes clinicas para o tratamento cirurgico 
local. 

Quimioterapia paliativa em tumores nao melanoma 
avanqados e pouco eficaz e composta por protocolos ba- 
seados em platina e 5-fluorouracila. 

Os carcinomas basocelulares localmente avan^ados 
irressecaveis ou metastaticos tern resposta a uma peque- 
na molecula inibidora da via do hedgehog, vismodegibe, 
atualmente em estudos fase III. 

PROGNOSTIC!] 

O prognostico dos tumores de pele nao melanoma 
e excelente nos casos detectados precocemente e trata- 
dos adequadamente, com taxa de cura > 95%. 
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O acometimento linfonodal, principalmente no car¬ 
cinoma espinocelular, esta associado com aumento da 
morbidade e da mortalidade. A sobrevida em 10 anos 
em pacientes com metastases linfonodais e < 20 % e em 
pacientes metastaticos, < 10 %. 

- MELANOMAS 

EPIDEMI0L0GIA 

O melanoma e um tumor de extrema agressividade. 
Sua incidencia esta aumentando e e maior em brancos 
do sexo masculino, nos paises nordicos e na Australia, 
correspondendo a 4% de todos os tumores de pele. 

No Brasil, a estimativa no ano de 2016 foi de 6.670 
casos novos (2.670 em mulheres e 3.000 em homens), a 
maioria na regiao Sul. 

Os fatores de risco incluem: pele clara, olhos claros, 
alta exposigao a radiagao ultravioleta (particularmente 
de forma intermitente, na infancia e com queimaduras 
solares), presenga de multiplos nevos atipicos e antece- 
dente pessoal de melanoma. 

Pode estar associado a sindromes hereditarias como 
mutagao de BRCA2 (risco relativo de 2,6). 

QUADR0 CUNIC0 

O melanoma pode surgir como uma lesao primaria 
ou estar associado a um nevo. Tradicionalmente, e clas- 
sificado em 4 tipos principais: melanoma extensivo su¬ 
perficial (mais comum), melanoma nodular, melanoma 
acral e melanoma lentigo maligno. 

A lesao classica do melanoma e assimetrica, com Co¬ 
lorado variante de preto-azulado ate marrom e com bor- 
das irregulares (Figuras 6 e 7). 

A regra do ABCDE e de extrema utilidade para o 
clinico suspeitar de melanoma: 

■ A: assimetria da lesao; 

■ B: bordas irregulares; 



Figura 6 Macula acastanhada de contornos irregulares, assimetrica, com 
multiplas coloragoes e grande diametro na face. (Foto cedida por Caio 
Lamunier.) 



Figura 7 Macula castanho-enegrecida, irregular e ulcerada no pavilhao 
auricular. (Foto cedida por Caio Lamunier.) 

■ C: Colorado nao uniforme; 

■ D: diametro > 6 mm; 

■ E: evoludo (mudanga recente de cor ou tamanho). 

Melanomas nao cutaneos apresentam patogenese e 
caracteristicas moleculares distintas e incluem o mela¬ 
noma de mucosa, coroide e sarcoma de celulas claras. 

DIAGNOSTICO E EXAMES COMPLEMENTARES 

Devem ser realizados: 

■ dermatoscopia e microscopia confocal podem au- 
xiliar no diagnostico (conforme descrito anteriormente); 

■ biopsia excisional com margens de ao menos 1-2 
mm; 

■ pesquisa de linfonodo-sentinela: e fundamental 
e deve ser realizada em lesoes primarias com espessura 
(indice de Breslow) > 1 mm ou em lesoes < 1 mm ulce- 
radas ou com alto indice mitotico; 

■ para pacientes com tumores < 4 mm e/ou linfo- 
nodo micrometastatico acometido sem ulceragao, o es- 
tadiamento e feito com RX de torax e DHL. Caso DHL 
esteja aumentada, prossegue-se com o estadiamento des¬ 
crito a seguir. 

Se ha acometimento nodal macroscopico ou micros- 
copico com Breslow > 4 mm ou primario ulcerado, rea- 
lizam-se: DHL; TC de torax, abdome, pelve (se o sitio 
primario for abaixo da cicatriz umbilical) e pesco^o (se 
o sitio primario for cabeqa e pesco^o); e RNM de cranio 
(se for documentada doen^a metastatica). 

TRATAMENT0 
Doenga inicial 

O tratamento primario do melanoma e a ressecgao 
da lesao inicial com margens adequadas: in situ, 0,5-1 
cm de margem; < 1 mm de espessura, margem > 1 cm; 
> 1 mm de espessura, margem de ao menos 2 cm. Se a 
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biopsia excisional tiver margem inferior a citada, deve- 
-se realizar sua ampliagao conforme a espessura da le¬ 
sao. 

A linfadenectomia regional deve ser realizada em 
casos de linfonodo-sentinela positivo ou linfonodos cli- 
nicamente acometidos. 

Tratamento adjuvante com interferona-alfa tem alta 
toxicidade e beneficio incerto. 

Doenga metastatica 

Em geral, melanomas sao pouco quimiossensiveis e 
o tratamento quimioterapico pouco influi no curso na¬ 
tural da doenga. 

A imunoterapia possibilita taxas de controle de doen¬ 
ga duradouras (> 10 anos) em cerca de 10-15% dos pa- 
cientes. Drogas contra mecanismos de evasao imune tu¬ 
moral como anticorpos monoclonais anti-CTLA4 
(ipilimumabe) e anti-PD-1 (nivolumabe) ja sao empre- 
gados na pratica clinica, levando a maior sobrevida de 
pacientes com doenga metastatica. 

Cerca de 60% dos melanomas cutaneos apresenta 
mutagao de BRAF e inibidores de tirosinaquinase con¬ 
tra essa via apresentam alta taxa de resposta (48% com 
vemurafenibe), porem de curta duragao (sobrevida livre 
de progressao de 5,3 meses). 

Uma forma de melhorar esses resultados e associar 
inibidores de BRAF e MEK, o que eleva a taxa de repos- 
ta para cerca de 70%, com sobrevida livre de progres¬ 
sao de cerca de 14 meses e sobrevida global mediana de 
28 meses. Dessa forma, tais combinagoes constituem- 
-se na l a linha de tratamento para tumores com essas 
mutagoes. 

PROGNOSTIC!] 

A espessura da lesao esta diretamente ligada ao prog¬ 
nostico (Tabela 1). 


Tabela 1 

Sobrevida conforme espessura da lesao 

Estadio T 

Espessura 

Sobrevida em 10 anos 

T1 

< 1 mm 

92% 

T2 

1-2 mm 

80% 

T3 

2-4 mm 

63% 

T4 

>4 mm 

50% 


Outros fatores de mau prognostico sao acometimen- 
to linfonodal, alto indice mitotico e ulceragao conforme 
descrito pelo patologista. 

Metastase a distancia configura prognostico extre- 
mamente ruim com sobrevida em 10 anos de apenas 10%, 
e mediana < 1 ano na ausencia de tratamento sistemico. 
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LES0ES NE0PLASICAS DO 
SISTEMA NERV0S0 CENTRAL 
(SNC) 

Rodrigo Santa Cruz Guindalini, Tiago Kenji 
Takahashi, Olavo Feher 

DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

Metastases cerebrais sao os tumores intracranianos mais 
comuns no adulto (> 50%). Entre 10-30% dos adultos com 
tumores primarios fora do SNC desenvolvem essas metas¬ 
tases no decorrer da doenga. Os sltios primarios mais co¬ 
muns sao pulmao, mama, rim, melanoma e colorretal. 

Entre os tumores primarios do SNC, gliomas sao 
mais comuns (-30%). Glioblastoma corresponde a apro- 
ximadamente 50% dos gliomas. 

EPIDEMI0L0GIA 

A incidencia de metastases cerebrais vem aumen- 
tando provavelmente em razao da detecgao precoce por 
meio de RNM e do melhor controle da doenga extracra- 
niana decorrente dos avangos na terapia sistemica. 

Foram estimados 10.270 casos novos de tumores pri¬ 
marios de SNC no ano de 2016 no Brasil. A idade me¬ 
diana de diagnostico de gliobastoma e de 64 anos. 

QUADR0 CUNIC0 

Sinais e sintomas neurologicos gerais ou focais va- 
riam conforme local, tamanho e numero dos tumores. Sao 
decorrentes de invasao cerebral local, compressao de es- 
truturas adjacentes e aumento da pressao intracraniana. 
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Entre os sintomas gerais, estao: 

■ cefaleia (-50% dos pacientes); 

■ convulsoes: focais ou generalizadas, mais comuns 
em tumores primarios de SNC; 

■ nausea e vomito: geralmente decorrentes do au- 
mento da pressao intracraniana por efeito de massa ou 
obstru^ao do fluxo liquorico (mais comum em tumores 
envolvendo a fossa posterior); 

■ sincope: geralmente decorrente do aumento su- 
bito da pressao intracraniana; deve ser diferenciada da 
crise convulsiva generalizada. 

Os sintomas focais que podem ocorrer sao: fraque- 
za (geralmente gradativa e reversivel com o uso de cor- 
ticosteroide), parestesia, afasia e deficiencia visual. 

Sinais ou sintomas sistemicos suspeitos para neopla¬ 
sias primarias extracranianas devem ser explorados, como 
nodulos mamarios, linfonodomegalias, hematoquezia, 
hematuria, dispneia, tosse, hemoptise, lesoes cutaneas, 
dor ossea etc. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

RNM com contraste e o exame de escolha para di- 
ferenciar conduces neoplasicas de nao neoplasicas no 
SNC. O exame e superior a TC em diversos aspectos: 

■ visualiza^ao do tumor e sua rela^ao com paren- 
quima cerebral; 

■ avalia^ao de meninges, espa^o subaracnoide e 
fossa posterior; 

■ defini^ao da distribui^ao vascular da lesao. 

A TC, no entanto, pode ser util em situates de emer- 
gencia (mais rapida) e para avaliar comprometimento osseo. 

Algumas caracteristicas radiologicas podem ajudar 
a diferenciar metastases cerebrais de outras lesoes pri¬ 
marias do SNC: 

■ presen^a de lesoes multiplas; 

■ localiza^ao na jun^ao da substancia cinzenta e 
branca; 

■ margens circunscritas; 

■ grande quantidade de edema vasogenico em com- 
para^ao com o tamanho da lesao. 

Na suspeita de tumores primarios extracranianos, 
exames complementares direcionados para elucida^ao 
diagnostica devem ser solicitados. 

DIAGNOSTIC!] 

O diagnostico e feito com biopsia estereotaxica ou 
cirurgia aberta, principalmente em casos de lesoes pri¬ 
marias do SNC. Na suspeita de lesoes metastaticas, de- 


ve-se considerar biopsia da lesao de SNC somente se hou- 
ver duvida diagnostica. 

TRATAMENTO 

Metastases cerebrais 

Considerar performance status, idade, extensao e 
prognostico da doen^a intra e extracraniana para defi- 
nir a abordagem. 

Radioterapia (cranio-total ou radiocirurgia estereo¬ 
taxica) e o tratamento padrao. 

Cirurgia pode ser considerada, principalmente em 
casos de metastase unica e doen^a neoplasica extracra¬ 
niana controlada. 

Glioblastoma 

A ressec^ao cirurgica e de suma importancia, sen- 
do necessaria a remo^ao total ou da maxima quantida¬ 
de de tumor possivel. 

Tratamento adjuvante com quimioterapia (temozo- 
lomida) e radioterapia e recomendado. 

Manejo dos sintomas com uso de 
corticosteroides 

O edema peritumoral pode ser tratado de forma ade- 
quada com corticosteroides, levando a redu^ao da pres¬ 
sao intracraniana e melhora dos sintomas neurologicos 
dentro de horas. Caso se trate de linfoma primario do 
SNC ou o processo infeccioso seja parte do diagnostico 
diferencial, o uso de corticosteroides deve ser evitado an¬ 
tes da biopsia ou cirurgia. 

Recomendam-se esquemas de dexametasona para 
pacientes com: 

■ sintomas graves: 4 mg, EV, a cada 6 horas; 

■ sintomas leves: 1-2 mg, EV, a cada 6 horas; 

■ sem sintomas: nao indicado. 

Deve-se utilizar altas doses por curto e limitado pe- 
riodo de tempo, preferencialmente reduzindo-se a dose 
lentamente ao longo do periodo de 2 semanas ate a me- 
nor dose possivel capaz de manter o edema peritumoral 
controlado. 

Uso profilatico de anticonvulsivantes nao e indicado. 
Durante radioterapia, associa-se a maior incidencia de sin- 
drome de Stevens-Johnson e necrose epidermica toxica. 

PROGNOSTICO 
Metastases cerebrais 

O prognostico e variavel, pois depende do tipo de tu¬ 
mor primario, da idade do paciente, da presen^a ou ausen- 
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cia de metastases extracranianas e do numero de metasta- 
ses no cerebro. Em geral, a sobrevida mediana e < 6 meses. 

Glioblastoma 

Pacientes tratados com a terapia ideal, incluindo res- 
sec^ao cirurgica, quimio e radioterapia adjuvantes, tern 
sobrevida mediana de aproximadamente 14 meses. 

Na consulta 

■ Pacientes com lesoes multiplas em SNC: investigar sinais ou sintomas 
sugestivos de tumor primario extracraniano. 


Quando sintomaticos, as queixas mais comuns sao 
dor lombar (40%), hematuria (40%) e febre (20%). A tria- 
de classica de hematuria, dor lombar e hipertensao ocor- 
re em apenas 5% dos casos. 

Aproximadamente 25% dos pacientes apresentam 
doen^a localmente avanqada ou metastatica ao diagnos- 
tico e 10 % tern trombose de veia renal ou de cava. 

A sindrome paraneoplasica mais comum e a hiper- 
calcemia (18-20% dos casos). 

Os sitios mais comuns de metastase sao: pulmoes, 
linfonodos abdominais e mediastinais, figado e ossos. 
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TUM0RES DE RIM E BEXIGA 


Diogo Bugano Diniz Gomes, Milena Perez Mak, 
Ciro Eduardo de Souza 


- TUM0RESDERIM 

EPIDEMI0L0GIA 

Os tumores de rim sao raros, com incidencia anual 
estimada de 7:100 mil casos/habitantes no Brasil. O pico 
de incidencia e apos os 50 anos de idade. 

Os principals fatores de risco sao: 

■ tabagismo (risco relativo: 2-3); 

■ historia familiar de cancer renal (risco relativo: 2-3); 

■ obesidade (risco relativo: 1,3-1, 6 ). 

Apenas 2-3% dos pacientes sao portadores de algu- 
ma sindrome genetica de cancer. Portadores da sindro¬ 
me de von Hippel-Lindau apresentam risco de 70% de 
desenvolver o tumor ao longo da vida. 

As 3 histologias mais comuns sao carcinoma de ce- 
lulas claras (75-80%), carcinoma papilifero (10-15%) e 
carcinoma cromofobo (5-10%). 

QUADR0 CUNIC0 

Cerca de 50% dos pacientes apresentam achado in¬ 
cidental de massa renal em exames de rotina. 


EXAMESCOMPLEMENTARES 

A investigafao de massas renais deve incluir TC de 
abdome e pelve com contraste e seguir os criterios de 
Bosniak: 

■ Bosniak I: cisto simples, circular, com conteudo 
anecoico, paredes finas e bem delimitadas (< 1% de ris¬ 
co de neoplasia); 

■ Bosniak II: septos com espessura < 1 mm, diame- 
tro < 3 cm, calcifica^oes finas apenas no septo e na pa- 
rede (1-3% de risco de neoplasia); 

■ Bosniak IIF: multiplos septos ou septos espessos, 
lesao proxima a pelve renal ou > 3 cm (5-10% de risco 
de neoplasia); 

■ Bosniak III: parede espessa ou nodular, com sep¬ 
tos irregulares, capta^ao de contraste (40-60% de risco 
de neoplasia); 

■ Bosniak IV: elementos solidos com realce de con¬ 
traste, conteudo heterogeneo e com areas cisticas de per- 
meio, margens irregulares (80% de risco de neoplasia). 

Deve-se considerar RNM em casos de duvida apos 
TC. Em tumores centrais, proximos a pelve renal, deve- 
-se considerar citologia urinaria ou ureteroscopia. 

DIAGN0STIC0 

O diagnostico definitivo se baseia na avalia^ao his- 
tologica de biopsia ou de nefrectomia. 

Lesoes com alta suspeita clinica (Bosniak III e IV) 
podem ser ressecadas sem biopsia previa. 

Para o estadiamento, devem ser solicitados: 

■ hemograma, funijao renal, DHL, calcio serico, 
fosfatase alcalina; 

■ TC de torax, abdome e pelve; 

■ cintilografia ossea se houver dor ossea ou fosfa¬ 
tase alcalina elevada; 

■ RNM ou TC de cranio contrastada se houver sin¬ 
tomas ou se o paciente for candidate ao uso de inibidor 
de tirosinaquinase. 
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ESTADIAMENTO (TNM) 

■ Tl: tumor < 7 cm. 

■ T2: tumor > 7 cm e limitado ao rim. 

■ T3: extensao para adrenais, veias renais, veia cava 
ou tecido adiposo perirenal. 

■ T4: tumor ultrapassa a fascia de Gerota. 

■ N1: presen^a de metastase linfonodal. 

■ Ml: presen^a de metastase a distancia. 

TRATAMENTO 

A nefrectomia e o tratamento padrao para doen^a 
nao metastatica. 

Para doen^a metastatica, a estratificai^ao de risco se 
baseia nos criterios de Motzer: 

■ Hb<12mg/dL; 

■ calcio serico corrigido >10 mg/dL; 

■ DHL > 1,5 X o limite superior de normalidade; 

■ performance status < 80% (escada de Karnofsky); 

■ rim ainda presente ou intervalo entre nefrecto¬ 
mia e metastases < 1 ano. 

A ausencia desses fatores de risco determina prog¬ 
nostico favoravel, com sobrevida mediana de 28 meses. 
Na presen^a de 1 ou 2 fatores de risco, o prognostico e 
intermediary, com sobrevida mediana de 14 meses. E a 
presen^a de > 3 fatores de risco indica prognostico des- 
favoravel, com sobrevida mediana de 5 meses. 

Pacientes oligossintomaticos, com muitas comorbi- 
dades e com prognostico favoravel podem ser mantidos 
apenas em observa^ao. 

Em pacientes oligossintomaticos e com prognosti¬ 
co favoravel ou intermediary, existe beneficio de nefrec¬ 
tomia, mesmo na vigencia de doen^a extrarrenal. Em ge- 
ral, tumores renais apresentam alta vasculariza^ao, alta 
imunogenicidade e baixa sensibilidade a quimioterapia 
tradicional, de modo que os tratamentos sistemicos mais 
eficazes sao: 

■ drogas antiangiogenicas: bevacizumabe, suniti- 
nibe, pazopanibe, axitinibe, sorafenibe; 

■ inibidores de mTOR: everolimo, temsirolimo; 

■ imunomoduladores-interleucina-2 em altas do¬ 
ses; interferona-alfa (pouco utilizados na pratica). 

- CANCER DE BEXIGA 

EPIDEMI0L0GIA 

A incidencia anual estimada e de 6:100.000 casos/ha- 
bitantes no Brasil. Esse numero e inferior ao descrito em 
outras populates (cerca de 10:100.000 casos/habitantes). 

A rela^ao entre pacientes do sexo masculino e femi- 
nino e de 2:1. A idade media ao diagnostico e 60-65 anos. 


Esta intimamente ligado a exposi^ao cronica da bexi- 
ga a agentes irritantes, como cigarro (risco relativo de 2,5- 
3), aminas aromaticas e benzeno (risco relativo de 1,4), ra- 
dioterapia pelvica (risco relativo de 2) e cistites cronicas. 

A histologia mais comum e carcinoma urotelial, an- 
tigamente chamado de carcinoma de celulas transicio- 
nais dabexiga (90% dos casos). Aproximadamente 5-10% 
sao carcinomas epidermoides e 4-5%, adenocarcinomas. 

QUADR0 CUNIC0 

O sintoma mais comum e hematuria, em geral mais 
proeminente ao final da mic^ao. Estima-se que 12-20% 
dos pacientes com hematuria macroscopica possuem 
neoplasia de bexiga. 

A medida que a doen^a progride, pode apresentar ou- 
tros sintomas como disuria e poliuria (invasao do muscu¬ 
lo detrusor); lombalgia e oliguria (obstru^ao de ureteres 
e hidronefrose); ou sintomas vaginais ou ano-orificiais. 

Cerca de 70-80% dos pacientes apresenta doen^a lo- 
calizada ao diagnostico. Os sitios mais comuns de metas¬ 
tase sao: linfonodos abdominais, pulmoes figado e ossos. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

O exame padrao-ouro e a cistoscopia sob anestesia 
com palpa^ao bimanual da bexiga e biopsias seriadas da 
parede vesical. Por se tratar de efeito de carcinogenese 
de campo, a doen^a e comumente multifocal. 

Urinalise e exame de urina tipo 1 podem demonstrar 
hematuria sem dismorfismo eritrocitario ou piuria assepti- 
ca. E possivel realizar citologia oncotica urinaria que, se po- 
sitiva, tern especificidade > 98% para canceres de bexiga. 

Apesar do importante papel da uro-TC na investi¬ 
gate de quadros de hematuria e de tumores de bexiga 
invasivos, esse metodo por si so e pouco senslvel para 
doen^as superficiais. 

DIAGNOSTICO 

O diagnostico se baseia na analise histologica de res- 
sec^ao transureteral de lesoes suspeitas. 

Como o principal fator prognostico e a presen^a de 
invasao da camada muscular, uma biopsia por ressec^ao 
transureteral so e considerada adequada quando parte 
da camada muscular e ressecada. 

Para o estadiamento, devem ser solicitados: 

■ hemograma, fun 910 renal, fosfatase alcalina; 

■ cistoscopia; 

■ TC de abdome e pelve para avaliar linfonodos lo- 
corregionais (pelvicos e retroperitoneais); 

■ RX ou TC de torax; 

■ cintilografia ossea se houver sintomas ou fosfata¬ 
se alcalina elevada. 
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ESTADIAMENTO (TNM) 

■ Ta: tumor papilifero, nao invasivo. 

■ Tis: carcinoma in situ, tumor piano. 

■ Tl: tumor invade o tecido subepitelial. 

■ T2: tumor invade o musculo (T2a: < 50% da ca- 
mada muscular; T2b > 50% da camada muscular). 

■ T3: invasao de tecido perivesical. 

■ T4: invasao de outros orgaos pelvicos. 

■ Nl: acometimento de apenas 1 linfonodo dentro 
da pelve. 

■ N2: acometimento de > 2 linfonodos na pelve. 

■ N3: acomentimento de linfonodos iliacos. 

■ Ml: presenga de metastase a distancia. 

TRATAMENTO 

Doenga nao metastatic a, superficial (Ta, Tis e Tl) 

Recomenda-se a ressecgao transureteral. 

Em razao da multifocalidade da doenga, a taxa de re- 
cidiva local e grande. Sao recomendadas, portanto, novas 
cistoscopias e citologia oncotica urinaria a cada 3 meses. 

A aplicagao de bacilo de Calmette-Guerin (BCG) ou 
quimioterapia com mitomicina intravesical reduz a taxa 
de recidiva local. 

Recidivas nao invasivas (Ta e Tis) podem ser trata- 
das com nova ressecgao transureteral, ao passo que re¬ 
cidivas invasivas (Tl) devem receber cistectomia. Nesse 
caso, quimioterapia adjuvante nao esta indicada. 

Doenga nao metastatica, com invasao da 
camada muscular (T2, T3 e T4) 

O tratamento padrao e cistectomia radical. 

A quimioterapia neoadjuvante esta indicada em tu- 
mores com invasao profunda da camada muscular (T2b), 
com metastases linfonodais ou invasao vascular. Os 2 es- 
quemas mais utilizados sao: 

■ MVAC: metotrexato, vimblastina, adriamicina, 
cisplatina; 

■ PCG: paclitaxel, cisplatina + gencitabina. 

O beneficio da quimioterapia adjuvante e incerto e 
suas indicagoes sao as mesmas da quimioterapia neoad¬ 
juvante. 

E importante ressaltar que esses pacientes normal- 
mente tern antecedente de tabagismo e diversas comor- 
bidades, de modo que a taxa de complicagoes da cirur- 
gia chega a 17%, com mortalidade em 90 dias de ate 4,5%. 

Pacientes sem performance status adequado para ci- 
rurgia ou que recusam o procedimento podem ser tra- 
tados com protocolos de preservagao vesical, que incluem 
ressecgao transureteral seguida de quimioterapia e ra- 


dioterapia concomitantes. A sobrevida livre de recidiva 
local chega a 70% em 5 anos. 

Doenga metastatica ou irressecavel 

Individuos com performance status ruim devem re¬ 
ceber exclusivamente medidas para controle de sintomas. 
Nesse contexto, procedimentos invasivos (p. ex., deriva- 
gao urinaria) devem ser cuidadosamente indicados. 

Pacientes candidatos a quimioterapia paliativa ba- 
seada em platina tern sobrevida mediana de cerca de 14 
meses. 
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CANCER DE CABEQA E 
PESCOgO 

Rafael Caires Alvino de Lima, Milena Perez Mak, 
Gilberto de Castro Junior 

DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

Compreende os tumores em cavidade oral, faringe, 
laringe, cavidade nasal, seios paranasais e glandulas sa- 
livares. 

A histologia mais comum e carcinoma epidermoide. 
Sao fatores de risco para sua ocorrencia: tabagismo, 
etilismo, infecgao pelo papilomavirus humano para tumo¬ 
res de orofaringe, infecgao pelo virus Epstein-Barr para os 
carcinomas pouco diferenciados ou indiferenciados de na- 
sofaringe, exposigao a radiagao e exposigao ocupacional. 

EPIDEMI0L0GIA 

Acomete 2-4 homens:l mulher. Embora seja mais 
comum em homens mais velhos, a incidencia vem au- 
mentando em mulheres (relacionada ao aumento do ta- 
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bagismo na populagao feminina) e adultos jovens (rela- 
cionada a infecgao pelo papilomavirus humano). 

Sua prevalencia mundial e de cerca de 7%. No Bra¬ 
sil, estima-se que sejam diagnosticados em torno de 15 
mil novos casos por ano. 

Entre 75-80% dos casos sao diagnosticados em es- 
tadios localmente avangados. 

QUADRO CUNICO 

O quadro clinico varia de acordo com o sitio prima- 
rio: 

■ nasofaringe: massa cervical em torno de 90% dos 
pacientes. Outros sintomas incluem obstrugao nasal, dor, 
disfagia, perda da acuidade auditiva, zumbido, otalgia e 
alteragoes decorrentes do acometimento de pares cra- 
nianos, como diplopia; 

■ cavidade oral: ulceras orais que nao cicatrizam, 
perda dentaria, proteses dentarias mal ajustadas, disfa¬ 
gia, odinofagia, perda de peso, sangramento, otalgia re- 
ferida e massa cervical; 

■ orofaringe: dor, odinofagia, apneia obstrutiva do 
sono, sangramento e massa cervical; 

■ hipofaringe: pacientes podem permanecer assin- 
tomaticos por longos periodos, levando ao diagnostico 
em estadios mais avangados. A apresentagao, os sinto¬ 
mas mais comuns sao disfagia, odinofagia, perda de peso, 
rouquidao e massa cervical; 

■ laringe: rouquidao persistente, disfagia, otalgia 
referida, tosse cronica, hemoptise, estridor, obstrugao de 
vias aereas superiores e massa cervical; 

■ seios nasais: epistaxe, obstrugao nasal unilateral 
e dor facial. 

EXAME FISICO E EXAMES COMPLEMENTARES 

O exame fisico deve incluir inspegao da cavidade 
nasal e oral; palpagao da mucosa oral, do assoalho da 
boca, dos 2/3 anteriores da lingua, do palato, das tonsi- 
las e da parede posterior da faringe; laringoscopia indi- 
reta com espelho; e palpagao cervical a procura de lin- 
fonodomegalias. Recomendam-se: 

■ nasofibrolaringoscopia direta; 

■ TC ou RNM de face e pescogo; 

■ RX ou TC de torax; 

■ considerar tomografia por emissao de positrons 
(PET-TC) especialmente em pacientes com linfonodos 
cervicais acometidos e candidatos a tratamentos locor- 
regionais radicais; 

■ endoscopia digestiva alta para pesquisa de tumor 
de esofago sincronico; 

■ biopsia para diagnostico histopatologico; 


■ estadiamento TNM variavel de acordo com o si¬ 
tio primario. 

TRATAMENTO 

O tratamento e complexo em razao da variedade dos 
sitios primarios, das limitagoes anatomicas da regiao e 
da importancia de se manter a funcionalidade do orgao 
acometido. 

A abordagem deve ser multidisciplinar e multipro- 
fissional sempre, incluindo cirurgiao de cabega e pesco- 
90 , oncologista, radioterapeuta, dentista, nutricionista e 
fonoaudiologo. 

O tratamento de escolha depende do estadiamento 
e do performance status do paciente: 

■ doenga passivel de ressecgao sem perda de fun- 
qao: cirurgia seguida ou nao de radioterapia ou quimior- 
radioterapia adjuvante a depender do risco de recidiva; 

■ doenqa passivel de ressecqao com perda de funqao 
(laringe e orofaringe): quimiorradioterapia baseada em cis- 
platina ou biorradioterapia com cetuximabe com inten^ao 
curativa pode ser oferecida para preservaijao do orgao; 

■ doenqa irressecavel, nao metastatica: quimiorra¬ 
dioterapia com intenqao curativa baseada em cisplatina. 
Radioterapia isolada e alternativa para pacientes idosos 
ou com baixo performance status; 

■ doen^a metastatica a distancia: quimioterapia pa- 
liativa. 

Os principais agentes quimioterapicos utilizados sao: 
cisplatina, carboplatina, taxanos (paclitaxel, docetaxel), 
5-fluouracila e cetuximabe. Recentemente, observou-se 
ganho de sobrevida com 0 uso de inibidores de PD-1 em 
2 a linha, mostrando um papel do uso da imunoterapia 
neste cenario. 

ACOMPANHAMENTO E PROGNOSTIC!] 

A sobrevida varia com 0 estadiamento inicial. Sobre¬ 
vida em 5 anos de carcinoma epidermoide de cabeqa e 
pesco<;o (excluindo nasofaringe e seios da face) localmen¬ 
te avanqado com tratamento definitive com quimiorra¬ 
dioterapia baseada em cisplatina e de cerca de 36 meses. 

Recomenda-se acompanhamento com exame clini¬ 
co e de imagem para os pacientes tratados com intenqao 
curativa, principalmente nos primeiros 2 anos, quando 
ocorre a maior taxa de recorrencia. 

E importante atentar para o alto risco de 2° tumor 
primario do trato aerodigestivo alto. 

Deve-se refor^ar a importancia da cessa^ao do taba- 
gismo e do etilismo. 

A funqao tireoidiana deve ser vigiada. 


819 


-MRCM.indb 819 


12/5/17 4:06 PM 


CAPITULO 178 CANCER DE CABEQA E PESCOgO 


SEQA0 18 DOENQAS ONCOLClGICAS 


820 


- BIBLIOGRAFIA 

Ang KK, Harris J, Wheeler R, Weber R, Rosenthal DI, Nguyen-Tan PF, et 
al. Human papillomavirus and survival of patients with oropharyngeal 
cancer. N Engl J Med 2010;363(l):24-35. 

Barnes L, Eveson JW, Reichart P, Sidransky D (eds.). World Health 
Organization classification of tumors: pathology and genetics of head 
and neck tumours. Lyon: IARC Press; 2005. 

Curado MP, Edwards B, Shin HR, Storm H, Ferlay J, Heanue M, et al. 
Cancer incidence in five continents, vol. IX. Lyon: IARC Press; 2007. 

Pignon JP, le Maitre A, Maillard E, Bourhis J; MAC-NC Collaborative 
Group. Meta-analysis of chemotherapy in head and neck cancer 
(MACH-NC): an update on 93 randomised trials and 17,346 patients. 
Radiother Oncol 2009;92:4-14. 


TUM0RES GERMINATIVOS DE 
TESTICULO 

Denyei Nakazato, Milena Perez Mak, Carlos Dzik 


EPIDEMI0L0GIA 

O cancer de testiculo e a neoplasia solida maligna 
mais comum em adolescentes e adultos jovens do sexo 
masculino. Aproximadamente 95% desses casos sao tu- 
mores de celulas germinativas, subdivididos em semino¬ 
mas puros e tumores nao seminomatosos. 

Possuem altas taxas de cura em compara^ao com 
outros tipos de tumor solido, mesmo nos estadios avan- 
(jados/metastaticos, em razao da alta sensibilidade a qui- 
mioterapia. 

A sobrevida em 5 anos, incluindo todos os estadios 
(inclusive pacientes com metatastes a distancia), e de cer- 
ca de 95%. 

Os fatores de risco conhecidos sao criptorquidia, an- 
tecedente de cancer no testiculo contralateral, historia 
familiar, ra^a branca, infecqao pelo HIV, neoplasia in- 
traepitelial de testiculo e infertilidade masculina. 

QUADR0 CUNIC0 

A apresenta^ao inicial comumente se da com nodu- 
lo, massa ou edema unilateral no testiculo ou no escro- 
to. Pode ser indolor ou provocar dor e incomodo local. 

Na doen^a avan^ada, a queixa pode ser dor lombar 
(secundaria a linfonodos retroperitoneais), ginecomas- 
tia ou decorrente de metastases, como sintomas abdo- 
minais ou respiratorios. 

Os diagnostics diferenciais incluem epididimite, 
orquite, tor^ao testicular, hidrocele, varicocele, esperma- 
tocele, hematoma e hernia inguinal. 


No exame fisico, a palpa^ao de massa testicular fixa, 
com consistencia mais firme e endurecida, favorece a 
suspeita de malignidade, enquanto uma lesao mais cis- 
tica a desfavorece. 

Os sitios mais comuns de metastases incluem linfo- 
nodos retroperitoneais e pulmao. Metastases viscerais 
nao pulmonares podem ocorrer (figado, cerebro), cons- 
tituindo menor chance de cura. 

Tumores de linha media em homens jovens (retro- 
peritonio, mediastino, hipofise) devem levar a suspeita 
de tumores germinativos. 

EXAMES SUBSIDlARIOS, C0NFIRMAQA0 
DIAGNOSTICA E TRATAMENT0 

USG escrotal e o exame subsidiario de escolha, pois 
pode distinguir lesoes testiculares intrinsecas de extrin- 
secas. Massa cistica ou preenchida por liquido reduz a 
probabilidade de malignidade. Nos raros casos em que 
persiste a duvida diagnostica sobre a natureza benigna 
ou maligna da lesao, pode-se solicitar RNM. 

Recomenda-se dosagem serica de marcadores tu- 
morais (alfafetoproteina, beta-hCG e DHL), que sao ele- 
vados na grande maioria dos casos de tumores germina¬ 
tivos nao seminomatosos e praticamente confirmam o 
diagnostic. Em 20% dos seminomas puros, o beta-hCG 
pode estar elevado. 

O estadiamento compreende a realizable de TC de 
torax, abdome e pelve para todos os pacientes. Em casos 
de coriocarcinoma ou sintomas neurologies, recomen¬ 
da-se tambem RNM de cranio. 

A cintilografia ossea e solicitada somente se houver 
sintomas. 

A confirma^ao da suspeita diagnostica de cancer de 
testiculo e feita com orquiectomia radical inguinal que, 
alem de terapeutica, define a histopatologia. 

Nao se realiza biopsia de testiculo, pois a viola^ao 
escrotal modifica a drenagem linfatica tumoral e piora o 
prognostic. 

Posteriormente, o paciente deve ser avaliado pelo 
oncologista clinic que, com base no estadiamento cli¬ 
nic e patologico e na estratificai^ao de risco segundo os 
marcadores series pos-orquiectomia, prosseguira com 
seu tratamento, que pode incluir quimioterapia sistemi- 
ca baseada em cisplatina e/ou radioterapia. 
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Pedro Exman, Milena Perez Mak, Veridiana Pires 
de Camargo 

EPIDEMIOLOGIA 

Sao neoplasias heterogeneas raras de origem mesen- 
quimal e neural que acometem partes moles e ossos. Di- 
daticamente, sao divididos em sarcoma de partes moles 
(> 50 tipos descritos) e sarcomas osseos. 

Os sarcomas osseos podem ser divididos em 3 sub- 
tipos de acordo com a origem tecidual: 

■ osteossarcoma, cuja celula de origem e o osteo- 
blasto; 

■ condrossarcoma, originado do tecido cartilagi- 
noso; 

■ sarcoma de Ewing, cuja origem ainda nao e clara. 

Os osteossarcomas apresentam distribute bimo- 
dal com pico no initio da adolescencia (55% dos tumo- 
res pediatrics) e apos os 65 anos de idade. 

A maioria dos tumores e de origem esporadica. Os 
fatores de risco sao historia familiar, exposi^ao a radia- 
^ao ionizante (1% dos casos), sindrome de Li-Fraume- 
ni, retinoblastoma, neurofibromatose, entre outros. 

QUADRO CUNICO 

O acometimento e variavel segundo a histologia. Os 
osteossarcomas acometem mais comumente as epifises 
e metafises do femur distal e da tibia proximal, cursan- 
do com dor e edema no local do tumor. Os sarcomas de 
Ewing acometem a pelve e as diafises dos ossos longos. 
Ja os condrossarcomas podem ser primarios ou secun- 
darios e tambem acometem os ossos longos (femur ou 
umero) ou pelvicos. 

Nota-se uma massa palpavel pela extensao do tu¬ 
mor. Mais raramente, pode estar presente fratura pato- 
logica no osso acometido. 

Sintomas constitucionais, como febre e emagreci- 
mento, sao menos frequentes e podem sugerir diagnos¬ 
tics diferenciais ou doen^a sistemica (mais comum no 
sarcoma de Ewing). 

Os sarcomas de partes moles apresentam quadro cli- 
nico variavel, dependente do local acometido, da histo¬ 
logia e do grau de diferencia^ao. 

Os tumores estromais gastrointestinais sao mais co¬ 
mumente primarios de estomago e podem ter como sin- 
toma inicial sangramento digestivo. 


EXAMESCOMPLEMENTARES 

Osteossarcomas 

Devem ser solicitados hemograma complete, DHL, 
fosfatase alcalina, ureia, creatinina e fun^ao hepatica. 

O RX simples do membro acometido demonstra le- 
sao destrutiva com bordas indistintas que gradualmen- 
te destroi a cortical ossea e apresenta invasao extraossea. 
A rea^ao periosteal esta frequentemente presente e tern 
aparencia de raios de sol. Pode estar presente tambem o 
triangulo de Codman, que representa o levantamento do 
periosteo ocasionado pelo crescimento do tumor. 

A RNM e utilizada para avaliar a extensao tumoral 
e o acometimento de tecidos adjacentes. 

Recomenda-se TC de torax para descartar ou con- 
firmar doen^a metastatica, uma vez que 80% das lesoes 
metastaticas sao pulmonares. 

Solicita-se cintilografia ossea para avaliar a extensao 
do tumor no osso acometido, alem de auxiliar no diag¬ 
nostic de skip metastasis. 

Sarcomas de partes moles 

Devem ser solicitados hemograma completo, DHL, 
fosfatase alcalina, ureia, creatinina e fun^ao hepatica. 

Alem disso, recomenda-se TC de torax para avaliar 
acometimento pulmonar (sitio mais comum de metas- 
tases), TC de abdome e pelve em casos de tumores in- 
tra-abdominais e RNM do membro acometido, quando 
disponivel, para programa^ao cirurgica. 

DIAGN0STIC0 

O diagnostic final e realizado por meio da biopsia 
da massa tumoral por core biopsy, sendo preferencial- 
mente guiada por USG ou TC, ou biopsia incisional aber- 
ta no local da futura cirurgia. Durante a cirurgia, o local 
da biopsia devera ser incluido na ressec^ao. 

TRATAMENTO 

Tratamento multidisciplinar garante maiores chan¬ 
ces de cura e funcionalidade. 

O tratamento curativo de sarcoma de partes moles 
se baseia em cirurgia radical com margens amplas, se- 
guida ou nao de quimioterapia e/ou radioterapia adju- 
vante, principalmente em casos de grande volume de 
doeni^a (> 5 cm), margens exiguas ou positivas, ou doen- 
9 a com alto grau de diferencia^ao celular. 

A quimioterapia neoadjuvante tern papel na preser- 
va^ao do membro e e favorecida em casos de tumores 
localmente avan^ados e com histologia quimiossensivel, 
como sarcoma sinovial de extremidades e lipossarcoma 
mixoide de celulas redondas de extremidades (ambos 
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Figura 1 Algoritmo para abordagem inicial em sarcomas. CO: cintilografia 
ossea. 

mais comuns em pacientes jovens). Em casos de osteos- 
sarcoma, geralmente, um tumor quimiossensivel, a qui- 
mioterapia neoadjuvante se baseia em cisplatina, doxor- 
rubicina e metotrexato (em pacientes com idade < 30 
anos), seguida de ressec^ao com margens cirurgicas am- 
plas. Depois, o paciente e submetido a tratamento adju- 
vante por cerca de 1 ano, salvo exce^oes. 

O tratamento curativo do rabdomiossarcoma envol- 
ve quimioterapia neoadjuvante, seguida de quimiorra- 
dioterapia concomitante e posterior quimioterapia ad- 
juvante. Trata-se de neoplasia quimiossensivel e, mesmo 
no cenario metastatico, melhores taxas de resposta sao 
esperadas. 

Os tumores estromais gastrointestinais apresentam 
muta^ao de cKIT e, embora sejam quimiorresistentes, 
tern alta sensibilidade ao imatinibe, que e utilizado tanto 
no tratamento adjuvante, como paliativo desta doen^a. 

Em casos de doenrja oligometastatica pulmonar com 
controle adequado de sitio primario, a ressec^ao pode 
ser realizada com inten^ao de prolongamento de sobre- 
vida livre de progressao. 

No caso de recidivas locais, sempre que possivel de- 
ve-se considerar ressec^ao ampla e com margens livres. 

Na doenr^a metastatica, a quimioterapia depende do 
tipo histologico, da idade do paciente e do performance 
status. Em pacientes jovens e em que se busca maior taxa 
de resposta, em geral, emprega-se poliquimioterapia. 

PROGNOSTIC!] 

O grau de diferencia^ao e um grande determinante 
das taxas de recidiva de um determinado subtipo histo¬ 
logico no caso da doen^a localizada. 

Para sarcomas de partes moles metastatico, com his- 
tologia desfavoravel, tem-se sobrevida mediana estima- 
da de 9 meses. 

Com o uso de imatinibe, a sobrevida mediana de pa¬ 
cientes com tumor estromal gastrointestinal metastati¬ 
co passou de 18 para 57 meses. 
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SINDROMES 
PARANEOPLASICAS 

Denyei Nakazato, Allan Andresson Lima Pereira 


As sindromes paraneoplasicas constituem um gru- 
po heterogeneo de manifesta^oes clinicas que nao sao 
diretamente ocasionadas por efeito fisico do tumor pri¬ 
mario ou de metastases, ao tratamento ou a outras cau- 
sas, como infec^oes ou altera^oes metabolicas. Sao cau- 
sadas pelo cancer, porem nao diretamente por invasao 
de orgao ou tecido. Podem afetar qualquer orgao ou sis- 
tema, as vezes como apresenta^ao inicial, precedendo e 
auxiliando o diagnostico precoce da neoplasia. 

Em geral, a melhora clinica da sindrome paraneo- 
plasica depende do tratamento do cancer e e indicati- 
va tambem de sua eficacia. Nas situa^oes de gravidade 
com presun^ao de altera^ao imunomediada, uma op- 
^ao e o tratamento imunossupressor. Infelizmente, par¬ 
te dos pacientes nao apresenta reversao dos sintomas 
dessas sindromes e pode evoluir com sequelas e disfun- 
qoes. 

As sindromes paraneoplasicas sao relativamente ra- 
ras, acometendo < 1% do total de pacientes com cancer, 
e sao classicamente mais associadas a determinados tu¬ 
mores, como o carcinoma de pulmao de pequenas celu- 
las. Os tipos mais comuns de sindromes paraneoplasicas 
sao: endocrinas, neurologicas, mucocutaneas, reumato- 
logicas e hematologicas. 

ENDOCRINAS 

■ Sindrome de Cushing (hipercortisolismo cro- 
nico por secre^ao ectopica de ACTH): associada a car¬ 
cinoma de pulmao de pequenas celulas, tumores 
carcinoides, neoplasia de pancreas, tireoide e feocro- 
mocitoma. Recomenda-se dosagem de cortisol (aten- 
tando para secre^ao pulsatil) e de ACTH. Em casos re- 
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fratarios, pode-se tentar o controle sintomatico com 
cetoconazol. 

■ Sindrome de secre^ao inapropriada de hormo- 
nio antidiuretico (SIHAD): decorre de secre^ao do hor- 
monio antidiuretico (ADH) independente de osmola- 
ridade serica. Cursa com hiponatremia, em geral em 
euvolemia, com osmolalidade plasmatica reduzida e 
urinaria alta, concentra^ao elevada de sodio urinario, 
excluindo-se outras etiologias, como disfun^ao adre¬ 
nal, tireoidiana e uso de diureticos. A causa mais co¬ 
mum e o carcinoma de pulmao de pequenas celulas 
(Capitulo 168). As altera^oes clinicas sao causadas pela 
hiponatremia, com potenciais complicates neurolo- 
gicas; portanto, o tratamento envolve restri^ao de in- 
gestao hidrica, corre^ao do nivel serico de sodio com 
cuidado, e, nos casos refratarios, agentes como a deme- 
clociclina e os antagonistas de receptores da vasopres- 
sina (conivaptana e tolvaptana). 

■ Hipercalcemia (Capitulo 188). 

NEUROLOGICAS 

■ Encefalomielites: podem envolver diversas areas 
do SNC, como medula espinal, raiz do ganglio dorsal, 
tronco cerebral, cerebelo, lobos temporais, sistema lim- 
bico e sistema nervoso autonomo. Mais associadas ao 
carcinoma de pulmao de pequenas celulas. Deve-se pes- 
quisar o anticorpo anti-Hu. 

■ Sindrome miastenica de Eaton Lambert: distur- 
bio autoimune com produ^ao de anticorpos contra os 
canais de calcio pre-sinapticos da jun^ao neuromuscu¬ 
lar, mais associada ao carcinoma de pulmao de peque¬ 
nas celulas. E caracterizada pelo surgimento de fraque- 
za apendicular proximal, com diminuiqao de reflexos 
profundos e sintomas disautonomicos como boca seca 
ou hipotensao postural. Ao contrario da miastenia gra¬ 
vis (associada ao timoma em 10-15% dos casos), os sin¬ 
tomas tendem a melhorar apos esfor^os repetidos. Em 
casos refratarios, discute-se terapia imunossupressora. 

mucocutAneas 

■ Dermatomiosite: mais associada com neoplasias 
de ovario, pulmao, pancreas, estomago, colorretal, mama 
e linfoma nao Hodgkin. O heliotropo geralmente ante- 
cede os sintomas musculares e pode cursar com artral- 
gia, miocardite e insuficiencia cardiaca e doenipa inters- 
ticial pulmonar. A eletromiografia evidencia miopatia e 
a CPK serica encontra-se elevada. O principal anticor¬ 
po associado e o anticomplexo proteico Mi-2. 


■ Eritema necrolitico migratorio: associado ao glu- 
cagonoma. 

■ Sindrome de Sweet: aparecimento de placas e no- 
dulos eritematosos dolorosos em face, tronco e extremi- 
dades, com febre e neutrofilia. E mais associada a leuce- 
mia mieloide aguda. 

■ Acantose nigricans : altera^ao de Colorado e tex- 
tura da pele que afeta pesco^o e regioes axilar, umbilical 
e inguinal, e pode acometer mucosa oral. E associada ao 
cancer gastrico, entre outros. 

■ Osteoartropatia hipertrofica: sindrome caracte¬ 
rizada pela proliferate anormal da pele e do tecido os- 
seo das extremidades, como falanges distais. E mais as¬ 
sociada ao cancer de pulmao. 

REUMAT0L0GICA 

■ Vasculites: vasculites cutaneas leucocitoclasticas 
sao associadas principalmente a doen^as linfoprolifera- 
tivas e sindromes mielodisplasicas. Eritema nodoso pode 
ser secundario a diversas causas, como neoplasias hema- 
tologicas. 

HEMATOLOGICAS 

■ Sindrome de Trousseau: quadro de eventos trom- 
boticos venosos ou arteriais associados a alguma neo¬ 
plasia, particularmente carcinomas mucinosos. Para 
pacientes com tromboses venosas profundas, recomen- 
da-se investigate oncologica. 

■ Eritrocitose: mais observada nos carcinomas he- 
patocelular e renal. 

■ Eosinofilia: pode estar presente em neoplasias he- 
matologicas. 

■ Aplasia pura de serie vermelha: mais comumen- 
te associada ao timoma. 
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NEUTROPENIA FEBRIL 


Milena Perez Mak, Tiago Kenji Takahashi 


DEFINIQAO 

Define-se neutropenia como < 500 neutrofilos/mm 3 
ou < 1.000 neutrofilos/mm 3 com expectativa de queda 
para < 500 nos proximos 2 dias. 

Febre e definida como qualquer medida de tempe- 
ratura axilar > 38,3°C ou medidas > 38°C por tempo > 
1 hora. 

ETI0L0GIA 

Entre 50-84% dos neutropenicos febris tem infec- 
^ao oculta. 

A causa mais frequente sao as infec^oes bacterianas, 
com maior gravidade associada a Gram-negativos ( Pseu¬ 
domonas aeruginosa) e secundariamente, Gram-positi- 
vos como Staphylococcus epidermidis. 

Infec^oes fungicas, em geral, ocorrem em neutrope¬ 
nia persistente, raramente como o agente causador do 
inicio do quadro. 

E importante realizar o diferencial de infec^oes com si- 
tios definidos associado a neutropenia, p. ex., uma pneu¬ 
monia em paciente neutropenico deve ser tratada como 
pneumonia e nao seguindo diretrizes de neutropenia febril. 


- bom performance status; 

- ausencia de criterios de alto risco; 

■ alto risco: escore MASCC < 21 e qualquer dos 
itens abaixo: 

- neutropenia grave e prolongada (neutrofilos < 
100 celulas/mm 3 por > 7 dias); 

- comorbidades significativas; 

- instabilidade hemodinamica; 

- insuficiencia hepatica ou renal; 

- altera^ao do nivel de consciencia; 

- pneumonia; 

- presen^a de mucosite grau > 2. 


Tabela 1 Escore MASCC 

Caracteristicas 

Pontuagao 

Intensidade dos sintomas (considerando todas as 
comorbidades) 

■ Sintomas leves ou ausentes 

5 

■ Sintomas moderados 

3 

Sem hipotensao 

5 

Sem doenga pulmonar obstrutiva cronica 

4 

Tumor solido ou hematologico sem infecgao fungica 

4 

Sem desidratagao 

3 

Paciente ambulatorial (nao internado no inicio da 
neutropenia febril) 

3 

Idade < 60 anos 

2 


Escore > 21 (maximo: 26) prediz < 5% de complicagoes graves (baixo risco). 


EPIDEMI0L0GIA E FAT0RES DE RISCO 

Considera-se maior risco para pacientes com que- 
bra de barreira (mucosite), neoplasias hematologicas (que 
tambem apresentam quadro mais prolongado) e subme- 
tidos a quimioterapia em altas doses. 

A mielotoxicidade e maior em poliquimioterapia e 
em geral ocorre apos 10-14 dias da administra^ao da me- 
dica^ao. 

A presentpa de cateteres de longa permanencia au- 
menta a chance de infec^ao por Gram-positivos. 

QUADRO CUNIC0 

Classificam-se os pacientes conforme o risco de de- 
senvolver complicagoes: 

■ baixo risco: 

- escore Multinational Association for Supportive 
Care in Cancer (escore MASCC) >21; 

- previsao de neutropenia < 100 neutrofilos/mm 3 
< 7 dias; 

- doen^a oncologica controlada (sem progressao); 

- sem comorbidades significativas; 


DIAGN0STIC0 

Deve-se determinar o risco de evolu^ao para infec^ao 
grave, necessidade de hospitaliza^ao e agente causador. 

A avalia^ao inicial inclui: 

■ anamnese, tempo decorrido da administra^ao do 
quimioterapico e antibiotico profilatico; 

■ uso de dispositivos invasivos (cateteres); 

■ avalia^ao da presen^a de mucosite; 

■ hemograma, bioquimica, hemocultura (periferi- 
ca e central), urina tipo 1 e urocultura; 

■ RX de torax (solicitar TC de torax se houver al- 
tera^ao do RX); 

■ se houver diarreia, coprocultura e pesquisa de to- 
xina de Clostridium dificille; 

■ investiga^ao direcionada se houver foco suspeito. 

TRATAMENT0 

Para tratamento VO, nao se deve utilizar monoterapia. 

A cobertura para Gram-positivos deve ser realizada 
em casos de: infec<;ao de cateter, hemocultura com Gram- 
-positivo, sepse grave ou choque septico, pneumonia, in- 
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Tabela 2 

Tempo de tratamento 

Situagao 

Tempo de tratamento 


Afebril sem foco definido 48 horas afebril se ANC > 500 celulas/ 
com resposta ao 1 ° esquema mm 3 
de antibioticoterapia 7 digs afebril se ANC < 500 


celulas/mm 3 


Afebril sem foco definido 

com resposta ao tratamento 
modificado 

Individualizar a decisao 

Considerar ANC > 500 celulas/mm 3 

Afebril e com foco definido 

Tempo de tratamento sugerido para o 
sftio da infeegao 


ANC: contagem absoluta de neutrofilos. 


fecrjao de pele ou partes moles, mucosite > grau 2 em pa- 
ciente com uso de quinolona profilatica. 

E importante ajustar 0 antibiotico conforme o foco 
e isolamento em culturas. 

O uso rotineiro de fator estimulador de colonia de 
granulocitos nao e recomendado. 

Tratamento ambulatorial com droga VO requer aten- 
dimento institucional protocolar em hospital-dia para 
reavalia^ao cllnica do paciente (Figura 1). 



Figura 1 Tratamento de neutropenia febril. 


dias, Staphylococcus aureus em 14 dias + ecocardiogra- 
ma transesofagico, Candida sp. em 2 semanas apos a l a 
hemocultura negativa + ecocardiograma transesofagico; 

■ infec^ao relacionada a cateter: retirar se houver 
infec^ao por Staphylococcus aureus, Candida sp. do tunel; 

■ pneumonia: 7-10 dias; 

■ diarreia por Clostridium difficile : 10 dias. 

PROGNOSTIC!] 

A mortalidade, por bacteriemia, e de 20-36%. 

Pacientes de baixo risco tern sucesso de tratamento 
antibioticoterapico empirico de 81-98% com resolu^ao 
sem complicates, ao passo que pacientes de risco mais 
elevado tern somente 14% de resolu^ao sem complica¬ 
tes. 


Na reavalia^ao apos 72 horas: 

■ se houver persistencia de febre sem piora clinica: 
considerar manter o mesmo antibiotico; 

■ se houver persistencia de febre com piora clinica: 
ampliar antibioticoterapia, internar em caso de tratamen¬ 
to ambulatorial e associar cobertura para Gram-positivo 
se for dada indicaijao. Deve-se considerar cobertura anti- 
fungica se o infiltrado pulmonar for sugestivo. 

Nos casos de persistencia de febre > 96 horas, reco- 
menda-se: 

■ coleta de hemoculturas, inclusive para fungos; 

■ pesquisa de foco profundo: TC de seios da face e 
torax; 

■ terapia antifungica empirica com anfotericina B 
se neutropenia > 4 dias e padrao radiologico sugestivo 
ou neutropenia > 7 dias ou galactomanana positiva. 

Se 0 foco for definido, deve-se tratar conforme ele: 

■ pele e partes moles (7-14 dias); 

■ in fee to de corrente sanguinea conforme agen- 
te: Gram-negativo em 10-14 dias, Gram-positivos em 7 
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MUCOSITES 


Milena Perez Mak 


DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

Mucosite e a inflama^ao da mucosa gastrointestinal 
caracterizada por edema, eritema, atrofia e progressiva 
ulceraipao. 
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Pode ser decorrente do emprego de quimioterapia, 
inibidores de tirosinaquinase e radioterapia. 

Os agentes mais comumente implicados sao fluoro- 
pirimidinas (5-fluorouracila, capecitabina), metotrexa- 
to, doxorrubicina, sunitinibe, sorafenibe, inibidores de 
epidermal growth factor receptor (EGFR - cetuximabe e 
erlotinibe), alem de inibidores da via mTOR (everolimo 
e tensirolimo). 

O manejo e fundamental para evitar complicates 
metabolicas e interrupgoes no tratamento. 

EPIDEMIOLOGIA E FATORES DE RISCO 

A mucosite oral pode atingir 35-40% dos pacientes 
sob terapia citotoxica e e mais comum naqueles subme- 
tidos a tratamento em altas doses (p. ex., para transplan- 
te hematopoetico). 

Os fatores de risco incluem ma higiene oral, idade 
mais jovem (maior taxa de mitose em celulas epiteliais), 
quimiorradioterapia e deficiencias enzimaticas (no caso 
de fluoropirimidinas, a deficiencia de di-hidropirimidi- 
na desidrogenase total ou parcial leva a graves enteroto- 
xicidades). 

QUADRO CLINICO 

O diagnostico e clinico, sendo que os sintomas de- 
pendem da gravidade do quadro: 

■ mucosite oral: 

- dor, edema, eritema, ulcerates, disfagia, odino- 
fagia e disguesia. Subsequentemente, pode haver dimi- 
nuigao da ingestao oral, com desidratagao e desnutrigao. 
A ocorrencia e em geral apos o 7° dia de administrate 
do quimioterapico, autolimitada e cessa apos o efeito do 
tratamento; 

- infectes secundarias, como moniliase, podem 
estar presentes. Mucosite herpetica e mais comum em 
transplantados; 

■ mucosite gastrointestinal: 

■ dor abdominal, distensao, nauseas, diarreia. 


TRATAMENTO 

Profilaxias 

E importante realizar tratamento odontologico (de 
doenga periodontal, extragao, entre outros) preferencial- 
mente antes do tratamento oncologico sistemico e sem- 
pre antes da radioterapia (evitar radionecrose). 

Alimentos secos ou acidos devem ser evitados e in¬ 
gestao hidrica abundante deve ser mantida. 

Na higienizagao oral, recomenda-se o uso de esco- 
va macia. 

O uso de nistatina profilatica nao e recomendado, 
mas o agente deve ser empregado quando esta estabele- 
cida in feet o secundaria. 

Laserterapia em baixa dose durante a radioterapia 
tern impacto na profilaxia de mucosite oral. 

Tratamento da complicagao estabelecida 

O paciente deve realizar bochechos com agua bicar- 
bonatada ou colutorios antissepticos. 

Recomenda-se analgesia topica (lidocaina) e sistemi- 
ca com emprego de opioides sistemicos caso necessario. 
Indica-se saliva artificial para xerostomia. 

Para mucosite gastrointestinal, apos ocorrencia de 
diarreia, deve-se: 

■ evitar excesso de lactose (intolerancia transito- 

ria); 

■ instituir dieta obstipante; 

■ administrar loperamida ate 16 mg/dia; 

■ administrar antiemeticos se necessario; 

■ tratar os disturbios hidroeletroliticos; 

■ tratar retite actinica com sulfassalazina, 500 mg, 
VO, 2 vezes ao dia. 

■ BIBLIOGRAFIA 
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therapy in head-and-neck cancer patients undergoing concurrent 


Tabela 1 

Classificagao de mucosites 



Grau 

Exame clinico 

Mucosite oral 

Mucosite gastrointestinal 

1 

Eritema 

Assintomatico ou oligossintomatico, sem 
necessidade de intervengao 

Assintomatico ou oligossintomatico, sem 
necessidade de intervengao 

2 

Ulceragoes/pseudomembranas 

Dor moderada, sem interferencia na 
ingestao oral, dieta modificada indicada 

Sintomatico, necessita de intervengao medica, 
limitagao a atividades de vida diaria instrumentais 

3 

Ulceragoes/pseudomembranas 
confluentes ou sangramento ao menor 

trauma 

Dor intensa, interferencia na ingestao 
oral 

Sintomas graves, interferencia na ingestao oral, 
alimentagao enteral ou hospitalizagao, autocuidado 
limitado 

4 

Necrose/sangramento espontaneo 

Ameaga a vida, intervengao urgente 
requerida 

Ameaga a vida, intervengao urgente requerida 

5 


Morte 

Morte 


-MRCM.indb 826 


12/5/17 4:06 PM 







chemoradiotherapy: a phase III randomized study. Int J Radiat Oncol 
Biol Phys 2012;82(l):270-5. 

Keefe DM, Schubert MM, Elting LS, Sonis ST, Epstein JB, Raber-Durlacher 
JE, et al.; Mucositis Study Section of the Multinational Association 
of Supportive Care in Cancer and the International Society for Oral 
Oncology. Updated clinical practice guidelines for the prevention 
and treatment of mucositis. Cancer 2007;109(5):820-31. 


SINDROME DE COMPRESSAO 
MEDULAR 

Angelo Bezerra de Souza Fede,Tiago Kenji 
Takahashi 

DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

A smdrome de compressao medular e considerada 
uma emergencia oncologica. Esta presente em neopla¬ 
sias avan^adas e seu reconhecimento precoce e de fun¬ 
damental importancia. 

E definida como qualquer compressao do saco dural 
e de seus componentes, na maioria dos casos decorren- 
te de compressao epidural por componentes tumorais. 

As neoplasias mais relacionadas sao: de prostata, de 
pulmao, linfomas nao Hodgkin, mieloma e carcinomas 
renais. 

EPIDEMIOLOGIA 

Ocorre em aproximadamente 5% dos pacientes com 
neoplasias avan^adas nos ultimos 2 anos de vida. 

Identifica^ao e tratamento adequados dessa compli- 
ca^ao reduzem a probabilidade de sequelas neurologi- 
cas e, consequentemente, evitam a redu^ao da qualida- 
de de vida desses pacientes. 

QUADRO CUNICO 

A sintomatologia dependera do nivel de compres¬ 
sao medular. Dor lombar esta presente em 95% dos ca¬ 
sos, tornando este o sintoma o mais precoce. Aproxima¬ 
damente 50% apresentam disfun^ao vesical e intestinal. 
Cerca de 75% dos pacientes iniciam com quadro de fra- 
queza muscular com evolu^ao para quadro de ataxia e 
paralisia. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

A RNM de coluna total e o exame padrao-ouro para 
o diagnostico da smdrome de compressao medular e de- 
vera ser solicitada sempre que possivel. 


Na ausencia da RNM, TC associada a mielografia 
sao exames que auxiliam no diagnostico. 

DIAGNOSTICO 

O diagnostico se faz com a presen^a de dor lombar, 
disfun^ao vesical/intestinal, parestesias ou deficits mo- 
tores. Deve-se avaliar a historia e realizar exame fisico e 
neurologico completos. 

Para confirmaqao radiologica, deve-se dar preferen- 
cia para RNM de coluna total. 

TRATAMENTO 

O inicio precoce das medidas terapeuticas implica 
melhor prognostico. Os objetivos sao: manuten^ao das 
funqoes neurologicas, controle local tumoral, estabiliza- 
9 ao medular e controle de dor. 

As medidas de suporte englobam repouso absoluto 
nos casos de lesoes de coluna instaveis, controle de dor, 
profilaxia para fenomenos tromboembolicos e medidas 
para quadro de disfun^ao esfincteriana. 

O tratamento com corticosteroides tern impacto pela 
diminui^ao do edema vasogenico decorrente da isquemia 
medular; no entanto, doses elevadas mostraram efeitos 
colaterais indesejaveis. Recomenda-se dexametasona, 10 
mg, EV, em bolus, seguidos de 4 mg, EV, a cada 6 horas. 

Radioterapia isolada e indicada nos casos de pa¬ 
cientes operados previamente, com lesoes estaveis da 
coluna vertebral ou com baixa expectativa de vida. 

Para o tratamento cirurgico, a opiniao de um cirur- 
giao de coluna deve ser sempre solicitada na evidencia 
radiologica de lesoes instaveis. Descompressao e estabi- 
liza^ao estao reservadas para pacientes com boa expec¬ 
tativa de vida e deficit neurologico < 48 horas. Nos casos 
de intervenqao cirurgica, e fundamental a complementa- 
9 ao com radioterapia. 

PROGNOSTICO 

A sobrevida mediana desses pacientes e < 6 meses e 
o prognostico esta intimamente relacionado com a apre- 
senta^ao do paciente na fase inicial da smdrome de com¬ 
pressao medular, assim como com o tempo entre o diag¬ 
nostico e o tratamento adequado. 
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SINDROME DA VEIA CAVA 
SUPERIOR 

Milena Perez Mak 


linfoma, buscando-se primariamente o diagnostico his¬ 
tologico); 

■ administrate) de diureticos e evitar hipervolemia; 

■ anticoagula^ao profilatica na ausencia de trom- 
bose. 


185 


DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

A sin drome da veia cava superior engloba sintomas 
decorrentes da compressao da veia cava superior ou trom- 
bose. 

Em geral, nota-se um aumento pressorico de 20-40 
mmHg (normal: 2-8 mmHg). 

EPIDEMIOLOGIA E FATORES DE RISCO 

Considerando-se somente as neoplasias, a maior 
ocorrencia se da em cancer de pulmao nao pequenas ce- 
lulas (50%), seguido de cancer de pulmao de pequenas 
celulas (22%) e linfoma (22%). Contudo, a sindrome pode 
ocorrer virtualmente com qualquer subtipo histologico. 

QUADRO CUNICO 

Os sintomas se instalam em 2 semanas em 1/3 dos 
pacientes. 

A gravidade dos sintomas depende do grau de obs- 
tru^ao e da velocidade de instala^ao. 

Os sintomas mais comuns compreendem: 

■ edema facial (82%) e de membros superiores 
(46%); 

■ estase jugular (63%) e circulaqao colateral (53%); 

■ dispneia (54%) e tosse (54%); 

■ rouquidao (17%). 


A radioterapia leva a melhora de sintomas em cer- 
ca de 72% dos casos, nao necessariamente representan- 
do maior patencia de veia cava (85% de melhora clinica, 
com 14% de patencia total e 10%, parcial). 

A quimioterapia e o tratamento de escolha em tumo- 
res quimiossensiveis como linfoma, carcinoma de pulmao 
de pequenas celulas e tumores de celulas germinativas. 

Em casos extremos, com instabilidade clinica, o em- 
prego de stents endovasculares de veia cava leva a alivio 
imediato dos sintomas, tornando-se o tratamento de es¬ 
colha. Deve-se atentar para a presenqa de trombose, nao 
sendo recomendada a coloca^ao de stent nesse cenario. 

PR0GN0STIC0 

A expectativa de vida media de pacientes com a sin¬ 
drome e de cerca de 6 meses, contudo a mortalidade para 
a neoplasia nao muda quando comparada a pacientes do 
mesmo estadio e sem a sindrome. 

■ BIBLIOGRAFIA 
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Alguns sintomas incomuns implicam maior gravi¬ 
dade: sintomas visuais, sincope, estridor laringeo, sinco- 
pe, cefaleia, confusao e obnubila^ao. 

O diagnostico e clinico. A TC de torax pode auxi- 
liar o planejamento terapeutico (escolha do tratamento) 
e descartar a presen^a de trombose. 

TRATAMENTO 

O tratamento principal consiste em tratar a neopla¬ 
sia, tornando-se fundamental a obten^ao de diagnosti¬ 
co histologico. 

Cerca de 84% dos pacientes melhoram independen- 
temente das medidas empregadas. 

Medidas clinicas podem ser eficazes para controlar 
os sintomas, entre as quais pode-se destacar: 

■ eleva^ao de cabeceira; 

■ administragao de dexametasona, 4 mg, VO, a cada 
6 horas (evitar uso imediato se houver diagnostico de 


SINDROME DE LISE TUMORAL 


Milena Perez Mak 
DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

A sindrome de lise tumoral representa um conjun- 
to de disturbios metabolicos causados por destrui^ao 
maci^a e abrupta de componentes celulares no sangue 
apos lise de celulas neoplasicas. 

Pode ser espontanea ou secundaria ao tratamento. 
A melhor conduta nesses casos e a preven^ao. 

EPIDEMIOLOGIA E FATORES DE RISCO 

E observada principalmente em neoplasias hemato- 
logicas. Em neoplasias solidas, ocorre se houver alta car- 
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ga tumoral, alta taxa de proliferaipao ou grande sensibi- 
lidade a quimioterapia. 

Os pacientes apresentam altera^ao da fun^ao renal, 
da DHL (> 2 vezes o limite superior da normalidade) ou 
leucocitose (> 25.000/mcL). Acido urico basal cursa > 
7,5 mg/dL. 

QUADRO CUNICO E DIAGNOSTIC!] 

O diagnostico da sindrome e feito conforme mos- 
trado na Tabela 1. 


Tabela 1 Criterios diagnostics de sindrome de lise tumoral 

Alteragao 

Valor 

Mudanga em relagao ao basal 

Hiperuricemia 

> 8 mg/dL 

Aumento de 25% 

Hiperpotassemia 

> 6 mg/dL 

Aumento de 25% 

Hiperfosfatemia 

> 4,5 mg/dL 

Aumento de 25% 

Hipocalcemia 

< 7 mg/dL 

Redugao de 25% 


Ao menos 2 disturbios principals, 3 anteriores a 7 dias apos a quimioterapia com ou 
sem uremia associada. 

Adaptada de Cairo MS, Bishop M. Tumour lysis syndrome: new therapeutic strategies 
and classification. Br J Haematol 2004;127(1 ):3-11. 

Considera-se sindrome de lise tumoral clinica quan- 
do houver associa^ao de: insuficiencia renal, letargia/ 
coma, tetania, arritimias, convulsoes ou morte subita. 

Outros sintomas que podem estar associados sao: 
nauseas, vomitos, diarreia, anorexia, edema, hipervole- 
mia, caibras e insuficiencia cardiaca. 

E importante realizar ECG por conta do risco de ar- 
ritmias. 

PROFILAXIA 

A profilaxia depende do risco do paciente, confor¬ 
me mostrado na Tabela 2. 

Pacientes de alto risco devem ficar em observacpao 
em UTI com monitorizagao. 


Para pacientes de risco alto ou intermediario, reco- 
menda-se: 

■ realizar hidrata^ao cautelosa com 2-3 L/m 2 /dia 
para manter diurese de 80-100 mL/m 2 /h. Deve-se aten- 
tar para pacientes com insuficiencia renal ou cardiaca e 
idosos, nos quais a infusao deve ser baseada no debito 
urinario. A hidrata^ao e mantida ate diminui^ao do ris¬ 
co de lise observada pelos exames laboratoriais (p. ex., 
queda de DHL, diminui^ao de leucocitos) e diminui^ao 
da carga tumoral. O paciente deve manter ingestao hidrica 
oral com bom debito urinario; 

■ manter dieta pobre em potassio, fosforo e calcio; 

■ evitar diureticos e manitol (contraindicados), uma 
vez que podem levar a hipovolemia e uropatia obstrutiva; 

■ evitar alcalinizaipao de urina, exceto em acidose 
metabolica e de acordo com protocolo da institui^ao; 

■ administrar alopurinol, 50-100 mg/m 2 , a cada 8 
horas (maximo: 800 mg/dia ou 300 mg/m 2 ). Reduzir a 
dose em 50% se houver insuficiencia renal. A administra- 
q:ao deve ser iniciada 24-48 horas antes da quimioterapia 
e mantida por 3-7 dias (idealmente, ate os exames nor- 
malizarem a ponto de diminuir o risco de lise tumoral); 

■ administrar rasburicase (0,1-0,2 mg/kg/dia, SF 
50 mL, EV, por 30 minutos, 1-2 vezes por dia, por 1-7 
dias), se disponivel, em casos de alto risco ou sindrome 
de lise tumoral instalada. E contraindicado em casos de 
deficiencia de glicose-6-fosfato desidrogenase e em ges- 
tantes. 

TRATAMENTO 

A despeito da profilaxia, alguns pacientes podem 
evoluir para sindrome instalada. Nesses casos, recomen- 
da-se: 

■ monitorizar o paciente em UTI; 

■ monitorizar glicemia e atentar para o risco de he- 
morragia digestiva (uremia); 

■ controlar a diurese; 


Tabela 2 Risco de desenvolvimento de sindrome de lise tumoral 


Risco alto 

Risco intermediario 

Risco baixo 

Linfoma nao Hodgkin 

Burkitt, linfoblastico, B-LLA 

Difuso de grandes celulas B 

Linfoma nao Hodgkin indolente 

Leucemia linfoide aguda 

Leucometria > 100.000 celulas/mm 3 

Leucometria = 50.000-100.000 celulas/mm 3 

Leucometria < 50.000 celulas/mm 3 

Leucemia mieloide aguda 

Leucometria > 50.000 celulas/mm 3 , 

monoblastico 

Leucometria = 10.000-50.000 celulas/mm 3 

Leucometria < 10.000 celulas/mm 3 

Leucemia linfoide cronica 


Leucometria = 10.000-100.000 celulas/mm 3 

com fludarabina 

Leucometria < 10.000 celulas/mm 3 

Outras neoplasias hematologicas 
e tumores solidos 


Rapida proliferagao e com alta 
quimiossensibilidade* 

Demais pacientes 


* Tumores germinativos, neoplasias de pequenas celulas. 
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■ realizar dosagem seriada de eletrolitos e corre^ao 
adequada; 

■ considerar dialise precoce. 

PROGNOSTICO 

Se nao for adequadamente prevenida, a sindrome 
de Use tumoral leva a aumento de mortalidade e mais 
complicacies do tratamento oncologico. 

■ BIBLIOGRAFIA 

Coiffier B, Altman A, Pui CH, Younes A, Cairo MS. Guidelines for the 
management of pediatric and adult tumor lysis syndrome: an 
evidence-based review. J Clin Oncol 2008;26(16):2767-78. 


OBSTRUQAO MALIGNA 
INTESTINAL 

Milena Perez Mak 


DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

Define-se obstruijao maligna como um processo que 
impede o movimento peristaltico secundario a doenqa 
neoplasica. 

Suas causas podem ser: carcinomatose peritoneal 
(mais comum) ou metastase peritoneal ou intestinal 
unica. 

Pode se tratar de um fenomeno funcional em casos 
de acometimento peritoneal difuso. 

E importante atentar para o diagnostico diferencial 
de bridas e aderencias, especialmente em pacientes sem 
comprovaqao de doenqa metastatica e com abordagem 
cirurgica previa. 

EPIDEMIOLOGIA E FATORES DE RISCO 

Trata-se de complica^ao frequente em pacientes com 
neoplasias colorretais (10-28%) e de ovario (20-50%) ao 
longo do curso da doenqa. Em geral, ocorre como even- 
to final da doenqa neoplasica. 

QUADRO CUNICO E DIAGNOSTICO 

Os sintomas mais comuns sao dor, distensao abdo¬ 
minal, nauseas, vomitos, desidrataqao e emagrecimento. 
Disturbios hidroeletroliticos subsequentes a este quadra 
sao comuns. 

Ascite pode estar presente em graus variados. 

Diagnostico clinico e TC de abdome auxiliam o pla- 
nejamento terapeutico para se definir a possibilidade de 
abordagem cirurgica. 


TRATAMENTO 

O tratamento depende do performance status do pa- 
ciente e do volume tumoral. Pacientes com performance 
status comprometido e multiplos pontos de obstruqao 
sao candidatos a cuidados paliativos exclusivos. 

Medidas clinicas iniciais incluem jejum e passagem 
de SNG aberta para descompressao gastrointestinal. 

O uso de antiemeticos exclui medicares com aqao 
procinetica (p. ex., metoclopramida) se o paciente tiver 
uma obstruqao completa. Corticosteroides, em particu¬ 
lar a dexametasona, podem promover alivio das nauseas, 
bem como auxiliar na reversao da obstruqao. 

Escopolamina auxilia nao somente no manejo da 
dor, mas tambem na diminuiqao da secreqao gastroin¬ 
testinal. Em casos de refratariedade a essas medidas ini¬ 
ciais, o emprego de octreotida em baixas doses (50-100 
meg, SC, 3 vezes ao dia) mostrou alguma eficacia. 

Paracentese de alivio pode promover uma melhora 
temporaria dos sintomas. 

No caso de obstruqoes altas, proteses endoscopicas 
podem promover alivio. 

Abordagens cirurgicas (bypass, colostomia/ileosto- 
mia) sao indicadas quando tecnicamente factiveis. No 
caso de refratariedade as medidas clinicas descritas, de- 
ve-se considerar gastrostomia descompressiva (endos- 
copica ou cirurgica) que permite o manejo ambulatorial 
do paciente e a possibilidade de ingestao de alimentos 
para maior conforto. 

A quimioterapia deve ser reservada para pacientes 
com bom performance status e histologia quimiossensi- 
vel. 

A hidrataqao deve ser cautelosa, uma vez que mui- 
tos pacientes encontram-se desnutridos e com hipoal- 
buminemia. 

A nutriqao parenteral nao deve ser usada de rotina, 
ja que incorre em complicaqoes e seu emprego em pa¬ 
cientes nessas condiqoes nao apresenta claro beneficio, 
especialmente naqueles candidatos a cuidados paliativos 
exclusivos. 

PROGNOSTICO 

Em geral, trata-se de evento final no curso da neo¬ 
plasia, apresentando sobrevida global em torno de 1-3 
meses. 

Episodios repetidos incorrem em menores taxas de 
sucesso das medidas clinicas. 

■ BIBLIOGRAFIA 

Laval G, Arvieux C, Stefani L, Villard ML, Mestrallet JP, Cardin N. Protocol 

for the treatment of malignant inoperable bowel obstruction: a 

prospective study of 80 cases at Grenoble University Hospital Center. 

J Pain Symptom Manage 2006;31(6):502-12. 


187 


-MRCM.indb 830 


12/5/17 4:06 PM 





O’Connor B, Creedon B. Pharmacological treatment of bowel obstruction 
in cancer patients. Expert Opin Pharmacother 2011;12(14):2205-14. 

Oliveira RA. Cuidado paliativo. Sao Paulo: Conselho Regional de Medicina 
do Estado de Sao Paulo; 2008. 

Ripamonti Cl, Easson AM, Gerdes H. Management of malignant bowel 
obstruction. Eur J Cancer 2008;44(8):1105-15. 


HiPERCALCEMIA ASSOCIADA 
A MALIGNIDADE 

Milena Perez Mak 


DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

Define-se hipercalcemia como medida de calcio io- 
nizado > 5,5 mg/dL ou calcio serico total > 10,5 mg/dL. 

Pode ser causada por: 

■ sindrome paraneoplasica mediada pela produ^ao 
de proteina relacionada ao paratormonio (PTHrP), in- 
dependentemente da presen^a de metastases osseas (80%); 

■ destrui^ao ossea focal secundaria a metastases 
osseas (20%); 

■ secrefao de l,25-(OH) 2 -vitamina D (< 1%, em 
geral em linfomas). 

EPIDEMI0L0GIA E FAT0RES DE RISC0 

Mais comumente, e associada a sindrome para¬ 
neoplasica (10-20% de todas neoplasias avan^adas). Esta 
relacionada, geralmente, a mieloma multiplo, cancer de 
mama, tumores de rim, cancer de pulmao, e cancer de 
cabei^a e pescoi^o. 

Em tumores solidos, a histologia mais frequente e o 
carcinoma espinocelular. 

QUADR0 CUNIC0 E DIAGNOSTIC 

Apos a suspeita diagnostica clinica, a medida de cal¬ 
cio ionico ou calcio serico total corrigido deve ser reali- 
zada para confirmaijao. Preconiza-se tambem medida de 
paratormonio para diagnostico diferencial da hipercal¬ 
cemia. 


Os sinais e sintomas mais comuns incluem vomitos, 
constipa<;ao, poliuria e confusao mental, geralmente com 
evidencia clinica de desidrata^ao. Insuficiencia renal e 
altera^oes eletrocardiograficas tambem podem estar pre- 
sentes. 

TRATAMENTO 

Medidas clinicas isoladamente oferecem controle 
temporario e muitas vezes insuficiente. 

O unico tratamento que oferece controle da sindro¬ 
me em longo prazo e o tratamento da neoplasia; contu- 
do, deve-se levar em considera^ao o performance status 
do paciente e o estagio em que este se encontra/trata- 
mentos previos para definir a elegibilidade ao tratamen¬ 
to sistemico oncologico. 

Medidas iniciais incluem hidrata^ao vigorosa para 
manter debito urinario de 100-150 mL/h. Apos estabe- 
lecida a hidrata^ao, diuretico de al^a (furosemida) deve 
ser iniciado para promover calciurese. 

Deve-se evitar sobrecarga de calcio e repor fosforo, 
VO, se < 3 mg/dL. 

Em linfomas com eleva^ao de l,25-(OH) 2 -vitamina 
D, recomenda-se prednisona, 20-40 mg/dia. 

Em pacientes muito sintomaticos nao candidatos a 
hidrata^ao adequada, deve-se considerar o emprego de 
dialise. 

Bisfosfonatos sao eficazes para o controle da hiper¬ 
calcemia, com pico de a^ao em 2-4 dias; contudo, nao 
apresentam impacto no prognostico da doenipa de base. 
Os agentes de escolha sao pamidronato ou acido zole- 
dronico. 

PROGNOSTICO 

Trata-se de ocorrencia relacionada a um mau prog¬ 
nostico, com sobrevida mediana estimada na ordem de 
40 dias. 

- BIBLI0GRAFIA 

DeVita Jr VT, Lawrence TS, Rosenberg SA. DeVita, Heilman, and Rosen- 
berg;’s cancer: principles & practice of oncology. 9.ed. Philadelphia: 
Lippincott Williams & Wilkins; 2011. 

Esbrit P. Hypercalcemia of malignancy: new insights into an old syndrome. 
Clin Lab 2001;47(l-2):67-71. 
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INDICATES DE CUIDADOS 
PALIATIVOS E MODALIDADES 


DEATENDIMENTO 


Milena dos Reis Bezerra de Souza, Fernanda 
de Souza Lopes, Toshio Chiba 


Com o avanijo cientifico-tecnologico das ultimas de- 
cadas, a medicina pode desenvolver-se de forma inigua- 
lavel. Atualmente, os metodos diagnostics e o arsenal 
terapeutico disponiveis para varias doemjas sao surpreen- 
dentes. As UTI sao equipadas com sofisticados recursos 
que permitem qualificar, quantificar e controlar uma 
grande variedade de fenomenos biologicos, alem de am- 
plas possibilidades de tratamento, como as intervenes 
neurocirurgicas, cardiacas e os transplantes de orgaos. 
Dessa forma, ocorreram um aumento da expectativa de 
vida e uma diminuiqao dos Indices de mortalidade hos- 
pitalar. Contudo, tornou-se comum o prolongamento do 
processo de morrer, denominado distanasia, posto que 
a manutenqao da vida a todo custo permite a alocaqao 
de recursos inadequados, alem de potencialmente pre- 
judiciais, destinados a pacientes sem possibilidades te- 
rapeuticas de cura. Tendo em vista os dilemas eticos que 
envolvem a terminalidade e esse paradigma de manu- 
tenqao da vida a qualquer custo, os prindpios bioeticos 
de nao maleficencia, beneficencia, autonomia e justiqa 
sao fundamentais para qualificar o debate, bem como 
nortear as decisoes que paciente, equipe e familiares to- 
marao ao longo do processo. 

A singularidade da situaqao de terminalidade aflo- 
ra nitidamente dilemas eticos; contudo, na situaqao-li- 
mite vivida pelo individuo, devem ser vistos como basi- 
cos e incontornaveis os direitos de saber a verdade, 
dialogar, decidir e nao sofrer inutilmente. E nesse con- 
texto que os cuidados paliativos se estruturam. 

DEFINIQAO 

A OMS definiu cuidados paliativos como uma abor- 
dagem que promove a qualidade de vida de pacientes e 


familiares diante de doenqas que ameaqam a continui- 
dade da vida e estabeleceu prindpios norteadores para 
essa pratica (ultima revisao de 2002 ): 

■ afirmar a vida e resguardar a morte como um pro¬ 
cesso natural; 

■ nao abreviar ou prorrogar a morte; 

■ proporcionar alivio da dor e de outros sintomas; 

■ integrar os aspectos psicologicos e espirituais dos 
cuidados ao paciente; 

■ oferecer sistema de apoio para ajudar os pacien¬ 
tes a viver tao ativamente quanto possivel ate a morte; 

■ oferecer sistema de apoio para ajudar a familia a 
lidar com a doen^a do paciente e com o seu proprio luto; 

■ iniciar os cuidados paliativos o mais precocemen- 
te possivel, junto a outras medidas de prolongamento de 
vida, como a quimioterapia e a radioterapia, e incluir to- 
das as investigates necessarias para melhor compreen- 
sao e manejo dos sintomas. 

A OMS pontua que, idealmente, o acesso ao servi- 
90 de cuidados paliativos deveria ocorrer no momento 
do diagnostico de uma doenqa ameaqadora da vida, ga- 
nhando importancia a medida que a doenqa progride e 
0 paciente evolui para fase terminal (Figura 1). Reforqa, 
ainda, que os cuidados paliativos sao particularmente 
necessarios em regioes onde ha uma grande proporqao 
de pacientes diagnosticados em estagios avanqados com 
pouca chance de cura, situaqao na qual, infelizmente, o 
Brasil se encontra. 

Os cuidados paliativos constituem a 4 a diretriz es- 
tabelecida pela OMS para o tratamento do cancer, alem 
de prevenqao, diagnostico e tratamento. E importante 
lembrar, no entanto, que a abordagem de cuidados pa¬ 
liativos nao se aplica apenas a pacientes oncologicos. Ela 
e valida para todas as doenqas ameaqadoras da vida e 
pode beneficiar pacientes com doenqas neurodegenera- 
tivas, insuficiencia cardiaca avanqada, insuficiencia re¬ 
nal dialitica e doenqa pulmonar obstrutiva cronica de- 
pendente de oxigenio, entre outras. 

A equipe de cuidados paliativos pode ser formada 
por diversos profissionais, dentre eles assistente social, 
capelao, enfermeiro, farmaceutico, fisioterapeuta, fonoau- 
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Diagnostico Doenca Obito 

Figura 1 Modelo integrado de tratamento curative e paliativo para doengas 
progressivas cronicas. Adaptada de American Thoracic Society 2008. 

diologo, medico, nutricionista, psicologo e odontologo, 
alem de funcionarios tecnico-administrativos. O recru- 
tamento de cada profissional depende das demandas pro- 
vindas de pacientes e familiares. 

O local para atuagao dessa equipe depende da dis- 
ponibilidade dos servigos assistenciais e da funcionali- 
dade do paciente. 

MODALIDADES DE ATENDIMENTO 

■ Ambulatorial (Tabela 1): o paciente ainda e ca- 
paz de se locomover ate a clmica/consultorio para aten- 
dimento medico. Os familiares ou cuidadores sao res- 
ponsaveis pelo auxilio, caso necessario, nas atividades de 
higiene e cuidado do paciente, alem do transporte. 

Tabela 1 Indicagoes e desafios no atendimento ambulatorial 
Indicagoes 

Sintomas minimamente compensados 
Performance funcional preservada 
Realizagao de pequenos procedimentos 

Desafios 

Retornos frequentes (comprometimento da aderencia ao tratamento) 
Recursos limitados 


■ Domiciliar ( home care) (Tabela 2): as limita^oes 
decorrentes da evolugao da doenca ou do proprio indi- 
viduo impedem-no de se locomover adequadamente, 
porem nao e necessario ambiente hospitalar ou institu¬ 
tional. Assim como no atendimento ambulatorial, os fa¬ 
miliares ou cuidadores sao responsaveis pelo auxilio to¬ 
tal ou partial nas atividades de higiene e cuidado do 
paciente, alem do transporte (Capitulo 314). 

■ Hospitalar (Tabela 3): indicada em eventos agu- 
dos como infecqoes, sangramentos ou necessidade de 
tratamento profissional diario. 

■ Hospice: na Europa, o termo “ hospice ” e utilizado 
de 2 maneiras, a l a , “hospice care”, e sinonimo de cuida- 
dos paliativos; a 2 a , “hospice”, designa uma unidade de 


Tabela 2 Indicagoes e desafios no atendimento domiciliar 
Indicagoes 

Baixa performance funcional 
Presenga de cuidador 
Estabilidade do quadra clfnico 
Desafios 

Prontuario domiciliar 

Estrutura para atestar obito no domicflio 

Necessidade de retaguarda hospitalar 


Tabela 3 Indicagoes e desafios no atendimento hospitalar 
Indicagoes 

Sintomas descompensados 
Intercorrencias agudas 
Fase final de vida 
Desafios 

Risco de infeegao hospitalar 
Mudanga na rotina familiar 


saude nao hospitalar voltada para cuidados paliativos e 
refere-se a estrutura fisica em si. Ja nos EUA, o termo 
“hospice” refere-se a um programa de cobertura de sau¬ 
de governamental desenvolvido para pacientes com ex- 
pectativa de vida < 6 meses que estao em cuidados pa¬ 
liativos exclusivos. No Brasil, o termo “hospice” esta 
sendo utilizado de acordo com a escola europeia para 
designar a unidade de saude especializada em cuidados 
paliativos. Entendida dessa forma, a modalidade de aten¬ 
dimento em hospice e indicada para pacientes debilita- 
dos, dependentes para atividades de vida diaria e ativi¬ 
dades instrumental de vida diaria, em fase avangada de 
doengas cronicodegenerativas. Foram desenvolvidos cri- 
terios especificos para diferentes doengas e suas indica¬ 
tes para hospice (Capitulo 190). Nessa modalidade, ha 
2 situates possiveis: 

- respite care: comumente utilizada em outros pai- 
ses, trata-se de uma interna^o programada visando di- 
minuir o estresse do cuidador diante dos desafios dia- 
rios do cuidado; em geral, tern duragao de 7-10 dias; 

- institucionalizagao: o cuidado diario do pacien¬ 
te e realizado pela equipe de cuidados paliativos local; 
os familiares sao incentivados a permanecer o maior tem¬ 
po possivel com o paciente. 

Os paradigmas da filosofia hospice sao: 

■ controle da dor e de outros sintomas; 

■ comunicagrao franca e honesta; 

■ qualidade de vida; 

■ autonomia; 
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Tabela 4 Indicagoes e desafios no planejamento do cuidado 
Indicagoes 

Dificuldade para manutengao dos cuidados em domicflio 
Alternativa para evitar a fadiga do cuidador 
Fase final de vida 

Ambiente propfcio e familiar para oferecer conforto 
Desafios 

Recusa por parte dos familiares, por sensagao de "abandono" 
Suporte para equipe por causa do elevado numero de obitos 


■ equipe multiprofissional; 

■ prindpios bioeticos e ortotanasia; 

■ morte como evento natural da vida. 

- BIBLIOGRAFIA 

Kipper DJ, Martin L, Fabbro L. Decisoes medicas envolvendo o final de 
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COMPLEXIDADES E DESAFIOS 
NO PROGNOSTICO DE 
DOENgAS AVANQADAS 

Milena dos Reis Bezerra de Souza, 

Gustavo Cassefo, Tiago Pugliese Branco 

A medicina se apoia em 3 pilares: diagnostico, tra¬ 
tamento e prognostico. Varios estudos, no entanto, apon- 
tam para o distanciamento da arte de prognosticar na 
historia da medicina. 

Em um estudo, observou-se que desde o final do se- 
culo XIX as doenqas sao apresentadas por meio das se- 


qoes etiologia, manifestaqoes clinicas, diagnostico e te- 
rapia, e que pouco ou quase nada ha sobre o prognostico. 
Com efeito, a sensaqao relatada por medicos diante do 
questionamento de pacientes e familiares quanto ao prog¬ 
nostico de doen^as cronicas e incuraveis e de inseguran- 
qa e de capacitaqao insuficiente para essa funqao. 

Investigadores do 1° grande estudo multicentrico 
norte-americano que avaliou o entendimento de medi¬ 
cos, pacientes e familiares quanto ao prognostico e as 
preferences no acompanhamento e no tratamento ( study 
to understand prognoses and preferences for outcomes and 
risks of treatments - SUPPORT) constataram que pacien¬ 
tes criticos hospitalizados desejavam discutir com seus 
medicos o seu prognostico e opinar na tomada de deci¬ 
soes terapeuticas. Desde entao, inumeras publicacjoes rei- 
teram a necessidade de comunicaqao do prognostico 
como ferramenta para decisoes terapeuticas posteriores, 
bem como pessoais. 

Apesar dessa tendencia, um estudo norte-america¬ 
no envolvendo pacientes de 4 centros de referenda em 
onco-hematologia identificou comunica^ao ambigua so¬ 
bre prognostico em 81% dos casos. 

Os medicos tendem a superestimar o prognostico 
em ate 5,3 vezes, e a relaqao medico-paciente estabeleci- 
da esta associada a uma menor acuracia do prognostico. 

DETERMINANTES DO PROGNOSTICO 

O reconhecimento da incurabilidade de uma doen- 
9 a cronicodegenerativa, sobretudo do cancer, e baseado 
no processo de adoecimento do individuo, levando-se 
em considera^ao fatores como idade, comorbidades, tra- 
tamentos ja utilizados e escalas de funcionalidade, alem 
da experiencia dos profissionais responsaveis pela con- 
duqao do paciente. 

Tendo em vista a dificuldade do julgamento clinico 
para estabelecimento do prognostico, escalas prognosti- 
cas podem auxiliar o medico na prediqao de mortalida- 
de e na tomada de decisao. 

Escalas de prognostico 

O conhecimento dos instrumentos e da populaqao 
na qual foram validadas as escalas de prognostico e im- 
portante para o medico, visto que as caracteristicas dos 
pacientes estudados e os criterios de inclusao e exclusao 
podem assemelhar-se ou nao ao caso em pauta. 

Algumas escalas, contudo, podem ser inadequadas 
em determinadas situaqoes. Por outro lado, sabe-se da 
dificuldade para a adequaqao completa dos instrumen¬ 
tos para avaliaqao do prognostico na pratica clinica. 

Apos a analise das estimativas de sobrevida dos prin¬ 
cipals canceres e doenqas cronicodegenerativas (Tabelas 
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1 e 2), deve-se individualizar a analise por meio da ava- 
liaipao de funcionalidade do paciente em questao. Con- 
forme a literatura medico-cientifica, as estimativas de so- 
brevida e escalas de funcionalidade devem, aliadas ao 
julgamento clinico, auxiliar o medico na tomada de de- 


cisoes terapeuticas e durante a comunica^ao com pacien¬ 
te e familiares. 

A literatura cientifica propoe diversos instrumentos 
para avalia^ao de funcionalidade (Tabelas 3 a 7). 


Tabela 1 Estimativa de sobrevida em canceres comumente encontrados em cuidados paliativos 

Sobrevida media em meses 

Sitio primario Tipo Indicadores Tratamento < 1 2 4 6 8 10 12 14 16 18 20 24 >24 >36 

histologico 

Pulmao Nao pequenas Metastases a B/C 

celulas distancia 

4 


Cabega/ Laringe Avangado A 

pescogo 

36 

Sistema Colon Metastases a C 

gastrointestinal distancia 

12 


Pancreas Inoperavel A 

10 


Pancreas Inoperavel B 

5 


Esofago Inoperavel A 

10 


Hepatocelular Inoperavel B 

6 

Gastrico Metastases a B 

distancia 

5 


Ampola Linfonodos A 

duodenal positivos 

20 

Bins Carcinoma Estadio IV A 

transicional 

12 


Mama Invasivo Metastases a B 

distancia 

36 

Prostata Hormonio- Quaisquer A 

-resistente metastases 

15 


Glioblastoma ldade<50anos Diagnostico A 

recente 

8 


ldade>80anos Diagnostico A 

recente 

3 


Pele Melanoma Metastases a C 

distancia e DHL 

elevado 

6 


Metastases a C 

distancia e DHL 

normal 

22 

Sistema Leucemia f recaida A 3 


hematologico mieloide aguda i a recaida 

8 

Desconbecido Metastases A/B 

a i hepaticasou 

Adenocarcinoma ^ 

albumina <3,5 

6 


Sem metastases A/B 
hepaticas e 
albumina >3,5 

8 


Tratamento: A - tratamento ativo; B - tratamento paliativo da doenga ou nenhum tratamento; C - indefinido. 
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Tabela 2 Estimativa de sobrevida em doengas nao relacionadas a cancer comumente encontradas em cuidados paliativos 

Sobrevida media em meses 

Doenga Indicadores Tratamento < 2 3 6 9 12 15 18 21 24 27 30 33 36 >36 

Insuficiencia Classe IV NYHA A (com 

cardiaca Estagio D AHA/ACC desfibrilador) 

14 


Classe IV NYHA A (sem 5 

Estagio D AHA/ACC desfibrilador) 

Classe IV NYHA A 

Estagio C/D2 AHA/ACC 

5 


Classe IV NYHA B* 

Estagio C/ D2 AHA/ACC 

6 


DPOC Hipercapnia cronica A 

24 


Demencia Pacientes institucionalizados C 

16 

Dificuldade para deglutigao C 

8 


Doenga renal Idade > 75 anos e clearance A (em dialise) 36 

cronica <15mL/min 

Idade > 75 anos e clearance B (sem dialise) 

< 15 mL/min 


Cirrose Child C A 

5 


Aids CD4 < 25 apos 3 anos com A 

esquema antirretroviral 

24 



ACC: American College of Cardiology; AHA: American Heart Association; DPOC: doenga pulmonar obstrutiva cronica; NYHA: New York Heart Association. 

Classe IV NYHA: dispneia em repouso; estagio C: doenga cardiaca estrutural ou sintomas de insuficiencia cardiaca recentes; estagio D: refratario, insuficiencia cardiaca em estagio 
final; estagio D2: utilizagao de drogas inotropicas EV. 

Tratamento: A -tratamento ativo; B -tratamento paliativo da doenga ou nenhum tratamento; B* - uso de diureticos, sem prescrigao de vasodilatadores e/ou inibidores da enzima 
conversora de angiotensina; C - indefinido. 


Tabela 3 

Escala de funcionalidade de Karnofsky 

Escala 

Significado 

100 

Normal, nao apresenta nenhuma queixa; nenhuma evidencia 
de doenga 

90 

Capaz para atividades normais; poucos sintomas da doenga 

80 

Realiza atividades normais com esforgo; alguns sintomas da 
doenga 

70 

Capaz de autocuidados, porem incapaz para atividades 
normais 

60 

Requer auxflio ocasional para autocuidado, cuidados para a 
maioria das necessidades 

50 

Requer auxflio consideravel e cuidado frequente 

40 

Incapacitado, requer cuidado especial e auxflio 

30 

Gravemente incapacitado, necessita de hospitalizagao, porem 
nao esta em morte iminente 

20 

Muito doente, requer cuidados contfnuos e avaliagao medica 
frequente 

10 

Moribundo; processo de morte progredindo rapidamente 


Adaptada de Karnofsky DA, Burchenal JH. The clinical evaluation of chemotherapeutic 
agents in cancer. In: MacLeod CM (ed.). Evaluation of chemotherapeutic agents. Columbia: 
Columbia University Press; 1949. p.196. 


Tabela 4 

Escala de funcionalidade ECOG 

Escala 

Funcionalidade 

0 

Completamente ativo. Capaz de realizar todas as suas 
atividades diarias 

1 Restrigao a atividades ffsicas rigorosas. Capaz de trabalhos 

leves e de natureza sedentaria 

2 

Capaz de realizar todo o autocuidado, mas incapaz de realizar 
atividades de trabalho. Em pe pelo menos por 50% das horas 
em que permanece acordado 

3 

Capaz de realizar somente autocuidados limitados. Confinado 
ao leito ou cadeira mais de 50% das horas em que esta 
acordado 

4 

Completamente incapaz de realizar autocuidados basicos. 
Totalmente confinado ao leito ou cadeira 


ECOG: Eastern Cooperative Oncology Group. 

Adaptada de Oken MM, Creech RH, Tormey DC, Horton J, Davis TE, et al. Toxicity and 
response criteria of the Eastern Cooperative Oncology Group. Am J Clin Oncol 1982;5:649-55. 
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Tabela 5 Palliative prognostic index (v alidado apenas nos 


casos de tumores solidos) 

Dominios prognosticos 

Pontuagao 

Escala de funcionalidade de Karnofsky 
<20 

30-50 

>60 

4 

2,5 

0 

Sintomas ou sinais clinicos 

Pontuagao 

Edema 1 

Ingestao oral 

■ Muito reduzida 

■ Moderadamente reduzida 

2,5 

1 

Dispneia 

3,5 

Delirium 

4 

0-2 pontos: sobrevida media de 90 dias; 2,1-4 pontos: sobrevida media de 60 dias; 
>4,1: sobrevida media de 12 dias. 

Adaptada de Morita T, Tsunoda J, Inoue S, Chiara S. The palliative prognostic index: a 
scoring system for survival prediction of terminally ill cancer patients. Support Care 
Cancer 1999;7:128-33. 

Tabela 6 Burden of illness score for elderly persons, taxa de 
mortalidade de idosos 1 ano apos a data de internagao hospitalar 

Diagnostico de alto risco 

Pontuagao 

Linfoma/leucemia 

6 

Injuria renal aguda 

5 

Cancer localizado ou metastatico 

3 

AVC 

2 

Insuficiencia cardiaca congestiva 

2 

Doenga pulmonar cronica 

2 

Doenga renal cronica 

2 

DM com lesao de orgao-alvo 

2 

Pneumonia na admissao 

2 

Parametros 

Pontuagao 

Grupo de diagnostico de alto risco 

■ A(0 ponto) 

■ B (1-2 pontos) 

■ C (3-5 pontos) 

■ D (> 6 pontos) 

0 

1 

2 

3 

Albumina < 3,5 mg/dL 1 

Creatinina > 1,5 mg/dL 1 

Sindrome demencial 1 

Alteragao de marcha 1 

Escore 

Mortalidade 


em 1 ano 

Grupo 1 (0-1 ponto) 

8% 

Grupo II (2 pontos) 

24% 

Grupo III (3 pontos) 

51% 

Grupo IV (> 4 pontos) 

74% 


Adaptada de Inouye SK, Bogardus Jr. ST, Vitagliano G, Desai MM, Williams CS, Grady 
JN, et al. Burden of illness score for elderly persons: risk adjustment incorporating the 
cumulative impact of diseases, physiologic abnormalities, and functional impairments. 
Med Care 2003;41(1):70-83. 


Tabela 7 Indice de comorbidades de Charlson 


Condigao clinica 

Peso 

IAM 

Insuficiencia cardiaca congestiva 

Doenga vascular periferica 

Sindrome demencial 

Doenga cerebrovascular 

Doenga pulmonar cronica 

Doenga do tecido conjuntivo 

DM sem complicagoes 

Ulcera peptica 

1 

Hemiplegia 

Doenga renal avangada ou moderada 

DM com lesao de orgao-alvo 

Neoplasias solidas nao metastaticas 
Linfomas/leucemias 

2 

Doenga hepatica grave ou moderada 

3 

Neoplasia metastatica 

Aids 

6 


Adaptada de Charlson ME, Pompei P, Ales KL, MacKenzie CR. A new method of classifying 
prognostic comorbidity in longitudinal studies: development and validation. J Chron Dis 
1987;40:373-83. 


Utilizagao das escalas na pratica 

E posslvel abordar o assunto a partir de casos co- 
muns do cotidiano de medicos residentes de clinica me- 
dica, como o ilustrado: paciente de 68 anos de idade, do 
sexo masculino, portador de adenocarcinoma de colon 
metastatico para figado e peritonio, ja submetido a 2 li- 
nhas de quimioterapia sem resposta sustentada; possui 
historia de IAM ha 5 anos, quando foi submetido a ci- 
neangiocoronariografia com colocagao de stents em cir- 
cunflexa e marginal, atualmente com insuficiencia car- 
diaca classe IV NYHA, com dispneia aos minimos 
esforgos e diabetico; foi trazido ao PS com queixas uri- 
narias e desorientagao temporoespacial; esta internado 
ha 72 horas, com tratamento para infecgao urinaria guia- 
do por cultura, sem melhora clinica. No caso apresenta- 
do, o paciente esta completamente incapaz para autocui- 
dado e acamado > 50% das horas em que esta acordado. 

Sua sobrevida deve ser estimada utilizando-se as es¬ 
calas apresentadas: 

■ BISEP: ja que e um paciente idoso internado, en- 
caixa-se no grupo D, com 6 pontos pela escala de Desai 
(cancer metastatico: 3 pontos; insuficiencia cardiaca con- 
gestiva: 2 pontos; diabetes com lesao de orgao-alvo: 1 
ponto), o que corresponde a 3 pontos no BISEP; e, por 
possuir dificuldade de deambular, recebe mais 1 ponto. 
Mesmo sem os dados laboratoriais de creatinina e albu- 
mina, o paciente tern 4 pontos, o que representa morta- 
lidade estimada em 1 ano de 74%; 
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■ indice de comorbidades de Charlson: o paciente re- 
cebe 3 pontos por apresentar infarto previo, insuficiencia 
cardiaca congestiva e diabetes; somam-se a esses mais 3 
pontos por causa do cancer metastatico; totaliza 6 pontos, 
o que representa mortalidade estimada de 78% em 1 ano; 

■ palliative prognostic index-, por estar acamado e 
dependente para todas as atividade de vida e instrumen¬ 
tal diarias (escala de performance de Karnofsky: 10-20), 
soma 4 pontos; a dispneia em repouso representa mais 
3,5 pontos; e o delirium (mantido apesar de tratamento 
otimizado e adequado para a infecqao inicialmente de- 
sencadeadora da intercorrencia aguda), mais 4 pontos. 
Nao ha definiqao quanto a ingestao oral e edema, porem 
totalizam 11,5 pontos, o que confere um prognostico es- 
timado de 12 dias. 

Os cuidados paliativos devem basear-se nos calcu- 
los feitos a partir das escalas de funcionalidade/prog- 
nostico para tomada de decisao e alocaqao de recursos 
adequados para o melhor tratamento disponivel ao pa¬ 
ciente em questao. 

CONSIDERAQOES FINAIS 

Apesar dos avan^os na medicina, principalmente em 
rela^ao ao diagnostico e ao tratamento das doemjas, ain- 
da ha muitas perguntas a serem respondidas em relaqao 
a arte de prognosticar nas mais diversas situaqoes, com 
o agravante de que, em muitos casos, o paciente nao tern 
apenas uma doenqa isolada. Levando-se em considera- 
qao o que se conhece atualmente sobre a evoluqao de 
cada doenqa e a avaliaqao funcional, e avaliando o pa¬ 
ciente em todas as suas dimensoes, biopsicossocial e re- 
ligiosa/espiritual, alem de sua expectativa em relaqao a 
doenqa e ao tratamento proposto, e possivel determinar 
seu prognostico com maior eficiencia e comunicar-se 
com mais empatia e seguranqa. 
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CUIDADOS NAS ULTIMAS 
48H0RAS DEVIDAE 
SEDACA0 PALIATIVA 

Gustavo Cassefo, Ana Paula Mirarchi Vieira 
Maiello, Toshio Chiba 

As ultimas 48 horas de vida sao a continuidade da 
evoluqao de sinais e sintomas associados a uma doenqa 
avanqada e progressiva, apresentando disfunqoes orga- 
nicas irreversiveis em paciente com rapido declinio fun¬ 
cional. 

Os cuidados paliativos das ultimas horas de vida vi- 
sam preservar a vida, sem tornar o tratamento mais so- 
frido que a propria doenqa, e atender prioritariamente 
as necessidades do paciente em termos de alivio de sin¬ 
tomas fisicos, psiquicos e religiosos/espirituais, prevenir 
os agravos relacionados as ultimas horas, diminuir a ago- 
nia final e evitar tratamentos e procedimentos despro- 
porcionais que nao tenham beneficio no alivio do sofri- 
mento. 

Alem disso, sao imprescindiveis nesse periodo a 
abordagem e o acolhimento familiar. Reconhecer o pro- 
cesso de morte e muito importante para o planej amen¬ 
ta de cuidados e para a abordagem multiprofissional do 
paciente e de seus familiares. 

Nas ultimas 48 horas de vida, os pacientes podem 
apresentar sintomas como: 

■ fraqueza e fadiga intensa com diminui^ao das ati- 
vidades sociais; 

■ diminuiqao da ingestao oral; 

■ imobilidade e maior dependencia, com necessi- 
dade de maior assistencia; 

■ alteraqao do nivel de consciencia (sonolencia ou 
delirium); 

■ exacerbaijao de sintomas fisicos (dor, nauseas/vo- 
mitos, dispneia, agitaqao psicomotora); 
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■ diminuiqao de eliminates fisiologicas (retengao 
urinaria, oliguria, obstipagao ou incontinences); 

■ alteragoes respiratorias (dispneia com ou sem res- 
piragao de Cheynne-Stokes, respiragao agonica e ronco 
da morte, ou “sororoca”); 

■ colapso periferico (pele fria e cinzenta, cianose 
de extremidades, perfusao periferica diminuida, hipo- 
tensao arterial e bradicardia). 

INVESTIGAQAO DIAGNOSTICA 

Recomenda-se realizar investigagao e tratamento de 
causas potencialmente reversiveis relacionadas ao decli- 
nio funcional e aos sintomas descompensados, como in- 
fecgoes, disturbios metabolicos, interagoes e intoxica- 
goes medicamentosas etc. 

Suspensao de medidas desproporcionais 

Deve-se suspender medicamentos e procedimentos 
considerados futeis no processo de fase final de vida que 
promovam desconforto e/ou prolongamento do sofri- 
mento. 

COMUNICAQAO COM 0 PACIENTE 
E SEUS FAMILIARES (Capltulo 312) 

■ Encorajar visitas e despedidas. 

■ Informar a possivel evolugao de sintomas no pro¬ 
cesso de fase final de vida. 

■ Orientar a programagao do tratamento, garantin- 
do a continuidade de cuidados. 

■ Respeitar a vontade e a autonomia do paciente 
durante a comunicagao. 

CONTROLEDE SINTOMAS 

Nesse momento, e importante detectar precocemen- 
te e controlar os sintomas de natureza fisica, psiquica, 
social e religiosa/espiritual. 

Os prindpios para o controle de sintomas sao: 

■ diagnostico e tratamento de possiveis causas de 
sintomas descompensados; 

■ busca ativa de sintomas; 

■ adogao de estrategias terapeuticas mistas (medi¬ 
camentosas ou nao) e individualizadas; 

■ monitorizagao adequada e periodica de sintomas; 

■ previsao e informagao ao paciente e familiares so- 
bre o possivel surgimento de sintomas e sofrimentos as- 
sociados a doenga e ao processo de fase final de vida. 

CUIDADOS PARA 0 C0NF0RT0 

Devem ser mantidas medidas ambientais e cuida¬ 
dos com o corpo, mantendo a dignidade do paciente e 
proporcionando conforto fisico. 


Cuidados gerais importantes na fase final de vida 

sao: 

■ mudanga de decubito conforme tolerancia do pa¬ 
ciente; 

■ cuidados com boca e olhos (higiene e hidratagao 
local); 

■ sonda vesical de alivio se houver retengao urinaria; 

■ preferencia pelo decubito lateral; 

■ controle de sinais vitais (o principal sinal nessa 
fase e o conforto do paciente, nao sendo prioridade o 
controle rigoroso de sinais vitais); 

■ definigao da melhor via de administragao de me¬ 
dicamentos (VO, hipodermoclise ou EV); 

■ liberagao de visitas, mantendo ambiente calmo e 
acolhedor. 

SINAIS E SINTOMAS MAIS PREVALENTES 
NA FASE FINAL DE VIDA 

Os sintomas e sua intensidade variam individual- 
mente na fase final de vida, dependendo tambem da 
doenga de base e das comorbidades do paciente. 

A dor (Segao 4) e a dispneia (Capitulo 195) sao sin¬ 
tomas muito frequentes nesse processo e muitas vezes 
sao angustiantes para os pacientes e familiares. 

Entre outros sintomas mais prevalentes estao: ano¬ 
rexia e diminuigao da ingestao oral; delirium; convulsao 
e mioclonia; e o “ronco da morte”. 

Anorexia e diminuigao da ingestao oral 

Nas ultimas 48 horas, ha uma diminuigao nas ativi- 
dades metabolicas, com progressiva diminuiqao da in¬ 
gestao oral e hidrica, ate a perda da capacidade de de- 
glutir. Trata-se de uma condiqao bem tolerada pelo 
paciente, porem de dificil aceitaqao pelos familiares. 

O controle da anorexia e da desidrataqao sao feitos 
com: 

■ alivio de boca seca: hidrataqao e higienizaqao de 
cavidade oral com gaze molhada ou saliva artificial (a 
cada 4 horas ou em intervalos menores); 

■ hidrataqao artificial: e controversa e deve ser cau- 
telosa, por conta do risco de aumento de edema perife¬ 
rico, congestao pulmonar e desconforto respiratorio; 

■ nutriqao artificial (enteral ou parenteral): pode 
aumentar o risco de sofrimento - agitaqao psicomotora, 
aumento de nauseas e vomitos, disturbios metabolicos e 
infecqoes -, sem contribuir para o alivio de sintomas ou 
a reversao do quadro clinico. Deve-se considerar o uso 
de dieta de conforto; 

■ orientaqao familiar: a evoluqao de sintomas de- 
corrente do processo natural de fase final de vida deve 
ser explicada a familia (Capitulo 198). 
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Delirium 

O delirium, seja hipoativo ou hiperativo, pode estar 
presente e associado a hipoxemia, disturbios metaboli- 
cos (uremia, encefalopatia hepatica), desidratagao, in- 
fecgoes, entre outros. 

E importante evitar a racionalizagao de alucinagoes 
visuais com conteudo religioso e espiritual. Deve ser evi- 
tado tambem o uso de restrigao mecanica no leito, que 
pode intensificar a agitagao psicomotora. 

No manejo do delirium, sugere-se: 

■ corregao de causas potencialmente reversiveis; 

■ medidas ambientais: ambiente calmo, ilumina- 
gao adequada, evitar restrigoes fisicas; 

■ uso de neurolepticos quando o delirium for hipe¬ 
rativo: haloperidol (1 mg, VO/hipodermoclise, a cada 
6-8 horas ou bolus de 2-3 mg, via hipodermoclise, se hou- 
ver agitagao) e clorpromazina (12,5 mg, VO/EV, a cada 
12 horas); 

■ ajuste das doses conforme o controle de sintomas e 
consideragao de uso de doses menores em muitos idosos. 

Convulsoes e mioclonias 

Convulsoes e mioclonias podem ocorrer em decor- 
rencia de infecgoes, hipoxemia, disturbios metabolicos, 
secundarios ao uso de medicamentos (metoclopramida, 
neurolepticos e opioides), abstinencia de outras drogas, 
edema cerebral secundario a doengas neoplasicas em 
SNC, entre outras causas. 

O controle de convulsoes e mioclonias deve ser fei- 
to com as seguintes medidas: 

■ corregao de causas potencialmente reversiveis; 

■ se houver tumor em SNC, considerar uso de de- 
xametasona (4 mg, EV/hipdermoclise, a cada 6 horas); 

■ uso de anticonvulsivantes: fenitoina (100 mg, 
EV/VO, a cada 8-12 horas) ou, como alternativa, feno- 
barbital (50 mg, EV/hipodermoclise, a cada 12 horas); 

■ uso de benzodiazepinicos na presenga de mioclo¬ 
nias ou persistence de crises convulsivas: midazolam (5- 
10 mg, via hipodermoclise, a cada 1 hora, ate cessar mio- 
clonia e apos dose de manutengao de 1 mg/h com ajuste 
de dose de infusao conforme controle de sintomas) ou, 
como alternativa, clonazepam (1-3 mg, VO, a cada 8-12 
horas). 

"Ronco da morte" 

Tambem conhecido como “sororoca”, caracteriza-se 
por uma respiragao ruidosa, com aumento de secregoes 
em vias aereas superiores, causada pela incapacidade de 
deglutir. 

E um dos sintomas que mais incomodam os acompa- 
nhantes e a familia, provocando sensagao de sofrimento. 


O controle e a prevengao do “ronco da morte” po¬ 
dem ser feitos com as seguintes medidas: 

■ evitar repetidas aspirates de vias aereas superio¬ 
res por causa do desconforto provocado; 

■ posicionar o paciente adequadamente no leito 
(preferencialmente, em decubito lateral); 

■ evitar a hiper-hidratagao; 

■ prevenir e tratar com: ipratropio (inalagao com 
40 gotas em 5 mL de SF a cada 4-6 horas), escopolami- 
na (20 mg, EV/hipodermoclise, a cada 6 horas - dose 
maxima de 100 mg/dia -, ou adesivo ou gel de escopo- 
lamina aplicado em regiao cervical), hioscina (1 ampo- 
la, via hipodermoclise, a cada 4-6 horas) e atropina (co- 
lirio a 1%, 1-3 gotas, a cada 6-8 horas, com atengao para 
risco de taquicardia). 

SEDAgAO PALIATIVA 
Definigao 

Sedagao paliativa ou sedagao de conforto e o uso de 
medicamentos que reduzem o nivel de consciencia para 
aliviar adequadamente > 1 sintoma refratario em pacien- 
tes com doenga avangada terminal, sendo considerados 
“sintomas refratarios” todos os sintomas intoleraveis e 
intrataveis que nao podem ser adequadamente contro- 
lados apos o esgotamento dos recursos disponiveis. 

Diferengas entre sedagao e eutanasia 

A sedagao paliativa diferencia-se da eutanasia quan¬ 
to a intengao, ao tipo de agao e aos resultados esperados 
com a sua utilizagao (Tabela 1). 


Tabela 1 

Diferengas entre sedagao e eutanasia 


Sedagao paliativa 

Eutanasia 

Intengao 

Alfvio do sofrimento e 

controle de sintomas 

refratarios 

Provocar a morte do 
paciente para cessaro 
sofrimento 

Agao 

Uso de drogas sedativas 
em dose necessaria para o 
controle adequado dos 
sintomas 

Uso de drogas letais em 
altas doses 

Resultado 

esperado 

Alfvio do sofrimento 

Morte imediata 


Algumas questoes devem ser respondidas antes do 
inicio da sedagao: 

■ Foram identificadas e tratadas todas as causas po¬ 
tencialmente reversiveis? 

■ Foram utilizados todos os recursos farmacologi- 
cos e nao farmacologicos? 
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■ Foi solicitada avaliatjao de equipe de cuidados pa- 
liativos e/ou outros especialistas? Sugere-se que a indi¬ 
cate) de sedagao paliativa seja feita por > 2 membros da 
equipe assistencial. 

■ Os objetivos e efeitos da sedagao paliativa foram 
explicados para o paciente e seus familiares, sendo a se- 
da^ao paliativa consensual? 

■ Foi realizado registro adequado em prontuario? 

Medicamentos 

Preconiza-se utilizar a medica^ao com a qual a equi¬ 
pe tem maior habilidade de manejo e controle de efeitos 
colaterais. 

Na Tabela 2, sao apresentados os passos a serem con- 
siderados em pacientes com indicate de uso de seda- 
to paliativa, assim como em caso de refratariedade a 
sedato. 


Tabela 2 Sugestao de drogas e passos para a realizagao de 
sedagao paliativa 

Passo 

Droga 

Bolus inicial 

Dose de manutengao 

1 

Midazolam 

2-5 mg, EV/ 

0,5-1,5 mg/h, com ajuste 


(amp 3 mL, 

hipodermoclise 

de velocidade de infusao 


5 mg/mL) 

- repetir dose a 
cada 1 hora 

conforme o 

controle de 

sintomas 

conforme o controle de 

sintomas a cada 1-2 
horas (se dose > 20 mg/h, 
associar clorpromazina) 

2 

Clorpromazina 

12,5 mg a cada 

Dose maxima de 37,5-150 


(amp 

4-12 horas, EV, 

mg/dia (se o efeito for 


25 mg/5 mL) 

ou em infusao 

continua a 

3 mg/h 

insuficiente, suspender 
as medicagoes e iniciaro 
passo 3) 

3 

Fenobarbital 

2-3 mg/kg, 

Iniciar com 1-2 mg/kg/h 


(amp 1 mL, 

lento, EV/ 

Se necessario, aumentar 


200 mg/mL) 

hipodermoclise 
(nao realizar 
mais que 50 
mg/m in) 

conforme o controle de 
sintomas (se o efeito for 
insuficiente, suspender 
e iniciar passo 4) 

4 

Propofol 

(amp 

10 mg/mL ou 

20 mg/mL) 

2-3 mg/kg, EV 

1-2 mg/kg/h, EV 

Se necessario, aumentar 
infusao em 10 mg/h 
conforme o controle de 

sintomas 

Acompanhamento com 
equipe de anestesiologia 


Deve-se considerar o uso de doses iniciais menores 
para idosos, pacientes com disfun^ao renal cronica e/ou 
desnutridos. Por sua vez, usuarios cronicos de benzodia- 
zepinicos, bebidas alcoolicas e/ou drogas ilicitas podem 
demandar doses iniciais maiores. 


Opioides nao sao medicamentos sedativos e nao de- 
vem ser utilizados com tal objetivo. Devem ser utiliza- 
dos para controle da dor e nos casos de dispneia refra- 
taria. 

Cuidados apos inlcio da sedagao 

■ Reavaliar os sintomas a cada 1 -2 horas ate seu 
controle satisfatorio. 

■ Se houver falha de sedagao, avaliar: acesso de in¬ 
fusao, que deve ser preferencialmente exclusivo; se me- 
dicamento e dose utilizados sao adequados; se ha inter- 
rupgoes na bomba de infusao; possibilidade de suspensao 
de corticosteroides ou nicotina com risco de sindrome 
de abstinencia. Se apos a corregao desses itens o pacien¬ 
te ainda apresentar sintomas descompensados, deve-se 
administrar nova dose em bolus da medicagao e aumen- 
tar a dose de infusao continua lenta e gradualmente. 

■ Suspender tratamentos e medicamentos conside- 
rados desproporcionais. 

■ Atentar para a possibilidade de hiper-hidratagao. 

■ Manter jejum oral nos casos de sedagao profun¬ 
da e dieta de conforto VO se for instituida sedagao su¬ 
perficial. 

■ Manter o uso de opioides para controle algico. 

■ Instituir cateterizagao vesical de alivio se neces¬ 
sario. 

■ Fornecer suporte psicologico e espiritual a fami- 
lia. 

CONSIDERAQOES FINAIS 

Alem do controle rigoroso de sintomas fisicos na 
fase final de vida, deve-se incentivar visitas e despedidas, 
acolher angustias, facilitar o acesso a ritos e visitas reli- 
giosas, favorecer a retomada de relagoes pessoais, o que 
gera a necessidade de acompanhamento de equipe mul- 
tiprofissional para uma abordagem multidimensional do 
individuo e de sua familia. 

Considerando que a fase final de vida e um momen- 
to tinico, algumas vezes acompanhado de muito sofri- 
mento, e importante levar em consideragao a autobio- 
grafia da pessoa para entender melhor o processo de 
morte individualmente e, assim, melhor assistir ao pa¬ 
ciente e sua familia. 
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DEFINIQAO 

Hipodermoclise e um metodo de administrate) de 
fluidos, medicamentos e eletrolitos por via SC. Ver tam- 
bem capitulo 302. 

INDICAQOES 

Trata-se de uma via alternativa para o controle de 
sintomas em pacientes cronicos, idosos e em cuidados 
paliativos que apresentem indisponibilidade VO (p. ex., 
nauseas e vomitos graves, obstrugao do trato gastroin¬ 
testinal por neoplasias) e/ou impossibilidade de acesso 
venoso (p. ex., dificuldade de acesso venoso ou sofrimen- 
to por constantes tentativas de pungao). 

CONTRAINDICAQOES 

A utilizagao desse metodo e contraindicada em ca- 
sos de: infusoes rapidas, grandes volumes de fluidos 
(> 3.000 mL/dia), desidratagao grave, solutes hiperto- 
nicas, anasarca, coagulopatia e situagoes de emergencia. 

VANTAGENS 

E segura, eficaz, menos invasiva e mais tolerada que 
a EV. Alem disso, apresenta risco minimo de desconfor- 
to e complicates, facil acesso e manejo, e baixos custos. 

PUNQA0 

A pun to e feita na face lateral e anterior da coxa, 
regiao escapular, regiao subclavicular, regiao abdominal 
ou regiao do deltoide (com menor capacidade de absor- 
to). E contraindicada a pungao de tecidos proximos de 
cicatrizes cirurgicas, areas de resseegao ganglionar e/ou 
irradiadas, por conta do comprometimento da circula- 
to linfatica, que dificulta a capacidade de absorgao de 
medicamentos ou solugoes administradas. 

A validade da pungao e de ate 7 dias, de preferencia 
com cateter de Teflon (nao metalico). 


O tecido subcutaneo possui vascularizagao similar 
ao tecido muscular, o que permite taxa de absorgao dos 
farmacos semelhante a da administragao IM, porem de 
forma mais lenta e gradual, com menos desconforto lo¬ 
cal associado. 

Complicates locais sao raras e podem incluir: pru- 
rido, deficit de absorgao, endurecimento, dor, inflama- 
to e edema. 

Os materiais necessarios para sua realizagao sao: 

■ soluto antisseptica; 

■ gaze; 

■ luva de procedimento; 

■ butterfly ou cateter de Teflon (preferencialmente 
de menor calibre); 

■ seringa de 5 mL com SF; 

■ filme transparente para fixar; 

■ medicamento a ser administrado. 

Tecnica 

1. Explicar ao paciente e/ou familiar sobre o proce¬ 
dimento. 

2. Escolher o local da pungao. 

3. Fazer antissepsia do local. 

4. Fazer a prega cutanea. 

5. Introduzir o cateter na prega cutanea em um an- 
gulo de 45°, com o bisel para cima. 

6 . Conectar a seringa no cateter e aspirar para cer- 
tificar-se de que nao ha retorno venoso (se houver reflu- 
xo de sangue, a agulha deve ser retirada, e nova pun to 
em outro sitio deve ser feita). 

7. Fixar o dispositivo com pelicula transparente. 

8 . Datar e identificar a fixa^ao. 

9. Administrar medicamento preparado. 

Orientagoes 

Nao e recomendada a administrate* de mais de 3 
medicamentos de uma so vez, para evitar incomodo pelo 
acumulo de liquido e para nao comprometer a absorgao 
e a eficacia terapeutica. 

Depois da administragao via hipodermoclise, e acon- 
selhado injetar cerca de 2 mL de SF para garantir que todo 
medicamento tenha sido introduzido no local puncionado. 

Deve-se atentar para a compatibilidade dos medica¬ 
mentos a serem administrados concomitantemente. 

A diluigao dos medicamentos utilizados por hipo¬ 
dermoclise deve ser de pelo menos 100% do volume da 
ampolae tern o intuito de minimizar a chance de irrita- 
gao local. O diluente mais indicado e o SF. 

Cada sitio permite a introdugao de 1.000-1.500 mL/ 
dia, podendo ser puncionados ate 2 sitios (total de 3.000 
mL/dia) para administragao de fluidos. 
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Os medicamentos contraindicados para administra¬ 
te) por hipodermoclise sao: clorpromazina, diazepam, 
fenitoina e a maioria dos antibioticos, por suas caracte- 
risticas e pH se relacionarem a risco de inflamaqao local 
e necrose. 

A Tabela 1 apresenta uma serie de medicamentos a 
serem administrados por hipodermoclise. 


Tabela 1 Medicamentos administrados por hipodermoclise 
Classificagao Medicamentos 

Analgesicos Dipirona 

Fentanila 
Metadona 
Morfina 
Tramadol 

Antibioticos Cefepima 

Ceftriaxona 

Anticolinergico Escopolamina 

Anticonvulsivante Fenobarbital 

Antiemeticos e Haloperidol 

neurolepticos Metoclopramida 

Ondansetrona 

Anti-inflamatorios Dexametasona 

Diclofenaco 

Benzodiazeplnico Midazolam 

Diuretico Furosemida 

Outros Octreotida 

Prometazina 
Ranitidina 


A Tabela 2 apresenta soluqoes e eletrolitos adminis¬ 
trados por este metodo. 


Fonzo-Christe C, Vukasovic C, Wasilewski-Rasca A-F, Bonnabry P. 
Subcutaneous administration of drugs in the elderly: survey of practice 
and systematic literature review. Palliat Med 2005;19:208-19. 
Instituto Nacional de Cancer. Terapia subcutanea no cancer avangado, 
Serie Cuidados Paliativos. Rio de Janeiro: INCA; 2009. 

Lybarger EH. Hypodermoclysis in the home and long-term care settings. 
J Infus Nurs 2009;32(l):40-4. 

Micromedex. Ann Arbor (MI): truven health analytics. Atualizada em 
margo/2013. Disponivel em: http://www.micromedexsolutions.com. 
Acessado em: 15 mar. 2013. 

Neto IG. Utilizagao da via subcutanea na pratica clinica. Rev Soc Port Med 
Interna 2008;15(4):277-83. 
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CIRURGIA PALIATIVA 


Rodrigo Ambar Pinto, Isaac Jose Felippe Correa 
Neto, Maria Perez Soares D'Alessandro 


Cirurgias paliativas sao procedimentos realizados 
para proporcionar melhora da qualidade de vida. Podem 
ser feitas em doenqas benignas, mas, na maioria das ve- 
zes, sao indicadas para pacientes oncologicos - foco prin¬ 
cipal deste capitulo. 

INDICAQOES DE CIRURGIA PALIATIVA 

■ Controle de sintomas presentes ou futuros. 

■ Manutenqao da independence ou da funqao. 

■ Melhora da imagem corporal. 

■ Facilitaqao dos cuidados ao paciente. 

■ Auxilio a outros tipos de tratamento, como qui- 
mioterapia ou radioterapia. 


843 


Tabela 2 Solugoes e eletrolitos administrados por 
hipodermoclise 

Solugoes 

Volume 

SF 

Maximo de 1.500 mL por local de infusao 

Soro glicofisiologico 

SG5% 

Maximo de 1.500 mL por local de infusao 


(nao ultrapassar 2 L/dia) 

Eletrolitos 

Volume 

NaCI a 20% 

10-20 mL/L de solugao 

KCI a 19,1% 

10-15 mL/L de solugao 


- BIBLIOGRAFIA 

Dardaine-Giraud V, Lamande M, Constans T. L’hypodermoclyse: interets 
et indications en geriatrie. Rev Med Interne 2005;26:643-50. 

Dugas R. Conseils pratiques: la voie sous-cutanee. Le Med Famille Canadien 
2001;47:266-7. 


A palia^ao cirtirgica pode ser realizada para mane- 
jar sintomas obstrutivos ou restritivos, no entanto, o be- 
neficio obtido pelo paciente com os diferentes procedi¬ 
mentos dependera em grande parte da escolha do 
momento, do tipo e da amplitude do procedimento. 

O grande determinante na escolha do procedimen¬ 
to cirurgico e a conditio clinica do paciente, que deve 
ser avaliada por dados como status funcional, comorbi- 
dades e cogniqao (Capitulos 190, 199 e 202). No pacien¬ 
te com estadio clinico ruim, os procedimentos devem 
ser mais limitados, enquanto pacientes com melhores 
conduces clinicas podem se beneficiar de uma maior 
gama de procedimentos de variados portes. 

O beneficio esperado com a cirurgia deve sempre ser 
comparado com o risco oferecido por ela. Considera-se 
nao apenas o risco inerente ao ato cirurgico, mas tambem 
as possiveis complicates relacionadas, o tempo de recu- 
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peragao pos-operatorio, o tempo de internagao e a sobre- 
vida estimada. Deve-se levar em consideragao tambem o 
impacto desse procedimento na qualidade de vida do pa- 
ciente. Casos de fratura de femur sao bons exemplos de 
como deve ser tomada essa decisao. Inicialmente, a rea- 
lizagao de artroplastia de quadril pode parecer um pro¬ 
cedimento desproporcional em pacientes paliativos, po¬ 
rem, ao se considerar que a nao realizagao desse 
procedimento acarreta uma grande dificuldade de cuida- 
dos e de controle algico - o paciente ficara acamado, ne- 
cessitara de mobilizagao em bloco e sentira dor inciden¬ 
tal para a qual nao existem alternativas medicamentosas 
realmente satisfatorias a artroplastia torna-se uma op- 
gao a ser considerada. 

Idealmente, a decisao pela realizagao ou nao do pro¬ 
cedimento deve ser compartilhada com o paciente e/ou 
familiar responsavel. A explicagao dos riscos, das possi- 
veis complicates e dos beneficios esperados minimi- 
zam a ansiedade do paciente e de seus familiares, favo- 
recem a autonomia e criam um ambiente de atuagao 
etico e harmonico. 

ClRURGIAS PALIATIVAS DESOBSTRUTIVAS 
DO APARELHO DIGESTIVO 

A desnutrigao e apontada como fator de pior prog- 
nostico. A melhora do estado nutricional pode melho- 
rar a funcionalidade, aumentar a sobrevida, promover 
maior tolerancia ao tratamento oncologico, reduzir o 
tempo de internagao e, consequentemente, impactar na 
qualidade de vida do paciente. 

E importante conhecer as causas das sindromes obs- 
trutivas do trato gastrointestinal: 

■ neoplasia primaria: compressao intrinseca ou ex- 
trinseca do lumen; 

■ carcinomatose peritoneal; 

■ impactagao fecal (fecaloma); 

■ volvo intestinal: rotagao da alga em um eixo de 
meso; 

■ bridas pos-radioterapia ou pos-cirurgicas; 

■ infecgao intra-abdominal. 

As medidas invasivas paliativas que podem ser con- 
sideradas como: 

■ ressecgbes (de parte do intestino acometido); 

■ estomias: jejunostomias, ileostomias ou colosto- 
mias; 

■ derivagoes internas: anastomoses enteroentericas 
e/ou enterocolicas; 

■ colocagao de proteses autoexpansiveis no ponto 
obstrutivo (geralmente, utilizadas em esofago, duodeno 
e colon). 


Paliagao no cancer de esofago 

No Brasil, mais de 50% dos portadores de cancer 
esofagico apresentam lesao irressecavel no momento do 
diagnostico. Diante desse quadro, a principal meta do 
tratamento e obter alivio da disfagia com minimas mor- 
bidade e mortalidade. 

As abordagens terapeuticas propostas para desobs- 
trugao e alimentagao sao: 

■ ablagao termica: terapia com laser; 

■ radioterapia; 

■ proteses transtumorais autoexpansiveis: locadas via 
endoscopia, tern como vantagem o alivio da disfagia. A sua 
viabilidade tecnica depende da localizagao e da extensao 
do tumor. As complicates associadas compreendem san- 
gramento, perfuragao, migragao da protese, reestenose por 
invasao tumoral e dor associada a presenga da protese; 

■ passagem de SNE: garante via de alimentagao, 
mas nao traz qualquer alivio da disfagia, alem de nao im- 
pedir a aspiragao. Pacientes costumam relatar descon- 
forto fisico e de alteragao de imagem corporal com o uso 
de SNE, uma vez que esta e locada no nariz, regiao de 
grande sensibilidade e visibilidade. Sao frequentes os ca¬ 
sos de perda (voluntaria ou acidental) e de obstrugao 
pelo seu pequeno calibre. Complicagoes locais como in- 
fecgao de sinus e necrose de cartilagem nasal sao menos 
frequentes, porem possiveis, com o uso da SNE; 

■ gastrostomia ou jejunostomia (endoscopica ou 
cirurgica): garante via de alimentagao, mas nao traz qual¬ 
quer alivio da disfagia, alem de nao impedir a aspiragao. 
Sao consideradas mais confortaveis pelos pacientes e cui- 
dadores. Sao de facil execugao, porem nao isentas de 
complicagoes. A sonda fixa pode causar desconforto a 
parede abdominal e, com frequencia, apresenta extrava- 
samento do conteudo ao redor; 

■ tubo gastrico retroesternal: procedimento cirur- 
gico de grande complexidade em que o estomago e trans- 
formado em um tubo pela grande curvatura e anasto- 
mosado ao esofago cervical. Requer melhores condigoes 
clinicas do paciente. 

Paliagao no cancer gastrico 

A recidiva e uma caracteristica comum no adeno¬ 
carcinoma gastrico, e a imposigao de cirurgia paliativa e 
frequente. Levantamento da Divisao de Gastroenterolo- 
gia do HC-FMUSP entre os anos de 1976 e 2005 demons- 
trou que o intuito da terapia foi paliativo em 34% dos pa¬ 
cientes portadores de adenocarcinoma gastrico. 

As abordagens terapeuticas propostas para desobs- 
trugao e alimentagao sao: 

■ proteses autoexpansiveis (nos casos de lesoes da 
transigao esofagogastrica ou piloroduodenais); 
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■ derivagao gastrojejunal (em casos de tumores an- 
tro e piloroduodenais obstrutivos): proporciona melhor 
esvaziamento gastrico; 

■ jejunostomias para alimentagao (nos casos bas- 
tante avangados com carcinomatose peritoneal, somen- 
te como via alimentar); 

■ ressecgoes cirurgicas paliativas ou gastrectomias 
parciais sem linfadenectomia (em casos de neoplasias 
gastricas nao avangadas localmente, mas metastaticas a 
distancia e sem carcinomatose peritoneal). 

Paliagao dos tumores periampulares 

Geralmente de diagnostico tardio e tratamento pa- 
liativo, essas neoplasias apresentam grande impacto sin- 
tomatologico que impacta sobremaneira a qualidade de 
vida dos pacientes, notadamente com surgimento de ic- 
tericia colestatica, com todas as suas consequencias, hipo 
e anorexia, plenitude gastrica, obstrugao duodenal e dor, 
alem de desnutrigao e perda ponderal. 

As abordagens terapeuticas propostas para desobs- 
trugao e alimentagao sao: 

■ derivagoes da arvore biliar: 

- derivagao interna: drenagem por colangiopan- 
creatografia retrograda endoscopica com protese plasti- 
ca (menor durabilidade e mais facilidade de obstrugao, 
com a vantagem de poder ser trocada) ou metalica (ten- 
de a durar mais, cerca de 6 meses, com menor taxa de 
obstrugao; no entanto, em geral, nao pode ser trocada), 
a depender da sobrevida do paciente; 

- derivagao externa: drenagem transparieto-hepa- 
tica realizada por radiologia intervencionista, opgao nos 
casos de impossibilidade de derivagao interna, princi- 
palmente em neoplasias de via biliar intra-hepatica ou 
via biliar alta; 

- derivagao cirurgica: derivagao biliodigestiva por 
meio de anastomose da via biliar principal (coledoco) 
com uma alga jejunal em Y de Roux para permanecer 
fora do transito alimentar; 

■ alternativas para alimentagao em caso de obstru¬ 
gao duodenal: 

- protese metalica transtumoral autoexpansivel: 
utilizada para casos bastante avangados sem condigoes 
cirurgicas; 

- gastroenteroanastomose laterolateral: opgao para 
casos menos avangados sem carcinomatose. Pode ser rea¬ 
lizada preventivamente na ocasiao da derivagao biliodi¬ 
gestiva. 

Assim, pode-se sumarizar a conduta em pacientes 
portadores de neoplasias de pancreas de maneira dida- 
tica do seguinte modo: em pacientes nos quais ja se pre- 


diz, com elevada seguranga, a irressecabilidade do tu¬ 
mor, a melhor conduta deve ser a passagem de protese 
biliar. Por sua vez, em pacientes nos quais nao e possivel 
estabelecer essa seguranga no pre-operatorio e a opgao 
e por cirurgia, novamente se divide em 2 situagoes: caso 
a cirurgia seja a laparoscopia diagnostica, a melhor abor- 
dagem em casos de lesoes irressecaveis continua sendo 
a utilizagao de proteses; caso a cirurgia para inventariar 
a cavidade abdominal seja a laparotomia, a melhor op¬ 
gao passa a ser a derivagao cirurgica da via biliar. 

Paliagao dos tumores colorretais 

O cancer colorretal representa, no Brasil, a 2 a ou 3 a 
causa de neoplasia e corresponde a 4 a causa de morte por 
doenga maligna. Cerca de 20% dos casos sao de doenga 
avangada no momento do diagnostico, com caracteris- 
ticas de irressecabilidade. Nesses casos, as possibilidades 
cirurgicas paliativas sao as seguintes: 

■ ressecgao paliativa: colectomias parciais realiza- 
das por videolaparoscopia ou pela via convencional para 
alivio sintomatico. Esses procedimentos podem ou nao 
ser seguidos de quimioterapia paliativa, a depender da 
decisao clinica do oncologista; 

■ estoma: colostomias ou ileostomias sao aventa- 
das quando ha uma neoplasia obstrutiva irressecavel a 
montante com presenga de infecgao local que impossi- 
bilite uma derivagao cirurgica ou passagem de protese 
por conta do risco iminente de peritonite; 

■ derivagoes paliativas: 

- protese metalica nao revestida: passada geralmen¬ 
te com auxilio de fluoroscopia para guiar a abertura da 
protese transtumoral e garantir a perviedade do colon/ 
reto acometido. A protese nao deve ser uma opgao em 
casos de neoplasia de reto muito proximas ao canal anal, 
por nao haver espago distal suficiente para sua ancora- 
gem; 

- derivagao cirurgica (bypass): as anastomoses en- 
terocolicas ou colocolicas laterolaterais sao opgoes cirur¬ 
gicas para evitar a confecgao de um estoma. Sao con- 
traindicadas nos casos de obstrugao do reto por invasao 
local ou carcinomatose com pelve congelada, nos quais 
persistira uma obstrugao distal mesmo apos a realizagao 
de um bypass. 

ClRURGIAS PALIATIVAS NA 0BSTRUQA0 
DE VIA AEREA 

A obstrugao de via aerea pode ocorrer na historia 
natural do cancer de cabega e pescogo. O ideal e que essa 
possivel complicagao seja explicada e discutida com o 
paciente anteriormente. A realizagao de traqueostomia 
tern grande impacto na qualidade de vida dos pacientes, 


845 


-MRCM.indb 845 


12/5/17 4:06 PM 


CAPfTULO 193 CIRURGIA PALIATIVA 


SEQA0 19 CUIDADOS PALI ATI VOS 


846 


pois grande parte deles nao conseguira realizar reabili- 
ta^ao a ponto de voltar a falar. Alem disso, a salda de se- 
cre^ao pela traqueostomia e relativamente frequente e, 
em muitos casos, incomoda bastante. 

E importante que paciente e familaires saibam das 
complicates, riscos e beneficios envolvidos no proce- 
dimento. Idealmente, a traqueostomia deve ser realiza- 
da de maneira eletiva, pois a obten^ao da via aerea no 
paciente critico pode ser uma tarefa ardua em situates 
de urgencia e emergencia. A maior dificuldade esta jus- 
tamente naqueles pacientes portadores de neoplasias de 
cabe^a e pesco^o que obstruem diretamente a regiao cer¬ 
vical. A insuficiencia respiratoria nesses casos exige abor- 
dagem imediata e resolutiva. Caso as medidas clinicas 
de reversao, como oxigenoterapia, corticoterapia e ate 
epinefrina SC, nao sejam resolutivas, torna-se necessa- 
ria a obten^ao direta da via aerea. 

A sequencia de medidas a serem tomadas e: 

■ tentativa de IOT; 

■ cricotireoidostomia (muitas vezes, dificultada pela 
presen^a de lesoes obliterando a cartilagem cricoidea); 

■ traqueostomia de emergencia: a regiao da traqueia, 
por ser mais inferior, geralmente e mais acessivel nesses 
pacientes, apesar de ser uma regiao mais profunda para 
acesso rapido e que tende a ter maior sangramento. 

Quando o paciente pode ser minimamente compen- 
sado com as medidas clinicas iniciais, e possivel a reali- 
za^ao de traqueostomia semieletiva em centro cirurgi- 
co, sob anestesia local, minimizando-se as complicates 
mais graves inerentes ao procedimento. 

Alguns pacientes em cuidados paliativos exclusivos 
com doen<;a avan^ada e funcionalidade ruim podem op- 
tar pela nao realiza^ao da traqueostomia, ou mesmo a 
equipe pode considerar esse procedimento despropor- 
cional. Nesses casos, ha a op^ao de seda^ao paliativa (Ca- 
pitulo 191) para alivio dos sintomas de obstru^ao respi¬ 
ratoria, sendo importante a adequada comunica^ao 
entre equipe, paciente e familiares. 

ClRURGIAS PALIATIVAS TORACICAS 

O derrame pleural no paciente portador de neopla¬ 
sias avan^adas do torax ou mesmo metastases pulmona- 
res e deleterio para sua qualidade de vida, pois ja sao pre- 
sentes insuficiencia respiratoria e restri^ao pulmonar. A 
paliaipao nesses casos pode ser feita com: 

■ toracocentese de alivio: nos derrames pleurais 
agudos, nas primeiras vezes em que o paciente vai ao 
atendimento de emergencia. E procedimento simples, 
realizado com anestesia local, a partir da pun^ao no 5° 
espa^o intercostal posterior no lado acometido; 


■ pleurodese: opto nos casos de derrames croni- 
cos, com necessidade de paracenteses repetidas. Consis- 
te em procedimento cirurgico realizado sob anestesia ge- 
ral, por meio de videocirurgia do torax (toracoscopia). 
Realiza-se abrasao local mecanica da pleura ou introdu- 
<jao de substancias (quimicas ou talco). Esse procedimen¬ 
to permite que a pleura inflamada fique aderida comple- 
tamente a parede toracica, prevenindo nova forma^ao 
de derrames pleurais. 

CIRURGIA PALIATIVA DESOBSTRUTIVA 
DE VIA URINARIA 

A principal complicaqao em casos avan^ados de tu- 
mores do trato urinario em que ja se estabeleceu condu- 
ta paliativa e a obstru^ao urinaria. Nos casos de obstru- 
fao distal ao trigono vesical, como na uretra prostatica, 
o paciente tera sintomas de reten^ao urinaria aguda. A 
sondagem vesical transuretral e resolutiva na maioria 
dos casos. Na impossibilidade dessa via, procede-se a 
con feajao de cistostomia, por via aberta ou, preferen- 
cialmente, por pun^ao suprapubica. 

Nos casos de obstruto ureteral por neoplasias, tor- 
na-se necessaria a permeabilizaipao ureteral endoscopi- 
ca da via urinaria por meio do cateter de duplo J. Nas si¬ 
tuates em que essa medida e ineficaz, considera-se a 
nefrostomia. Em pacientes portadores de tumores avan- 
ipados com baixa expectativa de vida, cuja fun^ao renal 
se encontra normal ou pouco alterada e nao ha sinais e 
sintomas de infec^ao urinaria, essa forma de tratamen- 
to deve ser desencorajada. Alem disso, sabe-se que a so- 
brevida media desse grupo de pacientes oscila em 3-9 
meses, a depender fundamentalmente dos locais e or- 
gaos afetados pela doen^a metastatica. 
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RADIOTERAPIA PALIATIVA 


Andre Tsin Chih Chen, Helena Espindola Baraldi 


A radioterapia tem papel significative) na palia^ao 
de sintomas causados pelo cancer, promovendo melho- 
ra na qualidade de vida e, em algumas situates, aumen- 
to da sobrevida. Aproximadamente 50% dos pacientes 
com cancer recebem algum tipo de radioterapia paliati- 
va ao longo do curso de sua doenqa. 

Esta indicada em situates nas quais e potencialmen- 
te capaz de melhorar a qualidade de vida do paciente. Um 
ponto interessante em relafao a radioterapia e que a sua 
toxicidade costuma ser limitada a regiao abordada, a de- 
pender da dose administrada, e boa parte dos efeitos co- 
laterais costumam se resolver em ate 4 semanas. 

De maneira geral, as frames sao diarias e de curta 
durafao (alguns minutos). 

No momento da irradiaipao, nao se deve aplicar oleos 
ou medicaqao topica na regiao a ser tratada. 

Em casos em que o tumor e volumoso e/ou possui 
histologia extremamente radiossensivel, deve-se realizar 
profilaxia de sindrome de Use tumoral. 

PRI NCI PAIS INDICAQ0ES 

Serao discutidas aqui as principals indicates de ra¬ 
dioterapia paliativa e tambem as circunstancias em que 
ela nao se mostra tao adequada. 


Metastases cerebrals 

As metastases cerebrais sao o tipo de tumor intra- 
craniano mais comum, sendo que 20-40% dos pacientes 
com cancer irao desenvolve-las. 

A radioterapia de SNC esta associada a aumento de 
sobrevida e melhora/preven^ao de deficits neurologicos. 
Nao deve ser utilizada quando o performance status do 
paciente e tao ruim que o tratamento se mostra futil. 

A radioterapia de cranio total e indicada como tra¬ 
tamento adjuvante pos-resseeqao cirurgica ou como tra¬ 
tamento definitivo. Em casos em que ha 1-3 metastases 
cerebrais, o refor^o de dose com radiocirurgia deve ser 
considerado. 

Em casos com edema, deve-se prescrever dexame- 
tasona, 8 mg, em dose de ataque, seguida de 4 mg a cada 
6 horas. 

Metastases osseas 

O uso da radioterapia em metastases osseas tem in- 
tuito antialgico e/ou de preven^ao de fraturas em osso 
de carga. 

Com o uso da radioterapia, o alivio da dor ocorre 
em 73% dos casos, sendo que em 14% ha resposta com- 
pleta da dor. 

O hipofracionamento e preferivel em pacientes com 
baixo performance status ou quando o objetivo e o con- 
trole algico. Em situates em que e desejavel a reminera- 
liza^ao ossea, o fracionamento convencional e preferivel. 

Sangramento tumoral 

A radioterapia tem eficacia maxima com Hb > 10 (a 
lesao ao DNA tumoral e mediada pela presen^a de oxi- 
genio tecidual). A luz do uso racional de hemoderiva- 
dos, recomenda-se discutir com a equipe da radiotera¬ 
pia a necessidade de transfusao sanguinea. Esta indicada 
em casos de sangramentos tumoral de vasos de peque- 
no calibre que levem a queda da Elb. Sangramentos de 
vasos de medio e grande calibre devem receber hemos¬ 
tasia por outro metodo. 

Em cancer gastrico, a taxa de resposta e de 50-75%. 

Em cancer de colo de utero, deve-se considerar, ain- 
da, realizar braquiterapia. 

Metastases hepaticas 

O sitio primario mais frequente e o cancer colorre- 
tal. 

A distensao da capsula hepatica pode causar dor. 

Em casos oligometastaticos e com bom Karnofsky 
performance scale (KPS) (Capitulo 190), o tratamento fo¬ 
cal com radioterapia estereotatica corporea vem sendo 
estudado, com resultados promissores. 
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Sfndrome de veia cava superior 
e compressao medular 

Os casos de smdrome de veia cava superior e com¬ 
pressao medular sao abordados nos Capitulos 184 e 185. 

MOMENTOS EM QUE A RADIOTERAPIA 
PODE NAO SER BENEFICA 

A radioterapia paliativa nao deve ser indicada em: 

■ pacientes em fase final de vida, uma vez que exis- 
te um intervalo de tempo entre a realiza^ao das sessoes 
e o inicio da melhora dos sintomas; 

■ contexto de multiplos sintomas associados des- 
compensados para a palia^ao de apenas um sintoma, pois 
pode se mostrar insignificante na melhora da qualidade 
de vida; 

■ retratamento, caso em que o tecido saudavel pode 
ficar exposto a um risco elevado por causa da toxicida- 
de cumulativa dos tratamentos. 

Outro ponto a ser pesado em relaqao a radioterapia 
paliativa e quando o tratamento mais prolongado pode 
acarretar um peso/estresse muito grande para o pacien- 
te e seus familiares/cuidadores. Nesses casos, quando 
possivel, deve-se realizar o hipofracionamento. 
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SINTOMAS RESPIRAT0RI0S 


Tatiane Coelho Pinto 


- DISPNEIA 

DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

A palavra dispneia e derivada das raizes gregas dys, 
que significa dificuldade, epneuma, que significa respi- 
rar. A American Thoracic Society define dispneia como 
“uma experiencia subjetiva de desconforto respiratorio 
que consiste em sensa^oes qualitativamente distintas que 
variam na intensidade”. Em termos mais coloquiais, disp¬ 
neia e uma percepqao desconfortavel da respira^ao, a 
qual e subjetiva e dificil de ser definida por quern a sen¬ 
te. A abordagem e o tratamento da dispneia em cuida- 
dos paliativos, ou seja, naqueles pacientes que apresen- 
tam uma doen^a cronica sem possibilidade de cura, sao 
o tema deste capitulo. Inumeras do ericas cursam com 
dispneia, mas trata-se de um sintoma mais frequente nas 
neoplasias e doen 9 as cardiopulmonares. Do ponto de 
vista fisiopatologico, os mecanismos envolvidos que le- 
vam a dispneia sao multiplos e complexos, mas e possi¬ 
vel elencar 3 mecanismos principais responsaveis por sua 
ocorrencia: 

■ aumento no esforijo respiratorio para veneer cau- 
sas mecanicas (p. ex., doen^a pulmonar obstrutiva ou 
restritiva, derrame pleural, obstru^ao de via aerea); 

■ aumento na proporqao do uso da musculatura 
para manter o funcionamento normal (p. ex., fraqueza 
neuromuscular, caquexia); 

■ aumento na demanda ventilatoria (p. ex., hipo- 
xia, hipercapnia, anemia, acidose metabolica). 
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A dispneia pode estar relacionada a doen^a de base, 
as comorbidades ou ao tratamento dessas doenqas, mas 
frequentemente esta associada a uma combina^ao de to- 
dos esses fatores, sendo multifatorial (Capitulo 10). 

EPIDEMI0L0GIA 

A dispneia e um sintoma prevalente em 21-90% de 
pacientes com cancer, com ou sem envolvimento pulmo- 
nar. Nos pacientes com doen^a pulmonar obstrutiva cro- 
nica (DPOC), a prevalencia e > 90%, e nos pacientes com 
insuficiencia cardiaca congestiva (ICC), > 60%. 

Trata-se de um sintoma estressante para 50% dos 
pacientes com cancer. 

Apresenta incidencia semelhante a dor nos pacien¬ 
tes oncologicos: 85% sentem dor e 78%, dispneia no ul¬ 
timo ano de vida. Em pacientes que morreram por DPOC, 
a dispneia de forte intensidade foi uma queixa mais fre- 
quente (66%) do que dor de forte intensidade (25%). 

Sabe-se, ainda, que 94% dos pacientes com doenqa 
pulmonar cronica apresentam dispneia no ultimo ano 
de vida. 

Assim, e a 4 a causa mais comum de procura a servi¬ 
ces de emergencia por pacientes em cuidados paliativos, 
sendo que > 10% dos pacientes em cuidados paliativos 
marcam consulta ambulatorial por dispneia. 

QUADR0 CUNIC0 

Deve-se avaliar: 

■ intensidade: e dificil de se avaliar por causa da sub- 
jetividade dos sintomas. Mais comumente, e inferida com 
o uso de escalas como a numerica (pede-se para o pacien- 
te dar uma nota de 0-10 para o sintoma, sendo 0 a ausen- 
cia de dispneia e 10, a mais intensa) e a visual analogica 
(consiste em uma regua de 100 mm marcando no 0 au- 
sencia de dispneia e no 100, a pior dispneia da vida, com 
o paciente tendo que fazer uma marca onde acredita que 
se encontra no momento). Essas escalas sao liteis para 
quantificar a resposta a intervenqoes, porem nem sempre 
o paciente consegue responde-las, seja por baixa com- 
preensao ou baixa funcionalidade; 

■ caracteristicas associadas: 

- fatores desencadeantes; 

- ritmo de evoluqao; 

- fatores de melhora e piora; 

- presenqa de componente emocional; 

- resposta a intervenes; 

- impacto na qualidade de vida do paciente; 

- presenqa de comorbidades, historia de tabagis- 
mo, historia ocupacional, radioterapia ou quimiotera- 
pias previas. 


Deve-se ter em mente que a dispneia e subjetiva e 
que frequencia respiratoria, Sat0 2 e gasometria arterial 
nao se correlacionam com o sintoma - ou seja, o pa¬ 
ciente pode estar hipoxemico, mas nao dispneico, ou 
dispneico, mas nao hipoxemico. 

Tambem e importante nessa avaliaqao realizar um 
exame fisico detalhado, que possa ajudar a elucidar a cau¬ 
sa da dispneia. Deve-se atentar para frequencia respira¬ 
toria, cianose, presenqa de edemas, uso de musculatura 
acessoria, ausculta pulmonar e presenqa de ascite. 

AVALIAQAO DIAGN0STICA 

O diagnostico da dispneia e clinico. Os exames ape- 
nas ajudam a revelar possiveis causas e possibilidades te- 
rapeuticas. 

A avaliaqao diagnostica deve ser individualizada. E 
importante saber em que fase da doenqa o paciente se 
encontra para que os exames pedidos sejam condizen- 
tes com o diagnostico e o prognostico. No contexto de 
cuidados paliativos, devem ser solicitados apenas exa¬ 
mes que tenham impacto terapeutico, isto e, que auxi- 
liem na tomada de decisoes. Todas as causas potencial- 
mente reversiveis para a dispneia devem ser investigadas. 

As principals causas de dispneia sao: 

■ envolvimento primario ou secundario de paren- 
quima pulmonar por neoplasia; 

■ obstruqao tumoral intrinseca ou extrinseca de 
vias aereas; 

■ linfangite carcinomatosa; 

■ neoplasia pleural; 

■ derrame pleural; 

■ derrame pericardico; 

■ sindrome de veia cava superior; 

■ embolia tumoral; 

■ paralisia de nervo frenico; 

■ atelectasias; 

■ fistula traqueoesofagica; 

■ infiltraqao tumoral de parede toracica; 

■ fraturas patologicas em costelas; 

■ pneumonia; 

■ caquexia; 

■ anemia; 

■ disturbios hidroeletroliticos; 

■ tromboembolismo pulmonar (TEP); 

■ sindromes paraneoplasicas; 

■ ascite; 

■ cirurgias (lobectomias/pneumectomias); 

■ pneumonite pos-radioterapia; 

■ fibrose pulmonar induzida por quimioterapicos; 

■ cardiomiopatia induzida por quimioterapicos; 
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■ DPOC; 

■ asma; 

■ ICC; 

■ arritimias; 

■ smdrome coronariana aguda; 

■ doenga vascular pulmonar; 

■ obesidade; 

■ disturbios neuromusculares; 

■ aspiraqao; 

■ pneumotorax; 

■ doenga intersticial pulmonar; 

■ ansiedade/componentes espirituais e psicosso- 
ciais. 

A dispneia que ocorre apos esfor^o fisico geralmen- 
te denota uma fase mais inicial da doenqa, permitindo a 
corre^ao de uma serie de disturbios causadores. 

E importante lembrar que a dispneia pode estar as- 
sociada com quadros de ansiedade, pois tanto a dispneia 
pode levar a ansiedade quanto a ansiedade pode levar a 
dispneia, sendo que muitos pacientes nao conseguem 
distinguir a dispneia da ansiedade. 

Tosse, broncorreia (ou hipersecretividade bronqui- 
ca) e hemoptise (Capitulo 11) tern grande associa<;ao com 
dispneia. 

Alguns exames que podem ser uteis sao: 

■ RX de torax; 

■ ECG; 

■ hemograma; 

■ proteina C-reativa, sodio, potassio, ureia, creati- 
nina, coagulograma, enzimas cardiacas, transaminases; 

■ TC de torax. 

TRATAMENTO 

Tratar a causa da dispneia (pode ser a propria doen- 
ipa de base, como ICC e DPOC, ou secundaria a elas, 
como uma pneumonia ou derrame pleural) e o ideal. 
Sempre que possivel, e a conduta a ser seguida. 

Simultaneamente, deve-se iniciar o tratamento sin- 
tomatico, que pode ser medicamentoso e nao medica- 
mentoso. Na Figura 1, e apresentado o tratamento con- 
forme a evolu^ao temporal da doenga. 

Tratamento das causas 

Entre as causas de dispneia, estao listadas a seguir 
algumas que sao corrigiveis mediante ado^ao das con- 
dutas apresentadas: 

■ derrame pleural: toracocentese, drenagem e pleu- 
rodese; 

■ broncoespasmo: corticosteroides, broncodilata- 
dores; 



Figura 1 Evolugao do tratamento da dispneia. 0 tratamento farmacologico 
citado relaciona-se com patologias que possam receber medicagoes especfficas, 
como DPOC e ICC, na tentativa de controlar sintomas e a progressao da doenga 
de base. DPOC: doenga pulmonar obstrutiva cronica; ICC: insuficiencia cardiaca 
congestiva. Adaptada de Academia Nacional de Cuidados Paliativos. Manual 
de cuidados paliativos. Rio de Janeiro: Diagraphic; 2009. 


■ obstru^ao de vias aereas: radioterapia, laser, stents; 

■ smdrome de veia cava superior: radioterapia, cor¬ 
ticosteroides; 

■ pneumonite pos-radioterapia: corticosteroides; 

■ linfangite carcinomatosa: corticosteroides (pre- 
ferencia por dexametasona, 8-12 mg/dia); 

■ TEP: anticoagulaipao; 

■ pneumonia: antibioticos; 

■ edema pulmonar: diureticos; 

■ anemia: transfusao de concentrado de hemacias 
(trata-se de tratamento controverso no ambito de cuida¬ 
dos paliativos, por isso o beneficio de sua ado^ao deve 
ser avaliado individualmente; eritropoetina e contrain- 
dicada). 

Destaca-se que o tratamento de pacientes dispnei- 
cos com broncodilatadores deve ser evitado, a nao ser 
que haja evidencia de broncoespasmo. 

Tratamento sintomatico 

Tratamento medicamentoso 
■ Opioides 

Trata-se da classe mais efetiva para o controle sin¬ 
tomatico da dispneia, podendo ser usados VO e via pa¬ 
renteral. Apesar da presen^a de receptores de opioides 
nos pulmoes, estes parecem ter um papel menor na sen- 
sa^ao de dispneia, uma vez que os estudos nao demons- 
tram que os opioides inalatorios sejam efetivos no trata¬ 
mento da dispneia. 
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Seu mecanismo de a^ao e relativamente desconhe- 
cido, mas acredita-se que possa ser decorrente de seus 
efeitos na resposta ventilatoria a dioxido de carbono, hi- 
poxia, aumento na resistencia de fluxo inspiratorio e di- 
minui<;ao na demanda por oxigenio no exercicio e no re- 
pouso, observados em individuos saudaveis. Tambem foi 
observado efeito vasodilatador na vasculatura pulmonar 
em animais com seu uso. 

Em resumo, os opioides causam reduqao na percep- 
^ao central da dispneia, redu^ao na sensibilidade a hi- 
percapnia, reduqao no consumo de oxigenio e aumento 
da fun^ao cardiovascular. 

Quando se titula sua dose de maneira adequada, ali- 
viam a dispneia sem evidencia de depressao respirato- 
ria. Nao provocam mudan^as na frequencia respiratoria, 
na gasometria arterial e na Sat0 2 , podendo ser usados 
com seguranqa. E importante atentar para um maior ris- 
co de intoxica^ao em pacientes com insuficiencia renal, 
uma vez que quase todos os opioides validados para o 
controle de dispneia apresentam metabolisa^ao renal. 

O medo dos efeitos colaterais nao deve impedir a uti- 
liza^ao dessa classe de drogas. Os efeitos colaterais mais 
comuns sao: constipa^ao, letargia e nausea/vomitos. Os 
pacientes tornam-se farmacologicamente tolerantes a to- 
dos os efeitos colaterais causados pelos opioides em 1-2 
semanas, excetuando-se a constipa^ao. Nesses casos, e 
possivel antecipar-se ao efeitos e prescrever laxativos e 
antiemeticos junto com a prescriqao do opioide, uma vez 
que os efeitos colaterais nao tratados afetam a qualidade 
de vida do paciente. 

Os opioides mais usados e suas doses habituais sao 
apresentados na Tabela 1. 

Nao se pode esquecer que o beneficio dos opioides 
no tratamento da dispneia e demonstrado com baixas do¬ 
ses, menores que as usadas no controle de dor. Desse modo, 
aumentos repetitivos na dose de opioides podem trazer 
beneficio nos quadros algicos, mas nao na dispneia. 


Tabela 1 Opioides mais utilizados no tratamento da dispneia 
Dispneia leve Dispneia moderada/grave 


Pacientes ■ Codefna, 30 mg, 

virgens de VO, a cada 4 horas 

opioide ■ Realizar resgates 

se necessario a 
cada 1-2 horas 


■ Sulfato de morfina, 5 mg, VO, 
on 2 mg, EV ou SC, a cada 

4 horas 

■ Se necessario, usar resgate 
com doses equivalentes a cada 
1 ou 2 horas 

■ Titular doses se necessario a 
cada 24 horas, com aumentos 
de 50-100% 

■ Para cardiopatas e portadores 
de DPOC, iniciarcom metade 
das doses citadas 


Pacientes ■ Aumentar a dose do opioide ja em uso em 25-50% e 
tolerantes a titular doses conforme orientado para pacientes 
opioides virgens de opioide 
DPOC: doenga pulmonar obstrutiva cronica. 
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■ lorazepam: 0,5-1 mg, VO, a cada 1 hora ate o con¬ 
trole da dispneia e, entao, doses de manutenipao a cada 
4-6 horas; 

■ diazepam: 5-10 mg, VO, a cada 1 hora ate o con¬ 
trole da dispneia e, entao, doses de manuten^ao a cada 
6-8 horas; 

■ clonazepam: 0,25-2 mg, VO, a cada 12 horas; 

■ midazolam: 0,5 mg, EV, a cada 15 minutos ate o 
controle da dispneia, e, entao, manter infusao continua 
SC ou EV (dose total de 5-10 mg em 24 horas). Tambem 
pode ser usado VO na mesma dosagem da manuten^ao. 

■ Furosemida inalatoria 

Ha poucos estudos disponiveis a respeito do uso de 
furosemida inalatoria em pacientes com dispneia. Nes¬ 
ses estudos, observa-se tendencia de piora da dispneia 
se comparada com o placebo, nao sendo indicado o uso. 

Tratamento nao medicamentoso 


■ Ansioliticos 

Os ansioliticos nao sao efetivos isoladamente no tra¬ 
tamento da dispneia, nao devendo ser usados como l a 
escolha. Tern papel importante, contudo, no tratamento 
da ansiedade, que frequentemente esta relacionada com 
a dispneia. 

A principal classe utilizada sao os benzodiazepini- 
cos, mas tambem podem ser usadas clorpromazina e bus- 
pirona. 

Frequentemente, sao prescritos em associa^ao com 
o opioide. 

As medicares mais utilizadas sao: 


■ Principios gerais 

■ Fornecer explicates necessarias a fim de propi- 
ciar seguran^a ao paciente e familiares. 

■ Respeitar a autonomia do paciente. 

■ Encorajar e orientar adaptarjoes nas atividades da 
vida diaria, no estilo de vida e nas expectativas. 

■ Sugerir atividades de relaxamento/lazer. 

■ Proporcionar ambiente ventilado. 

■ Orientar melhor posicionamento no leito. 

■ Oxigenoterapia 

Nos pacientes com neoplasia, a oxigenoterapia esta 
indicada apenas em casos de hipoxemia. 
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Nos pacientes oncologicos, mais do que a correqao 
da hipoxemia, parte do efeito positivo do oxigenio no 
controle da dispneia deve-se a estimula^ao sensoria (por 
estimulaqao do nervo trigemeo pelo fluxo de ar) e pelo 
efeito placebo. Deste modo, em alguns casos, observa-se 
melhora da dispneia apenas com o fato de se manter o 
ambiente arejado, ou com uma janela aberta, ou ate mes- 
mo com o uso de um ventilador. Nao ha estudos com- 
provando o beneficio de tal tecnica em pacientes com 
doenqas pulmonares ou cardiacas. 

Nos pacientes com DPOC, a oxigenoterapia conti- 
nua e indicada nas seguintes situaqoes: 

■ pressao parcial arterial de oxigenio (Pa0 2 ) < 55 
mmHg ou Sat0 2 < 88%; 

■ Pa0 2 =56-59 mmHg ou Sat0 2 = 89%, associada a: 

- edema por insuficiencia cardiaca; 

- evidencia de cor pulmonale; 

- Ht > 56%. 

Outra indicaqao para oxigenoterapia nos pacientes 
com DPOC sao as agudizaqoes da doenqa que nao res¬ 
pondent a outros tratamentos e nas quais Sat0 2 < 90%. 

Nao ha estudos que mostrem indicaqao absoluta do 
uso de oxigenio para paliar dispneia em pacientes com 
ICC. 

■ VNI 

O uso da VNI no contexto paliativo permanece po- 
lemico. Discute-se o equilibrio entre o que se consegue 
de alivio de sintoma e o prolongamento desconfortavel 
do sofrimento e do processo de morte. 

E importante lembrar que, com o uso de VNI, o pa- 
ciente em fase terminal pode hear privado de expressao 
e de contato com entes queridos, sem que haja eviden¬ 
cia clara de real beneficio em tal situaqao, podendo ate 
ocorrer agravamento da dispneia. 

Seu uso deve ser feito apenas em situaqoes indivi- 
dualizadas, como naqueles pacientes com dispneia re- 
frataria a todas as medidas adotadas e que nao querem 
ser sedados no momento porque aguardam resolver al- 
guma pendencia (aguardam a chegada de um filho para 
se despedir ou algum papel para assinar). Nesses casos, 
se o paciente relatar qualquer desconforto com a masca¬ 
ra, nao se deve estimular a sua permanencia. 

■ Fisioterapia 

■ Posicionamento para manter vias aereas pervias 
e evitar restriqao mecanica. 

■ Relaxamento de musculatura acessoria (diminui 
trabalho respiratorio). 

■ Exercicios para combater a imobilidade. 


■ Uso de tecnicas de contenqao de energia. 

■ Aspiraqao de vias aereas (procedimento doloro- 
so que deve ser usado apenas em situaqoes especificas, 
sempre com uso de analgesia previa). 

■ Outros 

Podern ser utilizadas, ainda, acupuntura, pressoacu- 
puntura, terapias psicologicas e comportamentais, mas- 
sagem, musicoterapia, hipnose e psicanalise, sempre se 
respeitando a opiniao do paciente e de seus familiares. 

Em resumo, deve-se dar importancia a um tratamen- 
to multidisciplinar, envolvendo as equipes medica, de en- 
fermagem, de servi^o social, de fisioterapia e de psicologia. 

Em casos de dispneia refrataria a todas as medidas 
possiveis de serem adotadas, pode-se considerar seda- 
qao paliativa (Capitulo 190). 

PROGNOSTIC!] 

A dispneia aumenta o risco de hospitalizaqao e de 
morte hospitalar em pacientes com cancer, sendo fre- 
quentemente incluida como fator de pior prognostico 
em escalas prognosticas, como no indice prognostico pa¬ 
liativo. 

- TOSSE 

EPIDEMI0L0GIA 

Esta presente em 29-83% dos pacientes em cuida- 
dos paliativos. 

Atinge 37% dos pacientes com cancer, sendo que 
38% destes sao afetados de forma moderada a intensa. 

Em 2/3 dos pacientes, ocorre mais de 10 vezes ao 
dia, interferindo no sono, na respiraqao e na fala, e cau- 
sando desconforto na garganta, dor toracica e abdomi¬ 
nal. Tambem pode causar vomitos, sincope e fraturas de 
costela. 

FISI0PAT0L0GIA 

A tosse pode ser transitoria ou persistente. 

Ocorre por transmissao de impulsos nervosos aos 
centros integradores da tosse no cerebro, a partir de es- 
timulos mecanicos, quimicos, inflamatorios e imunolo- 
gicos na arvore bronquica. 

A Tabela 2 lista possiveis causas de tosse. 

TRATAMENTO 

O tratamento e feito com drogas que atuam nos re- 
ceptores da tosse espalhados na via aerea superior, na ar¬ 
vore bronquica, no diafragma, na membrana timpanica, 
nos seios paranasais, nos vasos pulmonares, nas pleuras 
etc. 
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Tabela 2 Causas de tosse 



Relacionadas com 

cancer 

Outras causas 

Sistema respiratorio 

■ Envolvimento da via 

■ Asma 


aerea 

■ DPOC/ 


■ Quimioterapia 

bronquiectasia 


■ Derrame pleural 

■ Infecgoes 


■ Infiltragao pleural 

■ Doenga pulmonar 


■ Envolvimento 

intersticial 


pulmonar 

■ Sinusopatia 


■ Radioterapia 

■TEP 


■ Fistula 

traqueoesofagica 

■ Sarcoidose 

Outros sintomas 

■ Linfangite 

■ICC 


carcinomatosa 

■ Refluxo 


■ Envolvimento 

gastroesofagico 


mediastinal 

■ Irritagao timpanica 


■ Derrame pericardico 

■ Efeito secundario de 


■ Smdrome de veia 
cava superior 

medicagoes* 


* Drogas que podem causar tosse: inibidores da enzima conversora da angiotensina, 
midazolam, meios de contraste, bleomicina, metotrexato, ipratropio, salbutamol, 
cromoglicato de sodio, corticosteroides, AINH. 

DPOC: doenga pulmonar obstrutiva cronica; ICC: insuficiencia cardfaca congestiva. 

Na presen^a de doen^a cardiaca ou pulmonar, estas 
sempre devem ser tratadas antes. 

Os opioides sao as drogas de escolha, sendo a codel- 
na a mais utilizada, na dose de 10-20 mg, VO, a cada 4 
horas. 

Anestesicos locais inalatorios tambem podem ser 
usados, porem com risco de broncoespasmo e broncoas- 
piraipao. Alguns exemplos sao a bupivacalna a 0,25% (ina- 
lar 5 mL a cada 8 horas) e a xilocaina a 2% (malar 5 mL 
a cada 6 horas). 

- BRONCORREIA (HIPERSECRECAO 
DE VIAS AEREAS) 

DEFINIQAO 

E a produ^ao de grande quantidade de expectora- 

fao. 

Pode causar tosse, insonia, desidrata^ao, disturbios 
hidroeletrollticos e obstru^ao de vias aereas, sendo esta 
ultima muito angustiante para os pacientes e familiares 
(“sororoca”, respira^ao ruidosa ou ronco da morte). 

TRATAMENTO 

O tratamento visa ao conforto. 

Os beneficios das medidas nao farmacologicas de¬ 
vem ser avaliados. Englobam aspiratjao e posicionamen- 
to de cabe^a e via aerea de modo a facilitar drenagem de 
secretes. 


As medidas farmacologicas sao: 

■ inalaijao com ipratropio; 

■ anticolinergicos: hioscina (Buscopan®), 10 mg, 
VO, EV ou SC, a cada 4 ou 6 horas; colirio de atropina 
na cavidade oral, 2 gotas a cada 6-12 horas; 

■ corticosteroides: podem ser usados em pacientes 
com asma, mas sem beneficio em pacientes oncologicos; 

■ antibioticos macrolideos: eritromicina (diminui- 
9 ao de secre^ao mediada por macrofagos); 

■ octreotida pode causar redu 9 ao temporaria na 
broncorreia, porem e uma medica^ao cara e nem sem¬ 
pre disponivel; 

■ seda^ao paliativa em caso de sintoma persisten- 
te apesar das medidas adotadas (Capitulo 190). 
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SINTOMAS DIGESTIVOS 


Carolina Rebougas Clara, Katia Emi Nakaema, 
Vitor Modesto Rosa 


Sabe-se que os sintomas digestivos sao muito fre- 
quentes em pacientes com doenga oncologica e prin- 
cipalmente com doenga oncologica avangada. Podem 
desencadear piora da qualidade de vida, piora da funcio- 
nalidade e progressao para a sindrome da anorexia-ca- 
quexia. 

Deve-se investigar ativamente a presenga de sinto¬ 
mas digestivos. Para quantificar os sintomas, utilizam- 
-se escalas, como a escala verbal numerica. 

Sempre que possivel, deve-se investigar e tratar a 
causa do sintoma, se esta for reversivel. 

■ SINTOMAS DE CAVIDADE ORAL 

Sintomas orais sao muito frequentes em pacientes 
com cancer. Cerca de 2/3 dos pacientes em cuidados pa- 
liativos relatam desconforto oral. Esses sintomas, no en- 
tanto, sao pouco reportados pelos pacientes e pouco in- 
vestigados nas avaliagoes medicas. 

Podem ser decorrentes da propria doenga ou de seu 
tratamento e implicam perda da qualidade de vida e des- 
nutrigao. 

A abordagem multidisciplinar, incluindo medicos, 
dentistas, fonoaudiologos, nutricionistas e psicologos, e 
a melhor alternativa para o adequado cuidado dos pa¬ 
cientes com sintomas orais. Os principais sintomas e seu 
tratamento encontram-se na Tabela 1. 

- NAUSEAS EVOMITOS 

QUADROCUNICO E ETIOLOGIA 

Nausea e a sensagao desagradavel da necessidade de 
vomitar. Vomito ou emese e a expulsao rapida e forgada 
do conteudo gastrico atraves da boca, causada por uma 
contragao forte e sustentada da musculatura da parede 
toracica e abdominal (Capitulo 13). 

Nauseas e vomitos acometem cerca de 30% dos pa¬ 
cientes com cancer avangado. Muitas causas podem estar 
envolvidas em sua etiologia, como: gastroparesia, consti- 
pagao e obstrugao intestinal, medicamentos quimiotera- 
picos, radioterapia, hipercalcemia, insuficiencia renal, hi- 
pertensao intracraniana, ansiedade, medo e alteragoes 
vestibulares. A constipagao intestinal e uma das princi¬ 
pais causas e, sempre que presente, seu tratamento deve 


ser otimizado. Pode acometer 70-80% dos pacientes em 
quimioterapia se nao houver profilaxia antiemetica. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

O diagnostico e clinico e, por isso, e importante ques- 
tionar o paciente a respeito de seu desejo de se alimen- 
tar, sensagao de fraqueza, eventual dificuldade mecani- 
ca para deglutir, presenga de sede e/ou feme, reagao a 
determinados alimentos e odores, e fatores desencadean- 
tes do sintoma. Exames complementares podem auxiliar 
na definigao da etiologia. 

TRATAMENTO 
Nao medicamentoso 

Orienta-se o paciente a preferir alimentos gelados 
ou em temperatura ambiente, realizar as refeigoes em lo¬ 
cal arejado, realizar pequenas refeigoes em menor inter- 
valo de tempo, mastigar devagar os alimentos e beber 
sucos ou chupar gelo ou picoles de frutas citricas (se o 
paciente nao apresentar mucosite) nos intervalos das re¬ 
feigoes. 

Deve-se evitar ingerir liquidos durante o almogo e 
o jantar, frituras e alimentos gordurosos, doces concen- 
trados e condimentos fortes. 

Outras orientagoes importantes sao nao se deitar 
apos as refeigoes e nao permanecer proximo a cozinha 
durante o preparo das refeigoes. 

Medicamentoso 

Agentes procineticos como metoclopramida, dom- 
peridona, cisaprida e bromoprida podem ser utilizados, 
exceto em casos de obstrugao intestinal, sangramento ou 
perfuragao gastrointestinal. 

Antagonistas dos receptores dopaminergicos como 
haloperidol, clorpromazina e olanzapina sao frequente- 
mente utilizados, apesar de as evidencias a respeito de 
seu uso serem escassas. 

Agentes anti-histaminicos como meclizina e prome- 
tazina tern sido utilizados em casos de nauseas associa- 
das a aumento de pressao intracraniana e disturbios ves¬ 
tibulares. Deve-se atentar a efeitos colaterais como 
sedagao e confusao mental, principalmente em idosos, 
devendo-se iniciar com doses baixas. 

Antagonistas dos receptores seletivos 5HT3 como a 
ondansetrona tem eficiencia no controle de nauseas e 
vomitos associados a quimioterapia. Agentes corticoste- 
roides, benzodiazepinicos e octreotida tambem sao uti¬ 
lizados. O tratamento profilatico e fundamental em de¬ 
terminados esquemas quimioterapicos, e os agentes mais 
efetivos sao corticosteroides, antagonistas dos recepto- 


-MRCM.indb 854 


12/5/17 4:06 PM 




855 


Tabela 1 

Principals sintomas de cavidade oral e tratamento 


Sintoma 

Definigao e etiologia 

Tratamento nao medicamentoso 

Tratamento medicamentoso 

Sialorreia 

■ Inabilidade para controlar secregoes 
orais, levando a acumulo excessivo de 
saliva na orofaringe 

■ Resulta de multiplas causas, como 
disfungao neuromuscular, anormalidades 
anatomicas, hipersecregao, disfungao 
sensorial, disfagia, postura anormal e 
ausencia de dentigao 

■ Evitar alimentos azedos e/ou acidos, assim 

como balas e chicletes de menta 

■ Realizar exerclcios oromotores 

■ Agentes anticolinergicos como 
escopolamina, atropina, propantelina e 
glicopirrolato (apresentam efeitos 
colaterais principalmente em idosos) 

■ Glicopirrolato e o mais seletivo e 
apresenta menos efeitos colaterais 
neurologicos 

Xerostomia 

■ Sensagao subjetiva de boca seca, 
consequente ou nao a diminuigao da 
fungao das glandulas salivares 

■ Gera dificuldade para falar, deglutir e 
dor 

■ Pode ser causada por medicamentos, 
fatores que afetam o centra salivar como 
doenga de Parkinson e menopausa e 
alteragoes na propria glandula 

■ Afeta 30-77% dos pacientes com cancer 
em cuidados paliativos 

■ Ingerir alimentos com caldos ou molhos, 
chupar balas azedas e/ou acidas, chicletes de 
menta sem agucar, picoles ou gelo, ingerir 
Ifquidos em abundancia e evitar ingestao de 
alimentos secos 

■ Controlar/evitar caries dentarias 

■ Realizar higiene oral e de proteses 

■ Acupuntura tem resultado de 70% de 
melhora 

■ Rever prescrigao e substituir ou 
suspender medicamentos xerogenicos, 
quando possivel, como opioides, 
anti-histaminicos, anticonvulsivantes, 
anticolinergicos, antidepressivos e 
ansioliticos 

■ Pilocarpina pode aumentar a produgao de 
saliva 

■ Saliva artificial 

Disfagia 

■ Dificuldade para deglutir 

■ Pode ser causada por alteragoes 
anatomicas, neurologicas e motivacionais 

■ Ingerir dieta pastosa batida sem Ifquidos, 
ate orientagao de fonoaudiologo e 
nutricionista 

■ Modificar a postura: fletir o pescogo para 
deglutir, deglutir 3 vezes antes da proxima 
colheirada 

■ Avaliar individualmente o beneficio de 
via alternativa de nutrigao como sonda 
nasoenteral ou gastrostomia 

■ Colocagao de protese esofagica tem 
demonstrado melhora na qualidade de vida 
de pacientes com neoplasia de esofago 

Odinofagia 

■ Dor a deglutigao 

■ Pode ser causada por infecgoes como 
candidiase, mucosite e lesoes neoplasicas 

■ Candidiase oral esta presente em 34% 
dos pacientes com cancer avangado 

■ Consumir alimentos na consistency que for 
mais bem tolerada e que oferega menos 
dificuldade para mastigar ou engolir, podendo 
variarentre branda, pastosa ou llquida 
(conforme avaliagao do fonoaudiologo) 

■ Ingerir pequenos goles de agua ou suco 
durante as refeigoes tambem pode ajudar a 
deglutir, alem de fazer as refeigoes em 
pequenas quantidades, varias vezes ao dia 

■ Tratar infecgoes fungicas ou bacterianas 
associadas 

■ Analgesia sistemica, se necessario, ou 
topica com lidocalna gel ou spray 

Disgeusia 

■ Alteragao de paladar 

■ Acomete cerca de 25-50% dos 
pacientes com cancer avangado 

■ Enxaguar a boca antes das refeigoes, utilizar 
balas ou sucos azedos e/ou acidos (se o 
paciente nao apresentar mucosite) e 
temperas naturais em maior quantidade 

■ Substituir os talheres de metal por plasticos 
(caso sinta sabor residual metalico) 

■ Fazer bochechos com cha de camomila 
antes das refeigoes 

■ Evitar extremos de temperatura 

■ Avaliar possibilidade de suspender 
medicagoes que causem a alteragao de 
apetite (betabloqueadores, bisfosfonatos, 
antidepressivos) 

■ Avaliar e tratar infecgoes associadas 

Mucosite 

■ Lesao inflamatoria ou ulcerativa da 

mucosa oral relacionada ao tratamento 
quimioterapico ou radioterapico 

■ Causa dor, desnutrigao e aumenta o 
risco de infecgoes locais e sistemicas 

■ E mais frequente em pacientes com 
neoplasia de cabega e pescogo, 
radioterapia com dose > 5.000 cGy e com 
quimioterapia associada 

■ Encaminharao odontologista 

■ Orientar boa higiene oral com escovagao de 
dentes e lingua 

■ Orientar a preferir alimentos macios e 
pastosos, em temperatura ambiente 

■ Evitar alimentos acidos, picantes ou muito 
salgados e alimentos em extremos de 
temperatura 

■ Controlar a dor (opioides e solugoes de 
lidocafna a 2%, sucralfato) 

■ Controlar xerostomia e sangramento oral 

■ Utilizar enxaguantes bucais sem alcool 
como solugao de bicarbonate de sodio 
para higiene oral 

■ Suspensoes orais de L-glutamina, 
hidroclorito benzidamina e palifermin (fator 
de crescimento) tem sido estudadas, mas 
ainda nao sao aprovadas para este uso 
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res seletivos 5HT3 e antagonistas do receptor seletivo 
neurocinina 1 (aprepitante). 

■ CONSTIPACAO INTESTINAL 

QUADRO CLINICO E ETIOLOGIA 

A constipa^ao intestinal esta presente em 30-90% 
dos pacientes em cuidados paliativos e em cerca de 40- 
70% dos pacientes em uso de opioide. Apesar da alta pre- 
Valencia, nao existe defini^ao exata de constipa^ao em 
pacientes em cuidados paliativos. Consideram-se os cri- 
terios de Roma III, porem nem sempre estes sao aplica- 
veis para essa popula^ao. Sintomas mensuraveis (fre¬ 
quence das evacuates e aspecto das fezes) e a percep<;ao 
individual de constipafao e do nivel de desconforto de- 
vem ser considerados. 

Sua ocorrencia deve ser considerada mesmo em pa¬ 
cientes com anorexia e baixa ingestao alimentar. Dentre 
as principals causas, encontram-se: medicamentos (opioi- 
des e anticolinergicos), disturbios hidroeletroliticos (de- 
si drata^ao, hipercalcemia, uremia e hipopotassemia), 
hipotireoidismo, disturbios neurologicos e de mobilida- 
de, anormalidades estruturais (massas pelvicas), dor a 
evacua^ao, falta de privacidade ou necessidade de assis- 
tencia para transferences ao vaso sanitario. Exame ab¬ 
dominal e retal cauteloso devem ser realizados em am- 
biente privativo. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

Exames laboratoriais podem ajudar a identificar pos- 
siveis causas (eletrolitos, TSH, funt^ao renal), e RX de ab- 
dome pode auxiliar a mensurar o grau de constipacpio e 
avaliar a impacta^ao fecal. 

TRATAMENTO 
Nao medicamentoso 

Orienta-se o paciente a ingerir frutas laxativas, li- 
quidos em abundancia, legumes e verduras preferencial- 
mente crus, frutas com casca e baga^o, alimentos/pro- 
dutos integrals, leguminosas, leite e derivados. Devem 
ser evitados alimentos constipantes. 

Se possivel, deve-se estimular a mobilidade. Am- 
biente tranquilo e privativo e idas ao vaso sanitario prin- 
cipalmente no periodo matutino sao outras orientates 
possiveis. 

Medicamentoso 

Estimulantes como senne, bisacodil e picossulfato 
podem ser utilizados e sao medicamentos de l a escolha 
em casos de constipa^ao induzida por opioides. 


Laxativos osmoticos como lactulose e polietileno- 
glicol sao recomendados para constipa^ao em geral. Em 
caso de constipa^ao induzida por opioides sem respos- 
ta ao tratamento com laxativos estimulantes, os osmoti¬ 
cos devem ser associados. 

Uso de docusato e oleo mineral nao e recomendado. 

Enemas ou supositorios podem ser necessarios. 

A metilnaltrexona, um antagonista receptor opioi¬ 
de periferico, e recomendada em pacientes com consti- 
pai^ao relacionada a opioides e que nao responderam ao 
tratamento laxativo otimizado. Pode ser utilizada como 
alternativa ao enema, mantendo-se doses de laxativos. 

- 0BSTRUCA0 INTESTINAL MALIGNA 

QUADRO CUNICOE ETIOLOGIA 

A obstru^ao intestinal maligna e uma situa^ao na 
qual o transito pelo trato gastrointestinal e retardado ou 
obstruido, levando a quadro de nauseas, vomitos, dor 
abdominal e incapacidade para ingerir liquidos ou ali¬ 
mentos. Ocorre frequentemente em pacientes com neo¬ 
plasia pelvica e abdominal e resulta de crescimento tu¬ 
moral intra ou extraintestinal, tumores extra-abdominais, 
mas com carcinomatose peritoneal, bridas, fibrose pos- 
-radia^ao ou altera^oes da motilidade intestinal. A obs- 
tru^ao pode ser completa ou parcial. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

TC e o padrao-ouro para diagnostico e avalia^ao da 
gravidade da obstru^ao e tambem para definir possiveis 
causas associadas. 

RX simples de abdome podera mostrar distensao de 
al^as e nivel hidroaereo em > 1 nivel de obstru^ao. 

DIAGNOSTICO 

O diagnostico baseia-se no quadro clinico e no exa¬ 
me de imagem abdominal. 

TRATAMENTO 

O tratamento visa reverter a obstru^ao, quando pos¬ 
sivel, e aliviar os sintomas. A decisao de corre^ao cirur- 
gica deve ser avaliada individualmente, levando-se em 
considera^ao a possibilidade de tratamento oncologico 
e os objetivos dos cuidados, bem como a expectativa de 
vida, o estado nutricional e comorbidades. 

A cirurgia pode ser benefica para um grupo selecio- 
nado, como pacientes com boa funcionalidade, com ex- 
pectatitva de vida > 6 meses e com cancer de lenta pro- 
gressao. 

Procedimentos invasivos podem ser indicados ava- 
liando-se o risco-beneficio para cada paciente, como co- 


-MRCM.indb 856 


12/5/17 4:06 PM 


loca^ao de protese intraluminal e passagem de SNG ou 
gastrostomia para descompressao. 

Nao medicamentoso 

Realiza-se a passagem de SNG em casos de vomitos 
incoerciveis ate o controle dos sintomas, com dieta liqui- 
da conforme aceita^ao. 

Medicamentoso 

A dor deve ser controlada com opioides fortes. Uti- 
lizam-se tambem medicares para reduzir a secrei^ao 
gastrica, como escopolamina e octreotida. 

Corticosteroides sao administrados para redu^ao de 
edema e inflama^ao intestinal, e tern tambem efeito an- 
tiemetico. 

Quando sao indicadas medicares antiemeticas, uti- 
liza-se o haloperidol (Figura 1). 

Nao se deve utilizar procineticos, com risco de pio- 
ra de colica abdominal e distensao. 

■ DIARREIA 

QUADRO CUNICO E ETIOLOGIA 

Evacua^ao liquida de > 3 episodios/dia. Deve-se ex- 
cluir a falsa diarreia causada por fecaloma, obstru^ao in¬ 
testinal parcial, intolerancia alimentar, colon irritavel, 
ansiedade ou medo. 

Pode levar a desidrata^ao, disturbio hidroeletroliti- 
co, desnutri^ao, declinio da imunidade e forma^ao de 
ulceras de pressao. 

A diarreia relacionada ao tratamento oncologico pode 
ser grave e amea^adora a vida. Pode ser induzida por agen- 
tes quimioterapicos, como 5-fluoruracila, irinotecano e 
capecitabina, e em geral e dose-dependente; agentes de te- 


rapia-alvo, como erlotinibe, sorafenibe, sunitinibe, imati- 
nibe e bortezomibe; e por radioterapia de abdome e pel- 
ve, que pode lesar a mucosa intestinal, levando a diarreia. 

Em decorrencia de sua gravidade clinica, e impor- 
tante identificar e tratar adequadamente a enterocolite 
neutropenica. 

Outra causa comum e o uso abusivo de laxativos ou 
medicares contendo magnesio, como antiacidos. A ali- 
mentaqao enteral tambem e causa frequente de diarreia, 
sendo que cerca de 10-60% dos pacientes com dieta en¬ 
teral podem apresentar diarreia. 

Em pacientes com cancer avan^ado, a diarreia pode 
ocorrer por suboclusao intestinal, ma absor^ao (insufi- 
ciencia pancreatica, obstru^ao biliar, ressec^ao de longa 
por^ao de intestino) ou crescimento bacteriano em al^a 
intestinal (reconstruqao em Y de Roux). 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

Dosagem de eletrolitos e fun^ao renal sao importan- 
tes para avaliar as consequencias da diarreia. RX e TC ab¬ 
dominal auxiliam na avaliaipao de distensoes, pneumope- 
ritonio (pode sugerir perfuraijoes) e edema de ali;as 
(sugerem quadro de colite pseudomembranosa ou entero¬ 
colite neutropenica). Analise de fezes e coprocultura auxi¬ 
liam na identifica^ao de patogenos causadores da diarreia. 

TRATAMENTO 
Nao medicamentoso 

Deve-se orientar o paciente a ingerir liquidos em 
abundancia, alimentos constipantes, sucos de frutas coa- 
dos e sem atpicar. Devem ser evitados kite de vaca e de- 
rivados, gorduras em geral, frutas cruas em geral, semen- 
tes oleaginosas, condimentos picantes, conservas em 



Figura 1 Tratamento medicamentoso da obstrugao intestinal maligna. 
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Tabela 2 Principals medicagoes para manejo de sintomas digestivos em cuidados paliativos 


Medicamento e 

apresentagao 

Doses 

Efeitos colaterais 

Comentarios 

Aprepitante 

125 mg, VO, 1 hora antes da 

Cefaleia, anorexia, fadiga, diarreia, 

Utilizado em associagao com outros 

■ cap 80 mg e 125 mg 

quimioterapia (1° dia) e 80 mg/ 
dia na manha do 2° e do 3° dias 

solugo, elevagao transitoria de 
transaminases 

esquemas antiemeticos 

Atropina 

0,5 mg, porvia sublingual, 

Arritmia, hipotensao, ataxia, delirium, 

Nao deve ser utilizado como colirio 

■ sol oftalmica a 1% 

■ comp 0,4 mg 

2 X/dia 

xerostomia, retengao urinaria, 
constipagao 


Baclofeno 

5-10 mg a cada 6-8 horas 

Sedagao, insonia, vertigem, fraqueza, 

Melhora a gravidade, mas nao a 

■ comp 10 mg 


cefaleia, ansiedade, convulsao, ataxia, 
taquicardia 

frequencia dos solugos 

Ha apenas relates de casos, mas e 
recomendado por especialistas em 
cuidados paliativos 

Bisacodil 

■ comp 5 mg 

■ supositorio 10 mg 

10-20 mg, 2 X/dia 

Diarreia, desidratagao 

Nao pode ser macerado ou mastigado 

Bromoprida 

10 mg, EV/VO, 3-4x/dia 

Espasmos musculares, sonolencia, 

Nao utilizar em casos de obstrugao 

■ cap 10 mg 

■ sol 4 mg/mL 
* amp 10 mg 


cefaleia, calafrios, astenia e disturbios 
da acomodagao 

intestinal 

Clopromazina 

10-25 mg, EV, a cada 4-6 horas 

Sedagao, hipotensao postural, 

Ha relates de casos e estudos 

■ comp 25 mg e 100 mg 

25-50 mg, VO, a cada 4-6 horas 

taquicardia, acatisia, icterfcia, 

retrospectivos com resolugao completa de 

■ amp 25 mg/5 mL 

■ sol a 4%, 1 gota = 1 mg 


pseudoparkinsonismo, convulsao 

obstrugao em 82% dos casos 

Metabolismo hepatico 

Dexametasona 

Obstrugao maligna: 6-16 mg/dia, 

Edema, insonia, hipertensao. 

Pode resolver quadras de obstrugao 

* amp 4 mg e 10 mg 

EV/via hipodermoclise 

supressao adrenal, hiperglicemia, 

maligna 

■ comp 2 mg e 4 mg 

Nauseas e vomitos: 4-8 mg/dia 

petequia, aumento de apetite, 
imunossupressao 


Dimenidrinato 

■ amp 50 mg/mL 

■ comp 100 mg 

■ sol oral 12,5 mg/5 mL 

50-100 mg, EV/VO, a cada 6 horas 

Sonolencia, taquicardia, cefaleia, visao 
turva, xerostomia, disuria 

Nauseas de origem vestibular 

Domperidona 

10 mg, VO, a cada 6-8 horas 

Cardiotoxicidade, alargamento de 

Nao ultrapassa a barreira 

■ comp 10 mg 

■ sol oral 1 mg/mL 


intervalo QT 

hematoencefalica 

Escopolamina 

10-20 mg, EV/via hipodermoclise/ 

Edema, confusao mental, visao turva, 

Deve ser usada com cautela em idosos 

■ amp 20 mg/mL 

■ comp 10 mg 

■ sol oral 10 mg/mL 

VO, a cada 4-6 horas 

hipotensao postural, xerostomia, 
constipagao 


Gabapentina 

300 mg (inicial) ate 900-1.200 mg 

Sonolencia, tontura, ataxia, fadiga, 

Ha estudo retrospectivo e relate de caso 

■ comp 300 mg, 400 mg e 600 
mg 


edema periferico 

com boa eficacia 

Cautela em insuficiencia renal 

Glicopirrolato 

0,2 mg, VO, 3-4X/dia 

Constipagao intestinal, retengao 
urinaria 

Alto custo 

Haloperidol 

1,5-5 mg, VO, 2-3x/dia 

Prolongamento de intervalo QT, 

Evidencia fraca, mas seu uso como 

■ amp 5 mg/mL 

0,5-2 mg, EV/via hipodermoclise, 

acatisia, confusao, sonolencia, 

antiemetico e favorecido por opiniao de 

■ comp 1 mg e 5 mg 

a cada 8 horas 

pseudoparkinsonismo, vertigem, 

especialistas 

■ sol oral 2 mg/mL 


hiponatremia 

Pode ser utilizado via hipodermoclise 

Lactulose 

15-50 mL/dia 

Flatulencia, desconforto abdominal, 

Usar com cautela em diabeticos 

■ sol oral 667 mg/mL 


diarreia, nauseas 

Nao e tao efetiva em constipagao 
induzida por opioides 


(continua) 
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Tabela 2 Principais medicagoes para manejo de sintomas digestivos em cuidados paliativos 

Medicamento e 

apresentagao 

Doses 

Efeitos colaterais 

Comentarios 

Loperamida 
■ comp 2 mg 

4 mg seguidos de 2 mg a cada 2-4 
horas 

Tontura, colica abdominal 
constipagao, nauseas 

Absorgao local, sem efeitos sistemicos 

Apos 12 horas sem diarreia, pode ser 
suspensa 

Meclizina 

■ comp 25 mg e 50 mg 

50 mg, 2 horas antes de viagens 
ou da radioterapia 

Sonolencia, visao borrada, secura de 
boca, de nariz e de garganta 

Nauseas de origem vestibular e causadas 
por radioterapia 

Metilnaltrexona 
* amp 12 mg/0,6 mL 

0,15 mg/kg, SC, em dias 
alternados 

8 mg se peso 38-61 kg 

12 mg se peso 62-114 kg 

Hipotensao ortostatica em 
superdosagem 

Nao diminui efeito analgesico dos 
opioides 

Metoclopramida 

■ comp 10 mg 

■ sol oral 4 mg/mL 

■ amp 10 mg/2 mL 

40-120 mg/dia, EV/VO/via 
hipodermoclise, a cada 6-8 horas 

Sonolencia, depressao mental, 
sintomas extrapiramidais, vertigem, 
inquietagao, insonia, fadiga, torpor, 
cefaleia, ernpgao de pele, nausea, 
ginecomastia, galactorreia 

Nao utilizar em obstrugao 

Efeito procinetico 

Octreotida 
■ amp 0,1 mg/mL 

Diarreia: 100-150 meg, SC/EV, 
3x/dia ate 500 meg, 3x/dia 
Obstrugao maligna: 0,1 mg, 

3x/dia, por 3-5 dias 

Reagoes cutaneas locais, nausea, 
vomito, colicas, cefaleia, 
hipotireoidismo, cardiotoxicidade 

Reduz secregao gastrica, liberagao de 
insulina, glucagon e peptfdeo vasoativo 
intestinal, reduz motilidade e aumenta a 
absorgao de agua, eletrolitos e nutrientes 
no trato gastrointestinal 

Ondansetrona 

■ comp 4 mg e 8 mg 

■ amp 4 mg e 8 mg 

4-8 mg, VO/EV/via 
hipodermoclise, 2-3 x/dia 

Cefaleia, fadiga, constipagao, 
sonolencia, tontura, prurido, retengao 
urinaria 

Poucos efeitos colaterais 

Cautela em insuficiencia hepatica: dose 
maxima 8 mg/dia 

Picossulfato de sodio 

■ 7,5 mg/mL 

■ 1 mL = 15 gotas 

10-20 gotas (5-10 mg) 

Disturbios gastrointestinais, colicas 
abdominais, dor abdominal, diarreia, 
vomito, nauseas e desconforto 

abdominal 

Laxativo estimulante 

Pilocarpina 

■ comp 5 mg 

■ colfrio a 4% 

5 mg, a cada 8 horas, anmentar 
ate 30 mg/dia 

Colfrio: 2-3 gotas, VO, 3x/dia 

Hipersudorese, nauseas, rinite, 
tontura, colica intestinal e polaciuria 

Contraindicada em pacientes com 
obstrugao intestinal, asma ou doenga 
pulmonar obstrutiva cronica nao 
controladas e glaucoma 


geral, ar/ucar e doces concentrados, embutidos, cereais 
integrais, leguminosas (consumir apenas o caldo), hor- 
tali^as e verduras folhosas cruas, e alimentos que cau- 
sam flatulencia. 

Medicamentoso 

Em caso de diarreia de causa infecciosa, deve-se usar 
antibioticoterapia adequada. Se necessario, administra- 
-se hidrata^ao EV e faz-se reposiigao de eletrolitos. 

Em casos de diarreia relacionada a quimioterapia ou 
radioterapia, os agentes antidiarreicos podem ser utili- 
zados. Os principais sao loperamida e octreotida. A lo- 
peramida e o agente opioide de escolha por causa de sua 
aigao predominantemente local, sem rea^oes sistemicas. 
Octreotida deve ser considerado em casos graves e per- 
sistentes. 


- SOLUQO 

DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

O solu^o e o espasmo do musculo intercostal ou dia- 
fragma, involuntario, sincronico, que produz subita ins- 
pira^ao seguida por fechamento abrupto da glote que re- 
sulta em som caracteristico. Esta presente em 1-9% dos 
pacientes com cancer avan^ado. Pode ser classificado 
como persistente, quando apresenta dura^ao > 48 horas, 
ou intratavel, quando a dura^ao ultrapassar 1 mes. 

A etiologia mais comum e do trato gastrointestinal 
(distensao gastrica, refluxo gastroesofagico), orgaos in- 
tratoracicos e SNC. Outras etiologias possiveis sao: in- 
suficiencia renal, disturbios metabolicos, drogas como 
os corticosteroides e infec^oes. Em pacientes com can¬ 
cer avan^ado, e comum o solugx) ser mutifatorial. 
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Tabela 3 Laxativos retais 

Laxativos retais 

Doses 

Comentarios 

Supositorio de glicerina adulto 

1 unidade/dia, conforme necessidade 

Infcio de agao: 15-60 minutos 

Agao osmotica e amolecimento das fezes 

Clister de glicerina a 12%, 500 mL 

1 unidade/dia, conforme necessidade 

Infcio de agao: 15-60 minutos 

Pode ser aplicado lentamente, com sonda retai 

Fosfato de sodio monobasico 160 mg/mL 

Fosfato de sodio dibasico 60 mg/mL-sol retal em 130 mL 

1 unidade/dia, conforme necessidade 

Infcio de agao: 30-60 minutos 

Uso excessivo pode causar perda de fluidos e 
eletrolitos e irritagao local 


EXAMESCOMPLEMENTARES 

Os exames complementares sao necessarios para in- 
vestigar causas reversiveis, como triagem laboratorial 
para excluir disturbios hidroeletroliticos (de sodio, po- 
tassio e calcio), funqao renal e triagem infecciosa. Exa¬ 
mes de imagem de SNC, torax e abdome tambem po- 
dem ajudar a definir a etiologia, mas sua indicaqao deve 
ser analisada individualmente. 

TRATAMENTO 
Nao medicamentoso 

Acupuntura e inalaqao com SF foram analisadas em 
alguns estudos retrospectivos. Tratamentos populares 
como prender a respiraqao ou tomar pequenos goles de 
agua nao tern evidencia cientifica, mas sao amplamente 
utilizados. 

Medicamentoso 

Medicares como baclofeno, gabapentina e clorpro- 
mazina tern mostrado alguma eficacia em estudos, sen- 
do a clorpromazina a mais estudada. Deve-se atentar aos 
efeitos colaterais, principalmente em idosos. Metoclo- 
pramida foi pouco descrita, mas e uma droga com pou- 
cos efeitos colaterais. Midazolam foi usado em alguns es¬ 
tudos com pacientes em fase final de vida. 
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FADIGA EM CUIDADOS 
PALIATIVOS 

Tiago Pugliese Branco, Tatiane Coelho Pinto 


DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

Fadiga e definida como sensa^ao subjetiva e persis- 
tente de cansa^o, exaustao fisica, emocional e/ou cogni- 
tiva, desproporcional a atividade recente, que nao me- 
lhora com repouso e sono e que interfere nas atividades 
de vida cotidiana. 

EPIDEMIOLOGIA 

Estudos espedficos de cancer e cuidados paliativos 
relatam prevalencia de 57 - 90 %. E o sintoma mais comum 
nessa popula^ao, porem e pouco identificado e tratado 
pelos medicos. Tambem e frequente em outras doen^as 
avanijadas, como insuficiencia cardiaca congestiva, doen- 
9a pulmonar obstrutiva cronica e Aids. 

QUADRO CUNICO 

E descrita pelos pacientes como fraqueza, sonolen- 
cia, cansa^o, exaustao, necessidade de descanso, falta de 
energia, peso no peito, perda de motiva^ao e aborreci- 
mento. 

Pode englobar, tambem: diminui^ao de autocuida- 
do, de capacidade fisica, de memoria e de concentra- 
9ao; falta de interesse e motiva9ao nas atividades; fra¬ 
queza; irritabilidade; frustra9&o; tristeza; e angustia 
espiritual. 

Afeta, portanto, dimensoes fisica, cognitiva e afeti- 
va. E cond^ao que ocorre quase diariamente e persiste 
> 1 mes, sendo sintoma cronico. 

EXAMES COMPLEMENTARES 

Exames complementares sao uteis na identifica9ao 
de causas reversiveis. Sugere-se a solicita9ao dos seguin- 
tes: Hb, calcio, magnesio, fosfato, bilirrubina, creatinina, 
TSH, T 4 livre, contagem de leucocitos, proteina C-rea- 
tiva e vitamina B 12 . Na suspeita de infec9ao, deve-se in- 
vestigar com exames espedficos. 


DIAGN0STIC0 

E importante que haja busca ativa pelo sintoma, pois 
os pacientes podem nao reporta-lo por acharem parte 
normal da doen9a. Sao sugeridas as seguintes perguntas 
nessa busca ativa: 

1 . Voce se sente cansado? 

2 . Este cansa90 melhora quando descansa ou dor- 

me? 

3 . Este cansa90 0 impede de fazer o que voce costu- 
ma fazer? 

Deve-se perguntar tambem sobre inicio, dura9ao, 
evohujao, interferencia nas atividades diarias, associa9ao 
com problemas psiquicos e sociais e relevancia do pro- 
blema para o paciente. A avalia9ao da intensidade pode 
ser feita atraves da escala numerica de 0-10. 

CLASSIFICAgAO 

■ Primaria: decorrente da propria doen9a de base. 

■ Secundaria: decorrente de cond^oes concomi- 
tantes ou do tratamento da doen9a de base. 

Devem ser consideradas causas relacionadas: sinto- 
mas do cancer (dor, ansiedade, depressao, dispneia, nau¬ 
sea, anorexia, caquexia e insonia), sintomas do tratamen¬ 
to oncologico, anemia, transtornos de humor, infec9ao, 
falta de condicionamento, hipoxia, desidrata9ao, altera- 
9oes neuroendocrinas (p. ex., hipogonadismo em ho- 
mens, hipotireoidismo), polifarmacia, comorbidades e 
disfun9ao autonomica. 

TRATAMENTO 

A interven9ao pode diminuir a intensidade do sin¬ 
toma, permitindo melhora de funcionalidade com me- 
nor nivel de fadiga. O sintoma pode nao ser eliminado 
totalmente, mas amenizado a ponto de nao ser a princi¬ 
pal fonte de desconforto do paciente. 

Por ser comumente multifatorial, a interven9ao ne- 
cessita de avalia9ao de intensidade do sintoma antes e 
depois para determina9ao de eficacia. 

Educar pacientes e familiares para lidar com a situa- 
9ao pode ajudar. Entre as orienta9oes, citam-se: adaptar 
atividades e eleger outras pessoas para atividades mais 
intensas, permanecer maior tempo em descanso ou rea- 
lizar exercicio para evitar perda de condicionamento (de- 
pendendo do estagio da doen9a), alterar programa9ao 
das atividades conforme periodo de maior fadiga, soli- 
citar mudan9a de medica9ao que pode ser relacionada a 
piora do sintoma e evitar gasto de energia com ativida¬ 
des desnecessarias. 
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Causas reversfveis (fadiga secundaria) 

■ Tratar caquexia, depressao, desidratagao, distur- 
bios hidroeletroliticos, infecgoes, hipotireoidismo etc. 

■ Corrigir a anemia: 

- avaliar causas (perda de sangue, hemolise e ca- 
rencias de ferro, vitamina B12 e acido folico); 

- hemotransfusao: necessarios estudos para avaliar 
quais pacientes terao maior beneficio e duragao da res- 
posta. Alguns autores sugerem potencial beneficio com 
nivel de Hb = 8 para pacientes fora de tratamento onco- 
logico ativo; 

- fatores estimuladores de eritropoese: indicados 
na doenga renal cronica, concomitante ao tratamento de 
infecgao pelo HIV e em quimioterapia com supressao de 
medula. O mais utilizado e a eritropoetina em doses de 
3.000-4.000 UI, 1-3 vezes por semana. Como desvanta- 
gens, citam-se custo elevado, risco de trombose e tempo 
de ate 12 semanas para se observar efeito. 

Sintomatico 

■ Glucocorticoides: reduzem sintomas como fadiga, 
dor e nauseas, melhoram apetite e qualidade de vida em 
geral em pacientes com cancer avangado. Nao ha eviden- 
cia de diferenciagao entre tipos de corticosteroides, mas a 
dexametasona e a mais bem estudada (unico estudo ran- 
domizado placebo-controlado com dose de 8 mg/dia, por 
14 dias, com melhora signifkativa do sintoma). Seus efei- 
tos colaterais incluem infecgao, moniliase oral, insonia, al- 
teragao de humor, mialgia e hiperglicemia. Uso por pe- 
riodo > 1 mes pode gerar gastrite, solugos, edema, 
fraqueza muscular, equimoses, tontura, crescimento anor- 
mal de pelos, perda ossea e redugao de cicatrizagao. E mais 
bem indicado para fases mais avangadas da doenga. 

■ Acetato de megestrol: estudo randomizado pla¬ 
cebo-controlado em pacientes com cancer avangado mos- 
trou significativa melhora do apetite, fadiga e bem-estar 
geral com seu uso. O melhor equilibrio entre eficacia e 
toxicidade ocorre em doses de 480-800 mg/dia. Seus efei- 
tos colaterais incluem eventos tromboembolicos, supres¬ 
sao adrenal e insuficiencia com descontinuidade abrup- 
ta, hipertensao, hiperglicemia, sangramento uterino e 
fotossensibilidade cutanea. 

■ Psicoestimulantes (resultados apenas em casos de 
fadiga intensa relacionada ao cancer): 

- metilfenidato: estudos mostram beneficio em fa¬ 
diga, sedagao induzida por opioide, disfungao cognitiva 
induzida por tumores do SNC e depressao. Tornado 2 
vezes ao dia, no cafe da manha e no almogo, para mini- 
mizar insonia, em doses de 5-10 mg/dia. Seu efeitos co¬ 
laterais incluem nervosismo, agitagao, arritmia e taqui- 
cardia; 


- modafinila: e mais estudada nos casos de fadiga 
em doengas neurologicas avangadas como Parkinson, 
esclerose multipla e esclerose lateral amiotrofica, usada 
em dose de 200 mg/dia. 

■ Reposigao de testosterona em homens com hipo- 
gonadismo e cancer avangado: sem resultados significa- 
tivos ate o momento. 

Nao medicamentoso 

■ Exercicios fisicos: melhoram a performance fisi- 
ca em pacientes com cancer avan^ado, mas melhora de 
fadiga nao esta comprovada no contexto de cuidados pa- 
liativos. 

■ Medidas de higiene do sono. 

■ Interven^oes comportamentais e psicossociais: 
estudos randomizados comprovam eficacia de interven- 
9 oes educacionais, grupos de manejo de estresse, treina- 
mento de estrategias de enfrentamento e interven^oes 
comportamentais. 

■ Interven^oes combinadas para fadiga refrataria: 
por ser de natureza multidimensional, e provavel o be¬ 
neficio da terapia combinada, sendo um tratamento mais 
individualizado. 
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CAQUEXIA E ANOREXIA 


Katia Emi Nakaema, Carolina Rebougas Clara, 
Vitor Modesto Rosa 


DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

Caquexia e anorexia caracterizam uma sindrome 
multifatorial na qual ha perda continua de massa mus¬ 
cular (com perda ou ausencia de perda de massa gorda) 
que nao pode ser totalmente revertida pela terapia nu- 
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tricional convencional, conduzindo ao progressivo com- 
prometimento funcional do organismo (Se^ao 9). 

QUADRO CUNICO 

Os pacientes apresentam inapetencia, astenia, fadi- 
ga, perda de peso involuntaria (massa gorda e magra), 
perda da imunocompetencia, perda de habilidades mo- 
toras e fisicas, apatia, desequilibrio ionico, anemia, e gran- 
des altera^oes no metabolismo de proteinas, carboidra- 
tos e lipidios. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

■ Marcadores bioquimicos de estado nutricional: 
hemograma completo, proteina C-reativa, alfa-l-glico- 
proteina acida, transferrina, albumina e pre-albumina. 

■ Marcador de rea^ao inflamatoria sistemica: pro¬ 
teina C-reativa e a principal. 

■ Avalia^ao de massa muscular: TC ou RNM, 
DEXA, medidas antropometricas e bioimpedancia. 

■ Avalia^ao de for^a muscular: dinamometria de 
membro superior ou inferior. 

■ Avalia^ao funcional: relato do paciente, escalas 
funcionais (p. ex., Karnofsky, ECOG). 

DIAGNOSTIC!] E CLASSIFICAQAO 

■ Precaquexia: perda de peso < 5%, anorexia e al- 
tera^oes metabolicas. 

■ Caquexia: 

- perda de peso > 5%; 

- IMC < 20 kg/m 2 e perda de peso > 2%; 

- sarcopenia e perda de peso > 2%; 

- redu^ao da ingestao alimentar e inflama^ao sis¬ 
temica. 

■ Caquexia refrataria: catabolismo nao responsivo 
ao tratamento anticancer, baixo escore de desempenho 
e expectativa de vida < 3 meses. 

TRATAMENTO 

Inicialmente, deve-se identificar as causas secunda- 
rias de baixa ingestao alimentar. Sintomas que interfe- 
rem no apetite e na ingestao alimentar e causam impac- 
to nutricional nos pacientes devem ser tratados (p. ex., 
nauseas, vomitos, odinofagia, xerostomia, plenitude pos- 
-prandial) (Capitulo 196). 

Precaquexia/caquexia 

■ Prevenir a perda de peso. 

■ Atingir e manter o peso normal. 

■ Repor as perdas de efeitos colaterais do trata¬ 
mento. 


■ Proporcionar quantidades adequadas de protei¬ 
nas, carboidratos, gorduras, vitaminas e minerais. 

■ Promover a qualidade de vida. 

Terapia nutricional 

A terapia nutricional adequada deve ser instituida, 
com o uso de complementos alimentares caloricoprotei- 
cos com densidade de 1,5 kcal/mL VO ou via enteral e, 
de preferencia, com adi^ao de 2 g de acido eicosapentae- 
noico e acido docosa-hexaenoico, que auxiliam na redu- 
9&0 das citocinas inflamatorias e da anorexia. 

Caquexia refrataria 

■ Promover sensacpio de bem-estar, conforto e qua¬ 
lidade de vida. 

■ Prevenir ou aliviar sofrimento, dor ou sintomas 
que causam estresse. 

■ Nunca tentar impor dieta. 

■ Nunca tentar atingir o peso ideal. 

■ Prevenir perda de peso. 

Tratamento psicologico das angustias psicossociais e 
discussao etica sobre terapia nutricional 

A nutri^ao tern um significado proprio relacionado 
ao afeto e ao cuidado. A altera^ao na imagem corporal 
vivida pelos pacientes com a sindrome de caquexia, a 
sensa^ao de impotencia, o medo da separa^ao precoce e 
do aparecimento de sintomas, a incapacidade de cum- 
prir certas obriga^oes sociais ou familiares, e a depen¬ 
dence de terceiros para a compra e o preparo de alimen- 
tos fazem parte do rol de causas a serem compreendidas 
para oferecer melhor suporte a paciente e familiares. A 
atuafao de profissionais da psicologia e imprescindivel, 
principalmente quando ha sofrimento psiquico e con- 
flitos. 

Atividade fisica 

O exercicio fisico eleva os niveis sistemicos de cito¬ 
cinas com propriedades anti-inflamatorias. Na caquexia, 
o treinamento de contrarresistencia tem o objetivo de 
inibir/atenuar a perda de massa e foripa muscular. A maio- 
ria dos estudos foi realizada em modelos experimentais, 
e deve-se levar em considera^ao em qual fase da sindro¬ 
me de caquexia o paciente se encontra para avaliar o ga- 
nho em qualidade de vida e o conforto que pode ter com 
a atividade fisica. 

Terapia farmacologica 

Apesar do surgimento de varios medicamentos para 
o tratamento da sindrome de caquexia e anorexia, ape- 
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Tabela 1 Medicamentos para o tratamento da sindrome de anorexia/caquexia 

Medicamento 

Apresentagao 

Doses 

Efeitos colaterais 

Comentarios 

Acetato de megestrol 

comp 160 mg 
sol oral 40 mg/mL 

Iniciar com 160 mg e 
progredir ate 400-1.200 mg/ 
dia, conforme resposta 
clinica 

Fenomenos tromboembolicos, 
hiperglicemia, hipertensao, 
sangramento uterino, supressao e 
insuficiencia adrenal, impotencia, 
ansiedade, insonia 

I s linha para tratamento da 
caquexia tumoral 

1 escolha no tratamento em 
medio prazo 

Acetato de 
medroxiprogesterona 

susp injetavel (IM) 
150 mg/mL ou 

400 mg/mL 

1.000 mg/dia 

Cefaleia, irritabilidade, 
irregularidades de ciclo menstrual, 
dor abdominal 

Droga menos estudada que o 
acetato de megestrol para a 
sindrome de caquexia 

Dexametasona 

comp 2 mg e 4 mg 
amp 4 mg e 10 mg 

2-8 mg/dia 

Imunossupressao, hiperglicemia, 
osteoporose, delfrios, insonia, 
irritabilidade, fraqueza muscular 

Agao limitada a perlodo de 4 

semanas 

Evitar dose noturna 

Prednisolona 

comp 5 mg e 20 mg 
sol oral 3 mg/mL 

5 mg, a cada 8 horas 

Imunossupressao, hiperglicemia, 
osteoporose, delfrios, insonia, 
irritabilidade, fraqueza muscular 

Agao limitada a perlodo de 4 

semanas 

Evitar dose noturna 


nas os glicocorticoides e os agentes progestacionais tem 
demonstrado beneficio no tratamento paliativo. 

Algumas drogas tem mostrado alguns beneflcios, 
mas ainda estao sob investiga^ao clinica, como talido- 
mida, inibidores seletivos da cicloxigenase-2, analogos 
da grelina, insulina, aminoacidos de cadeia ramificada, 
oxandrolona e olanzapina. 

PROGNOSTICO 

Melhorar a caquexia pode nao ser posslvel. A meta 
e prevenir ou retardar sua progressao, e a estrategia mul¬ 
timodal demonstra-se eficaz na melhoria da sobrevida e 
da qualidade de vida. 


Na consulta 

■ Dar atengao a perda de peso e aos sintomas sistemicos. 

■ Prevenir e avaliar lesoes decorrentes do tratamento (imunossupressao, 
corticosteroides). 

■ Encaminhar paciente para acompanhamento em ambulatorio de origem, 
alem de nutrigao, servigo social, psicologia e fisiatria. 
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AVALIAQAO FUNCIONAL 
DOIDOSO 
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Capacidade funcional e definida como a eficiencia 
do idoso em corresponder as demandas fisicas e cogni- 
tivas do cotidiano, abrangendo desde atividades basicas 
ate a (joes mais complexas. E parte fundamental da ava- 
liacjao geriatrica ampla. 

Durante a avaliaijao e o tratamento de um idoso, 
a funcionalidade e um indicador significativo da inte- 
raijao de seu estado fisico, cognitivo, psiquico e social 
e do comprometimento em sua saude como um todo. 
Em um tratamento eficaz, nao so a reduijao de mortali- 
ade importa, mas tambem o impacto na funcionalida¬ 
de para reintegrar o individuo ao seu cotidiano. A ava- 
liaijao funcional e fundamental para a individualizarjao 
e o planejamento da terapeutica, da reabilitaijao e da 
alocarjao de recursos necessarios, alem de ser preditor 
de quedas, institucionalizaijao, morbidade e mortali- 
dade. 

Segundo a OMS, o comprometimento funcional 
pode ser classificado como: 

■ deficiencia ( impairment ): perda ou anormalida- 
de de estrutura ou funtjao psicologica, fisiologica ou ana- 
tomica, temporaria ou permanente; 

■ incapacidade ( disability ): restriijao da habilidade 
para desempenhar uma atividade considerada normal 
para o ser humano ocasionada por uma deficiencia; 

■ desvantagem (handicap): prejuizo para o indivi¬ 
duo resultante de uma deficiencia ou incapacidade que 
o limita ou impede no desempenho de papeis de acordo 
com idade, sexo, fatores sociais e culturais. 

ESCALAS DE FUNCIONALIDADE 

Existem diversas escalas de avaliaijao de funcionali¬ 
dade, como a de Barthel, o health assessment question¬ 
naire (HAQ), o functional independence measure (FIM) 


e a classificatjao internacional de funcionalidades (CIF). 
As mais utilizadas em idosos no Brasil e de utilizacjao 
mais simples sao: 

■ index of independence in activities of daily living 
(IADL) ou indice de atividades basicas de vida diaria 
(ABVD) de Katz: avalia as ABVD que envolvem ativida¬ 
des de autocuidado, continencia e automobilizaijao. A 
incapacidade da realizatjao de uma dessas atividades im- 
plica perda da independence e necessidade de ajuda ex¬ 
terna (Tabela 1); 


Tabela 1 indice de atividades basicas de vida diaria de Katz 

Atividade 

Pontuagao 

1 - Banho (de esponja, chuveiro ou banheira) 

Nao recebe assistencia (entra e sai do box/banheira 
sozinho), recebe auxilio em ate uma parte do corpo 

Recebe assistencia no banho em mais de uma parte 
do corpo ou nao realiza 

1 

0 

II - Vestir-se (pega as roupas no armario ou comoda, incluindo 

roupas de baixo, abotoadores e acessorios) 

Pega as roupas e veste-se completamente sem 
assistencia, exceto para amarrar sapatos 

Recebe assistencia para pegar as roupas ou se vestir e 
fica parcial ou completamente desnudo 

1 

0 

III -Toalete (ir ao banheiro, limpar-se, arrumar as roupas apos as 

eliminagoes) 

Vai ao banheiro, limpa-se e arruma as roupas sem 
assistencia (pode usar algum auxilio para ajuda como 
bengala, andador, cadeira de rodas, sabe manejar 
fraldas ou comadre, esvaziando-a pela manha caso a 
utilize durante a noite) 

Incapaz ou recebe assistencia para ir ao banheiro, 
limpar-se, arrumar as roupas, bem como para usar 
fraldas, comadre/papagaio 

1 

0 

IV-Transference 


Entra e sai da cama, assim como se senta e levanta da 
cadeira sem ajuda (pode usar suporte para ajuda, 
como bengala e andador) 

1 


(continual 
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Tabela 1 Indice de atividades basicas de vida diaria de Katz 


Atividade 

Pontuagao 

IV-Transferencia 

Necessita de auxilio ou e incapaz de entrar ou sair da 

cama 

0 

V - Continencia 

Controla a urina completamente por conta propria 

Necessita de supervisao para controlar a urina, utiliza 
qualquer tipo de cateter ou e incontinente 

1 

0 

VI - Comer 


Alimenta-se sem assistencia, pode necessitar de 
auxilio para cortar carnes e/ou passar manteiga no 
pao 

Recebe assistencia para comer, e alimentado 
parcialmente, completamente ou atraves de sondas 

1 

0 


0: totalmente dependente; 6: independente. 


■ indice de atividades instrumentais de vida diaria 
(AIVD) de Lawton: avalia as AIVD que envolvem a ca- 
pacidade de administra^ao do ambiente dentro e fora do 
lar. A incapacidade de uma dessas atividades tambem 
implica necessidade de ajuda externa, porem nao tao in- 
tensa ou pessoal quando comparada as ABVD: 

- preparar as refei^oes; 

- realizar tarefas domesticas; 

- realizar trabalhos manuais e pequenos reparos na 
casa; 

- lavar e passar a roupa; 

- tomar medicares sem auxilio; 

- usar o telefone - discar os numeros e falar; 

- manusear dinheiro; 

- realizar compras; 

- usar meios de transporte sem auxilio. 

AVALIAQAO DE APTIDAO FISICA 

A avalia^ao funcional do idoso tambem pode con- 
ter testes de aptidao fisica de equilibrio, velocidade e for- 
9 a muscular. A integrafao dessas habilidades e determi- 
nante para o desempenho nas atividades do cotidiano de 
forma independente. A avalia^ao da aptidao fisica por 
instrumentos especificos auxilia na estimativa do estado 
de saude geral do idoso, do risco de perda de funciona- 
lidade e independence, bem como do risco de quedas, 
alem de auxiliar na avalia^ao de resultados de interven- 
9 oes terapeuticas e/ou reabilita^ao. 

Existem varias escalas de avalia^ao de aptidao fisi¬ 
ca. A seguir, sao citadas as que mais se adequam a popu- 
la^ao idosa e sao de simples realiza^ao, sem necessidade 
de maior treinamento do avaliador: 


■ timed get-up and go: com o paciente sentado em 
uma cadeira com bravos usando seus cal^ados usuais 
e seu dispositivo de auxilio a marcha, deve-se pedir que 
levante da cadeira e ande um percurso linear de 3 m, 
gire 180° e retorne em dire^ao a cadeira, e sente-se no- 
vamente. Todo o processo e cronometrado. Medidas > 
14 segundos estao relacionadas a maior risco de que¬ 
das; 

■ teste de velocidade de marcha: a velocidade de 
marcha correlaciona-se fortemente com funcionalidade 
e mortalidade. Cada decrescimo de 0,10 m/s esta asso- 
ciado com uma redu^ao de 10% do potencial para reali- 
za^ao de AIVD. Ha varias formas de avalia^ao de velo¬ 
cidade de marcha de curta distancia. As distancias 
descritas variam em 3-30 m. A literatura recomenda que 
sejam utilizadas distancias > 4 m para melhor acuracia 
do teste. A velocidade de marcha aferida em testes de 3 
m e de 15 m nao varia, segundo um estudo comparati¬ 
ve. Atualmente, propoe-se que uma velocidade de mar¬ 
cha < 0,8 m/s se correlaciona com um pior prognostico 
clinico e < 0,6 m/s prediz um maior risco de perda fun¬ 
cional futura; 

■ teste de caminhada dos 6 minutos: e padroniza- 
do pela American Thoracic Society e possui boa corre- 
la^ao com a resistencia aerobica e a medida de consumo 
de oxigenio (V0 2 ) maximo pelo teste de ergoespirome- 
tria. Nesse teste, avalia-se quantos metros o individuo 
caminha por 6 minutos em passo de caminhada normal. 
Esse teste e associado a dificuldade para realiza^ao de 
AIVD e a potencia dos membros inferiores; 

■ short physical performance balance (SPPB) de Gu- 
ralnik: bateria de testes que avalia separadamente o equi¬ 
librio, a velocidade de marcha e a potencia muscular, sen- 
do a pontua^ao final dada pela somatoria dos 3 testes 
(Tabela 2); 

■ teste de preensao palmar (hand grip): teste de fa- 
cil aplica^ao utilizado para avalia^ao exclusiva de for^a 
muscular com a utiliza^ao de um dinamometro. Ha va¬ 
rias tecnicas para sua aplica^ao nos diversos trabalhos 
publicados. A American Society of Hand Therapists re¬ 
comenda a utiliza^ao do dinamometro Jamar® na 2 a po- 
si^ao para medir o tamanho da empunhadura. O pa¬ 
ciente deve permanecer sentado em uma cadeira sem 
bravos com a coluna ereta, mantendo o angulo de fle- 
xao do joelho em 90°, o ombro posicionado em adu^ao 
e rota^ao neutra, o cotovelo flexionado a 90°, com an- 
tebra^o em meia prona^ao e punho neutro, podendo 
movimenta-lo ate 30° de extensao. Utiliza-se o valor ob- 
tido com pico de for^a alcan^ado em um intervalo de 
3-10 segundos. A aferi<;ao pode ser realizada na mao 
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Tabela 2 Short physical performance balance 
Fungao Descrigao do teste Pontuagao 

■ 0-nao conseguiu ou 
nao tentou manter os pes 
juntos por 10 segundos 

■ 1 - manteve os pes 
juntos porsomente 10 
segundos 

■ 2 - manteve um pe 
parcialmente a frente por 
10 segundos 
* 3 - manteve um pe a 
frente por 3-9,99 
segundos 

■ 4- manteve um pe a 
frente por 10 segundos 

Velocidadede Andar um trecho de 3 ou Caminhada de 3 m: 
marcha 4 m em linha reta. ■ 0 - nao conseguiu 

Repete-se2Xe ■ 1 -> 6,52 segundos 

pontua-se a melhor ■ 2 - 4,66-6,52 segundos 

■ 3 - 3,62-4,65 segundos 

■ 4 — < 3,62 segundos 
Caminhada de 4 m: 
■0-nao conseguiu 

■ 1 - > 8,7 segundos 
■2-6,21-8,7 segundos 
■3-4,82-6,2 segundos 

■ 4-< 4,82 segundos 


Potencia 

Sentar-se e levantar-se 

■0-nao conseguiu 


da cadeira 5X, sem a 

■ 1 - > 16,7 segundos 


ajuda dos bragos 

■2-16,6-13,7 segundos 


(inicia-se sentado e 

■3-13,6-11,2 segundos 


termina em pe) 

■4 — < 11,1 segundos 


4-6 pontos: aumento do risco de perda de funcionalidade em 4,5x em 4 anos quando 
comparado aqueles que pontuam em 10-12. Quando comparadas pontuagoes de 7-9 
com pontuagoes de 10-12, a chance de diminuigao de funcionalidade e de 1.6-1.8X 
maior. 

Adaptada de Guralnik JM, Seeman TE, Tinetti ME, Nevitt MC, Berkman LF. Validation 
and use of performance measures of functioning in a non-disabled older population: 
MacArthur studies of successful aging. Agin Clin Exp Res 1994;6(6):410-9. 

dominante ou em ambas. Pode ser utilizado o maior va¬ 
lor ou a media das 3 medidas. Esse teste apresenta boa 
correlaqao com a forga muscular corporal. Em idosos, 
valores < 20 kg representam risco de incapacidade fu- 
tura e mortalidade. Alguns autores utilizam a forqa de 
preensao palmar como um dos criterios diagnosticos 
para fragilidade. 

C0NSIDERAQ0ES FINAIS 

O estado funcional e uma dimensao-base para a ava- 
lia$ao geriatrica. A avaliagao funcional e parte da avalia- 
g:ao geriatrica ampla e deve ser agregada a testes que ava- 
liem cogniqao, nutriqao e outros aspectos para compor 


o panorama integral de saude do idoso. A avaliaqao ge¬ 
riatrica ampla resume-se na avaliagao da integra^ao e da 
interaqao dos fatores fisicos, psicologicos, cognitivos e 
sociais que afetam a saude, principalmente nos mais ido¬ 
sos e frageis. A avaliaqao funcional fornece evidencias 
importantes de previsibilidade de institucionalizaqao, 
mau prognostico e mortalidade. 

As ferramentas expostas tendem a uma avaliagiao 
funcional geral e curta. Instrumentos longos tornariam 
a avaliaqao geriatrica ampla extensa e pouco reproduti- 
vel, mas escalas mais longas ou especificas podem ser 
aplicadas conforme os objetivos. 

Nao se pode perder de vista que instrumentos de 
avaliaqao como escalas ou testes de desempenho tern in- 
serqoes e finalidades bem definidas e nao substituem ava- 
liaqoes nao padronizadas, como a anamnese e o exame 
fisico. Essas avaliagioes permitem maior individualiza- 
qao da consulta clinica. Por sua vez, as medidas padro¬ 
nizadas possuem a vantagem de serem menos susceti- 
veis a vieses e mais acuradas, mesmo quando utilizadas 
por equipes com diferentes niveis de treinamento. O uso 
de um teste padronizado permite ao profissional de sau¬ 
de estabelecer uma linha de base bem definida para fu- 
turas decisoes terapeuticas e preventivas. 
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Equilibrio 


Testar equilibrio em 3 
posigoes por 10 
segundos em cada: 


n 


Pes juntos 


I 

w 

f 


Um pe 

parcialmente a 
frente (semi- 
-Tandem) 


Um pe a frente 
(Tandem) 
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DECISAO TERAPEUTICA 
BASEADA EM 
COMORBIDADES E 
FUNCIONALIDADE 

Wilson Jacob-Filho, Luiz Antonio Gil Junior 


O envelhecimento populacional nao e mais uma no- 
vidade. De acordo com a OMS, a prevalencia de brasi- 
leiros com idade > 65 anos aumentara de modo expres- 
sivo, passando dos 7,4% atuais para 20% no ano de 2030 
e 26,7% em 2060. 

Conforme a popula^ao envelhece, os medicos se de- 
param com diversos desafios relativos ao cuidado da sau- 
de desse grupo etario, como aumento das doenfas croni- 
co-degenerativas, incapacidade funcional e consequente 
aumento dos custos em saude. A idade e o principal fa- 
tor de risco para o desenvolvimento de diversas doen^as 
e de incapacidade. Dados do Institute de Pesquisa Eco¬ 
nomica Aplicada de 2010 apontam que 4 milhoes de ido- 
sos tern comprometimento de atividades de vida diaria. 
Estudo coordenado pela Opas/OMS em 2000 encontrou, 
em uma amostra de 2.143 idosos no municipio de Sao 
Paulo, dificuldade para realizable de atividades basicas 
de vida diaria proximo a 20%, alem de prevalencia de al- 
terabao cognitiva de 6,9%. 

As decisoes clinicas, incluindo diagnostico, tratamen- 
to e desfechos, diferem entre o paciente adulto jovem e o 
idoso. Isso decorre principalmente do fato de uma doen- 
ba influenciar a outra - o tratamento de uma condibao 
pode aumentar a gravidade de outra. Esse grande differen¬ 
cial e conceituado como multimorbidade, que, mais do 
que a ocorrencia concomitante de uma doenba com ou¬ 
tra, considera a influencia de uma doenba na outra. Mul¬ 
timorbidade, portanto, define a presenba de > 2 doenbas 
cronicas e representa um desafio no cuidado a populabao 
idosa, uma vez que esta associada a uma serie de desfechos 
negativos como morte, incapacidade, institucionalizabao, 
maiores gastos com saude, pior qualidade de vida e maio- 
res indices de eventos adversos relacionados aos cuidados 
de saude. Alem disso, as alteraboes de saude que se apre- 
sentam nos idosos diferem daquelas mais jovens, incluin¬ 
do nao so as morbidades, mas tambem as sindromes ge- 
riatricas, como alteraboes cognitivas e incapacidades fisicas. 

Ha alguns anos, diversos estudos demonstraram que 
a idade, em muitos casos, nao deve ser utilizada como 
criterio para decisao acerca de terapeuticas. As avalia- 
boes da capacidade funcional e de multimorbidade dos 
individuos devem ser consideradas na determinabao da 


expectativa de vida e devem nortear a adequabao das de¬ 
cisoes terapeuticas. 

Na Figura 1, mostra-se como a diferenba de sobre- 
vida, claramente demonstrada de acordo com o estado 
de saude, deve ser considerada na decisao de rastreio do 
cancer. Este exemplo pode servir de pauta na decisao de 
tratamento de outras morbidades. 

| Percentil 27: mais saudaveis (idosos R0BUST0S) 



Figura 1 Expectativa de vida agrupada segundo o estado de saude. Adaptada 
de Walter LC, Covinsky KE. Cancer screening in elderly patients: a framework 
for individualized decision making. JAMA 2001 ;285(21 ):2750-6. 

Na maioria das evidencias disponiveis atualmente, 
os pacientes com multimorbidades e aqueles com mais 
idade invariavelmente nao foram incluidos, ou, melhor 
dizendo, usualmente foram excluidos dos grandes estu¬ 
dos para avaliabao dos desfechos relacionados a alguma 
terapeutica especifica. Tratando-se particularmente da 
terapeutica para insuficiencia cardiaca, em 2 ensaios prin¬ 
cipals, mais de 40% dos pacientes foram excluidos por 
terem idade > 80 anos. Em outro ensaio, sem limites de 
idade, apenas 16% das mulheres e 24% dos homens com 
idade > 85 anos teriam sido elegiveis, e criterios gerais 
de exclusao incluiam demencia, cancer, insuficiencia he- 
patica ou doenba potencialmente fatal. Alem disso, pa¬ 
cientes de ensaios clinicos de insuficiencia cardiaca de 
modo geral tern menos comorbidades e em determina- 
dos estudos pacientes com dificuldades mobilidade, di- 
ficuldades de transporte e saude mental precaria foram 
descartados, o que certamente exigiu inumeros pacien¬ 
te da pratica clinica do dia a dia. 

O revolucionario estudo Randomized aldalactone 
evaluation study (RALES), publicado no ano de 1999, de- 
monstrou uma redubao expressiva da mortalidade (30%) 
com o uso de 25 mg/dia de espironolactona em pacien¬ 
tes com insuficiencia cardiaca classes III e IV - os pa¬ 
cientes do estudo tinham media de idade de 65 anos e 
foram excluidos aqueles que tinham doenba renal grave 
(creatinina = 2,5 mg/dL). 

Quando se trata de cancer - outra condibao de sau¬ 
de que e frequente entre os idosos -, os guidelines para 
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Tabela 1 Avaliagao geriatrica ampla 

Dominio Escalas de uso potencial e sua fungao 

Estado Escala de Katz - avalia atividade basica de 

funcional independencia em domicflio 

Escala de Lawton - avalia atividades complexas 
da vida diaria 

Velocidade de marcha - avalia o tempo em m/s para 
percorrer determinado espago 
ECOG- avalia a performance global do paciente 
KPS - avalia capacidade de realizar atividades da 
vida diaria e estado de saude 


pacientes idosos com muitas morbidades sao pratica- 
mente inexistentes. Na neoplasia de colon avanr/ada, p. 
ex., a despeito da mediana de diagnostico ser de 70 anos 
de idade, a mediana de inclusao nos estudos e mais pro- 
xima dos 60 anos e entre os principals motivos de exclu- 
sao nesses estudos estao as comorbidades cardiovascu- 
lares, renais, doenija de Alzheimer e depressao - doen^as 
de alta incidencia entre a populagao idosa. 

Os idosos ainda sao subtratados, exclusivamente por 
sua idade, ou sao sobretratados quando nao tern conduces 
em razao de seu grau de multimorbidade e incapacidade. 

No caso da depressao, a maioria dos trabalhos tern 
criterios de exclusao que retiram 90% de todos os pa¬ 
cientes idosos da comunidade dos estudos. 

Ate mesmo em doengtas de acometimento iminen- 
temente geriatrico essa distor^ao acontece. Nesses estu¬ 
dos, as pessoas que participam usualmente tem idade 
media de 75 anos e maior nivel de escolaridade, e aque- 
les que se recusam a participar sao os que tem maior 
comprometimento funcional. 

Mais de 50% dos pacientes idosos tem > 3 doen^as 
cronicas. As morbidades podem variar em sua gravidade 
e no impacto que causam naquele individuo especifica- 
mente. Em vez de basear as decisoes medicas apenas nos 
estudos disponiveis - que tem diversas limita^oes, con- 
forme demonstrado anteriormente -, e necessario basear 
as decisoes nas preferences do paciente, no prognostico 
e nos problemas gerais e sindromes geriatricas que influen- 
ciam a capacidade do individuo de manter a autonomia e 
a independencia, adequando a decisao a capacidade de 
implementa<;ao da conduta medica aquele individuo. Alem 
disso, e de extrema importance considerar a intera^ao en¬ 
tre as condi^oes de saude e seus tratamentos. 

A avaliagao geriatrica ampla (Tabela 1) e um instru- 
mento de avaliafao multidimensional profunda que deve 
ser usado como auxiliador na decisao da expectativa de 
vida do paciente, no risco de comorbidades e na condi^ao 
de saude geral (a avaliagao funcional esta mais bem des- 
crita no Capitulo 192). Na decada de 2000, diversos traba¬ 
lhos passaram a usar a avaliaqao geriatrica ampla para ob- 
serva^ao detalhada de comorbidades e, principalmente, 
da funcionalidade do paciente para decisao terapeutica. 

Diversas sao as sociedades de especialidades e gru- 
pos que levam em considera^ao a funcionalidade na in- 
dicagrao e na contraindica^ao de alguma estrategia pre- 
ventiva e/ou terapeutica. 

A maioria das sociedades que falam sobre rastreio, 
no entanto, continua usando a idade como base nas de- 
cisoes de rastreamento de cancer. Ha algumas novas ini- 
ciativas, no entanto, que discutem outros pontos ainda 
mais relevantes, como a expectativa de vida, baseados 


Comorbidades 

Escalas especfficas para avaliagao das comorbidades 
e sua gravidade (escala de Charlson, Cirs-G) 

Avaliagao 

socioeconomica 

Renda 

Suporte familiar 

Presenga/necessidade de cuidador 

Facilidade de transporte 

Sindromes 

geriatricas 

Depressao (geriatric depression scale) 

Fragilidade ( handgrip ) 

Quedas, fadiga, maus-tratos, incontinencia 

Alteragoes dos orgaos do sentido 

Polifarmacia 

Numero de medicagoes (> 5) 

Uso de medicagoes inapropriadas 

Estado 

nutricional 

Risco nutricional (miniavaliagao nutricional) 

IMC 

Historia de perda de peso 

Nivel serico de albumina 

Fungao 

cognitiva 

Miniexame do estado mental 

Avaliagao cognitiva Montreal (MoCA) 

Desejo do 
paciente 

Premissa basica medica segundo a qual saber o 
desejo do paciente e fundamental para o tratamento 


em idade e funcionalidade de uma pessoa, para benefi- 
ciar a decisao de rastreio ou nao. 

Em 2012, a American Diabetes Association e a Ame¬ 
rican Geriatrics Society publicaram, em conjunto, uma 
diretriz de manejo do diabetes em pessoas idosas na qual 
fazem uma analise da epidemiologia e das evidencias que 
permeiam o rastreio e o tratamento do diabetes no ido- 
so. No que tange ao tratamento, as recomendagbes pre- 
veem diferentes niveis de controle de glicemia, lipideos e 
PA com base na funcionalidade e nas multimorbidades. 
Nos pacientes muito complexos ou com condi^oes de sau¬ 
de precarias, o controle da glicemia deve ser mais permis- 
sivo (Hb glicada < 8,5%, glicemia ao deitar ate 200 mg/ 
dL) assim como o da PA (< 150 X 90 mmHg), a fim de 
evitar complicates decorrentes do tratamento. Em 2016, 
uma diretriz especifica para manejo de diabetes em ido¬ 
sos em institui^bes de longa permanencia foi divulgada. 

Em publicai;ao recente em que a American Heart 
Association faz men^ao exclusiva a hipertensao arterial 
no idoso, o consenso de especialistas relata que o trata- 
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Saudavel (robusto) 


Intermediario 


Fragil 





■ Considerar extrapolagao de dados com 
estudo com pacientes mais jovens 

■ Atentar as alteragoes relacionadas ao 
envelhecimento normal 


■ Avaliagao geriatrica ampla para 
avaliagao funcional de morbidades para 
auxflio na decisao 

■ Considerar compensagao clinica/ 
melhora funcional para tratamento pleno 

■ Avaliagao conjunta de especialistas 
para decisao da terapeutica mais 
adequada (beneficio > dano) 


■ E provavel que dano > beneffcio nas 
estrategias diagnosticas e terapeuticas 
agressivas 

■ Avaliagao geriatrica ampla para 
avaliagao funcional e de morbidades para 
auxflio na decisao 

■ Considerar acompanhamento geriatrico 


Figura 2 Decisao terapeutica nos idosos baseada em funcionalidade e comorbidades. 


mento farmacologico nao esta bem estabelecido indis- 
criminadamente para todos os idosos - sua prescriqao 
deve ser avaliada considerando-se a condi^ao de satide 
geral do paciente e que naqueles mais frageis deve haver 
criteriosa avaliaqao do real beneficio da medicaqao. Por 
sua vez, a prescriqao de anti-hipertensivos em idosos 
mais saudaveis tem claro beneficio de mortalidade e even- 
tos cardiovasculares. 

Ainda no rol de doen^as cardiovasculares, sabe-se que 
a avaliaqao geriatrica multidimensional e capaz de predi- 
zer desfecho de mortalidade e eventos maiores cardiovas¬ 
culares e cerebrais em 1 ano nos idosos octagenarios de 
alto risco submetidos a troca transcateter de valva aortica. 

No paciente oncologico, alguns estudos relaciona- 
ram a funcionalidade a desfechos negativos como mor¬ 
talidade e toxicidade de quimioterapia. Pacientes com 
velocidade de marcha alterada apresentaram risco 2,55 
vezes maior de mortalidade do que aqueles com boa ca- 
pacidade. A presenqa de sindromes geriatricas e altera- 
qoes funcionais aumentou o risco de toxicidade a qui¬ 
mioterapia. Idosos considerados frageis pela avaliagao 
geriatrica ampla apresentaram menor sobrevida de can¬ 
cer de pulmao (18,5 X 9,1 meses). Em outro estudo, a 
avaliaqao geriatrica realizada em conjunto com o onco- 
logista modificou o tratamento de pacientes com idade 
> 70 anos em 82% dos casos. 

Na avaliaqao pre-operatoria do paciente idoso com 
cancer, a presen^a de multimorbidade avaliada por es- 
calas da cumulative illness rating score (CIRS) e baixa ca- 
pacidade funcional avaliada pelo ECOG e Lawton rela- 
cionaram-se a complicaqoes no pos-operatorio. 

CONSIDERAQOES FINAIS 

Diante do envelhecimento heterogeneo da popula- 
qao e de evidencias escassas na populaqao mais idosa e 
com maior numero de morbidades, faz-se necessaria a 
avaliaqao aprofundada funcional e de comorbidades, 
alem do uso racional de evidencias a fim de adequar os 


tratamentos a esses pacientes - evitando o overtreatment 
e o undertreatment. Ferramentas diagnosticas disponi- 
veis atualmente utilizadas com correta interpretaqao cli¬ 
nica na avaliagao das comorbidades e funcionalidades 
do idoso podem colaborar com as decisoes terapeuticas 
como a disponivel no site http://eprognosis.ucsf.edu. A 
avaliaqao geriatrica ampla e muito sensivel para detec- 
tar reserva fisiologica diminuida e consequente reduqao 
da possibilidade adaptativa a estressores e pode ser usa- 
da na pondera^ao do uso das estrategias de prevenqao 
ou tratamento desses pacientes. 

Sobretudo entre os idosos, a prescri^ao de medica- 
mentos e intervenqoes deve ser sempre criticamente ana- 
lisada. A avaliaqao funcional e de comorbidades e ponto 
fundamental na correta avaliaqao de quais sao os pacien¬ 
tes que mais se beneficiarao de determinada intervenqao. 

Na consulta 

■ Avaliar funcionalidade e comorbidades. 

■ Considerar estimativa de expectativa de vida na decisao terapeutica. 

■ Realizar anamnese detalhada, exame clfnico complete e avaliagao 

funcional. 

■ Promover intervengoes diagnosticas e terapeuticas proporcionais a 

funcionalidade e as comorbidades. 
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DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

Sindrome clinica caracterizada por declinio dos sis- 
temas musculoesqueletico, neuroendocrino e imunolo- 
gico, associada com sarcopenia e eleva^ao de marcado- 
res de atividade inflamatoria. Como consequencia, 
ocorrem reduces da reserva organica e da resistencia a 
potenciais estressores, tornando o individuo mais vulne- 
ravel a condi^oes adversas. 

Esta associada principalmente com: idade avan^ada 
(pode ser o unico fator causal), evolu^ao de doen^as sis- 
temicas cronicas (cardiovasculares, pulmonares, renais, 
hepaticas), neoplasias, depressao, demencias em fases 
avan^adas, obesidade ou baixo peso, problemas com a 
denti^ao e deficits sensoriais (visao e audi^ao). Individuos 
que tiveram afec^ao aguda e passaram por interna^ao 
prolongada tambem podem desenvolver essa sindrome. 

EPIDEMIOLOGIA 

No Brasil, foi desenvolvido, em 2008 e 2009, um pro- 
jeto multicentrico em 17 cidades para avaliar a fragili- 


dade entre idosos, denominado Rede de Pesquisa sobre 
Estudos de Fragilidade em Idosos Brasileiros (Rede FI- 
BRA). Um estudo utilizou os dados das populates de 6 
dessas cidades, totalizando 3.075 individuos. Verificou- 
-se que, entre aqueles que tinham 60-69 anos de idade, 
47% eram nao frageis; 49%, pre-frageis; e 4%, frageis. Ao 
analisar apenas os que tinham idade > 80 anos, 22,7% 
eram nao frageis; 56,6%, pre-frageis; e 20,6%, frageis. 

QUADRO CUNICO 

Os pacientes sao classificados conforme os criterios 
de fragilidade de Fried: 

■ baixa atividade fisica (< percentil 20 da popula- 
9 S 0 , em kcal/semana - Minnesota leisure time activity 
questionnaire, versao curta); 

■ redu^ao da for^a de preensao palmar (< percen¬ 
til 20 da popula^ao, corrigido por genero e IMC, reali- 
zado por meio de um dinamometro manual); 

■ sensa^ao de exaustao (autorrelatada - questiona- 
rio de depressao do Center for Edpidemiologic Studies 
- CES-D); 

■ redu^ao da velocidade de marcha (< percentil 20 
da popula^ao, em teste de caminhada de 4,6 m, corrigi¬ 
do por genero e estatura); 

■ perda de peso nao intencional (> 4,5 kg relatados 
ou 5% do peso corporal, se medido no ultimo ano). 

A present de 3 desses criterios caracteriza idoso 
fragil, enquanto a presen^a de 1 ou 2 criterios determi- 
na um idoso pre-fragil. 

Na pratica clinica, e dificil utilizar tais criterios. Po¬ 
dem ser observados, de modo simplificado, como baixa 
atividade fisica, fraqueza muscular, fadiga aos esfor^os, 
redu^ao da velocidade de marcha e perda de peso nao 
intencional. 

TRATAMENTO 

A principal interven^ao deve sempre estar direcio- 
nada a preven^ao, para evitar que idosos nao frageis ou 
pre-frageis progridam ao estagio da fragilidade. As me- 
didas de preven^ao nos individuos nao frageis e terapeu- 
ticas nos pre-frageis e frageis sao: 

■ atividade fisica: e a principal medida e apresenta 
melhor resposta quando associada a exercicios resistidos, 
aerobicos, de flexibilidade e de equilibrio. O ideal e que 
seja orientada por fisioterapeuta e/ou educador fisico; 

■ alimentaipao: deve ser adequada as necessidades 
caloricas de cada individuo. Se for insuficiente em de- 
correncia de uma baixa ingestao alimentar ou se o indi¬ 
viduo ja estiver desnutrido, podem ser indicados suple- 
mentos alimentares; 
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■ reposiipao hormonal: em homens, existe alguma 
evidencia de beneficio se for utilizada em individuos com 
deficiencia confirmada de testosterona, associada a ou- 
tras medidas, como atividade fisica; 

■ anabolizantes: nao ha dados que demonstrem be¬ 
neficio do seu uso em individuos frageis; 

■ tratamento adequado das doen^as cronicas: re- 
duz o catabolismo e a evoluqao da sarcopenia; 

■ rapido controle de doen^as agudas: associado a rea- 
bilitaqao fisica e nutricional durante interna^ao hospitalar 
e mantido apos a alta no acompanhamento ambulatorial; 

■ controle de deficits sensoriais (visao e audi^ao); 

■ corre^ao de problemas com a denti^ao ou a de- 
gluti^ao; 

■ institniqao de medidas de preven^ao de quedas 
(Capitulo 204); 

■ tratamento adequado de depressao e demencia, 
se presentes; 

■ revisao de medicares potencialmente inapro- 
priadas (Capitulo 206); 

■ otimiza^ao do suporte social; 

■ equipe multidisciplinar: atua^ao conjunta de fi- 
sioterapeuta, nutricionista, educador fisico, psicologo, 
terapeuta ocupacional e/ou assistente social. 

PROGNOSTIC!] 

A sindrome de fragilidade esta associada a incapa- 
cidade (3,15X maior), maior ocorrencia de doemjas agu¬ 
das, quedas recorrentes (1,38X maior), fratura de qua- 
dril (1,57X maior), institucionaliza^ao, hospitaliza^ao 
(1,95X maior) e mortalidade (1,71 X maior), se compa- 
rada a idosos nao frageis. 

A atua^ao adequada na preven^ao e no tratamento 
e de grande importancia para evitar ou desacelerar essa 
evolu^ao. 
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DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

A sindrome demencial pode ser causada por um gru- 
po heterogeneo de doen^as que tern em comum o decli- 
nio cognitivo associado a perda de capacidade funcional. 
Os disturbios de comportamento, embora nao sejam ne- 
cessarios para a definii^ao da sindrome, geralmente acom- 
panham seu curso, com manifesta^oes diversas de acor- 
do a fase e a etiologia. 

As demencias geralmente apresentam evolu^ao in- 
sidiosa e progressiva, mas podem tambem ser causadas 
por lesao unica que determina inicio agudo e deficit es- 
tavel. Na maioria dos casos, os deficits sao irreversiveis, 
mas uma pequena parcela dos pacientes apresenta fato- 
res potencialmente reversiveis, como deficiencias vita- 
minicas, disturbios metabolicos, doen^as inflamatorias, 
processos infecciosos e lesoes intracranianas expansivas. 
Embora seja mais comum na popula^ao geriatrica, a sin¬ 
drome demencial pode ocorrer tambem em individuos 
mais jovens, sendo denominada demencia pre-senil quan- 
do tern seu inicio antes dos 65 anos de idade. A Tabela 1 
lista algumas etiologias possiveis. 

EPIDEMI0L0GIA 

O principal fator de risco para ocorrencia de demen¬ 
cias e a idade. A partir dos 65 anos de idade, sua preva¬ 
lence dobra a cada 5 anos. Estudos epidemiologicos bra¬ 
sileiros tem encontrado prevalencia de cerca de 3% na 
faixa dos 65-69 anos e 30% na faixa dos 85-89 anos. Ain- 
da e uma questao indefinida se a prevalencia e maior em 
homens ou mulheres. 

Analfabetismo, baixa escolaridade e participa^ao re- 
duzida em atividades intelectuais tambem tem sido as- 
sociadas a maior prevalencia de demencia. Esses acha- 
dos sustentam a hipotese da reserva cognitiva, indicando 
que a atividade intelectual pode ser um fator protetor 
importante contra o desenvolvimento das demencias. 
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Tabela 1 Etiologias das demencias e diagnosticos diferenciais 

Neurodegenerativa 

Alzheimer 

Corpusculos de Lewy 

Frontotemporal 

Demencia da doenga de Parkinson 

Cerebrovascular 

Infarto unico estrategico 

Multiplos infartos ou isquemia subcortical 
por doenga de pequenos vasos 

Causas potencialmente 
reversiveis 

Hidrocefalia de pressao normal 

Alteragoes eletrolfticas 

Disfungao tireoidiana 

Deficiencia de vitaminas 

Infecgoes 

Relacionada com farmacos 

Outras causas 

Doenga prionica (Creutzfeldt-Jakob), induzida 
por radioterapia 


Em um estudo populacional brasileiro que investi- 
gou a etiologia das dementias, 55,1% dos pacientes apre- 
sentavam doenga de Alzheimer, 14,4% apresentavam 
doenga de Alzheimer associada a doenga cerebrovascu¬ 
lar (dementia mista) e 9,3% apresentavam dementia vas¬ 
cular. Apenas 1 caso (0,8%) de dementia potencialmen- 
te reversivel foi encontrado (deficiencia de vitamina B12). 

QUADRO CLINICO 

O quadro clinico tipico da doenga de Alzheimer e 
dividido em fases: 

■ fase leve: o comprometimento da memoria epi- 
sodica e o sintoma mais proeminente. O individuo pas- 
sa a ter dificuldade de memorizar uma pequena lista de 
compras, lembrar-se de compromissos, lembrar detalhes 
de conversas e acontecimentos. Dificuldades de orienta- 
<jao temporal ja sao observadas. As atividades instrumen- 
tais complexas estao comprometidas, como administra- 
qao de finan^as, tomada de medicamentos, compras e 
deslocamentos para fora da vizinhan^a. As altera^oes de 
comportamento mais comuns nessa fase sao apatia, ir- 
ritabilidade e depressao; 

■ fase moderada: nessa fase, ha grande dificuldade 
de armazenar novas inforrnagroes. O individuo torna-se 
lento, tern dificuldade de encontrar palavras, orientar-se 
no espagro, resolver problemas e planejar. A capacidade 
de julgamento geralmente esta comprometida. Pode ne- 
cessitar de lembretes para tomar banho e de auxilio em 
algumas atividades basicas. A apatia se agrava. Alguns 
individuos passam a ter disturbios de sono, sintomas psi- 
coticos e agitagao psicomotora; 

■ fase grave: caracterizada por comprometimento 
grave de todas as fungoes cognitivas. A capacidade de se 
comunicar e restrita a cumprimentos e conversas triviais. 


Observa-se dificuldade progressiva de marcha, depen¬ 
dence total ou quase total nas atividades basicas, incon¬ 
tinentia urinaria e fecal. O individuo passa a necessitar 
de um cuidador em tempo integral. Os sintomas com- 
portamentais geralmente persistem, com agravamento 
importante da apatia. Intercorrencias clinicas como per- 
da ponderal, infecgoes de repetigao, desidratagao e deli¬ 
rium sao comuns. 

A Tabela 2 mostra as caracteristicas especificas dos 
principais subtipos de dementia. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

O diagnostico de dementia e fundamentalmente 
clinico, baseado na historia e na avaliagao objetiva das 
fungoes cognitivas. Os exames complementares sao so- 
licitados apenas para rastrear causas potencialmente re- 
versiveis e auxiliar na definigao da etiologia: 

■ neuroimagem estrutural: um exame de neuroi- 
magem estrutural, TC ou RNM, deve ser realizado na 
avaliagao inicial de todos os pacientes com diagnostico 
de dementia a fim de afastar causas potencialmente re- 
versiveis, como hematoma subdural, hidrocefalia de pres- 
sao normal e tumores; 

■ exames laboratoriais: nao ha consenso sobre quais 
exames laboratoriais devem ser realizados de rotina na 
avaliagao inicial do paciente com dementia. A Tabela 3 
apresenta comentarios sobre os principais exames e suas 
indicates. 

AVALIAQAO INICIAL E DIAGNOSTICO 

Abordagem do paciente com queixas cognitivas 

A presenga de queixas cognitivas nao esta associa¬ 
da de forma consistente a um maior risco de demen¬ 
tia. De modo geral, essas queixas estao fortemente as- 
sociadas a sintomas depressivos e ansiosos. Assim, 
diante do paciente que procura atendimento por quei- 
xa cognitiva, a investigafao de sintomas psiquiatricos 
e obrigatoria. 

Queixas cognitivas numerosas e detalhadas, em que 
predominam dificuldades de aten^ao e linguagem, estao 
associadas a um menor risco de comprometimento. Quei¬ 
xas vagas, em que predominam dificuldades de memo¬ 
ria episodica (esquecer acontecimentos ou conversas), 
estao associadas a um maior risco. 

O paciente que procura atendimento sozinho e apre¬ 
senta testes cognitivos normais pode ser tranquilizado 
quanto a benignidade do quadro. O paciente com testes 
limitrofes ou alterados deve ter um familiar de convivio 
proximo convocado para a entrevista. Pacientes trazidos 
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Tabela 2 Caracterfsticas dos principals subtipos de demencia 



Perfil 

neuropsicologico 

Historia e neuroimagem 

Doenga de 

Nos testes de memoria, 

Evolugao insidiosa e 

Alzheimer 

observam-se dificuldade 

lentamente progressiva. 


leve ou moderada de 

Exames de neuroimagem 


aprendizado, deficit 

estrutural podem mostrar 


grave de evocagao 

atrofia das estruturas 


tardia, pouco beneffcio 

mediais do lobo temporal, 


com pistas. Com a 

enquanto exames de 


evolugao do quadra, 

neuroimagem funcional 


ocorre um 

podem mostrar 


comprometimento 

hipocaptagao temporal 


progressive das fungoes 
executivas 

posterior e parietal 

Demencia 

Varia conforme a 

Caracteriza-se por infeio 

vascular 

localizagao das lesoes. 

subito ou evolugao em 


Ha predomfnio de deficit 

degraus. Deficits motores 


em fungoes executivas e 

focais e parkinsonismo 


velocidade psicomotora. 

assimetrico podem estar 


0 deficit de evocagao 

presentes. Exames de 


tardia nao e tao grave 

neuroimagem estrutural 


quanto na doenga de 

sao fundamentals para 


Alzheimer e ha beneffcio 

caracterizar as lesoes e 


com pistas. Depressao e 
apatia sao comuns 

confirmara hipotese 

Demencia por 

Inespecffico e pode 

Caracteriza-se por 

corpos de 

existir flutuagao 

alucinagoes, parkinsonismo 

Lewy 

cognitiva. As fungoes 

rfgido-acinetico, falencia 


visuoespaciais podem 

autonomica (sfneope. 


ser comprometidas 

hipotensao postural, 


precocemente 

quedas, incontinencia 
urinaria, constipagao 
intestinal) e 
hipersensibilidade aos 
neurolepticos. Os exames 
de neuroimagem estrutural 
nao sao caracterfsticos. 
Exames de neuroimagem 
funcional podem revelar 
hipocaptagao occipital 

Demencia 

Fungoes cognitivas 

Infeio precoce, geralmente 

frontotemporal 

preservadas no infeio do 

na 6 a decada de vida. A 


quadra. Ocorrem 

funcionalidade e 


alteragoes de 

preservada no infeio do 


comportamento 

quadra. Exames de 


significativas, com 

neuroimagem estrutural 


desinibigao. 

podem revelar atrofia focal 


impulsividade, apatia, 

nos lobos frontal e 


erros de julgamento, 

temporal. Exames de 


aumento da ingestao 

neuroimagem funcional 


alimentar, negligencia 

podem revelar 


da higiene. Com a 

hipocaptagao em lobos 


evolugao, surgem 
deficits de linguagem e 
fungoes executivas 

frontais 


Tabela 3 Exames laboratoriais para investigagao inicial das 
demencias 


0 brigatorios 

Vitamina B12 

E a causa mais comum de demencia potencialmente 
reversfvel entre os idosos. 0 perfil e o curso clfnico 
sao muito semelhantes aos encontrados na doenga 
de Alzheimer. A reposigao geralmente reverte o 
quadra em algumas semanas 

Hormonio 

estimulante da 

tireoide (TSH) 

Nao e comum encontrar demencia causada 
exclusivamente por hipotireoidismo, mas este e um 
fator adicional que frequentemente atua em 
conjunto com outras etiologias 

Considerar 

Acido folico 

Atualmente, a demencia por acido folico e muito 
rara no Brasil. Por forga de lei, no Brasil, o folato e 
adicionado as farinhas desde 2002. A dosagem de 
acido folico deve ser considerada em indivfduos com 
desnutrigao, alcoolismo e ma-absorgao 

Sorologia para 
sffilis 

A neurossffilis ja foi uma das principals causas de 
demencia, mas atualmente e uma etiologia rara. 
Alguns autores ainda indicam sorologia para sffilis 
como rotina, mas os resultados duvidosos sao 
frequentes, implicando um grande numero de 
pacientes enviados para coleta de lfquido 
cefalorraquidiano. A sorologia deve ser realizada em 
pacientes com incidencia pre-senil, evolugao 
rapidamente progressiva, sintomas 
comportamentais proeminentes, deficits focais e 
convulsao 

Outros 

Alguns exames laboratoriais devem ser 
considerados de acordo com o perfil de risco e os 
sintomas associados: hemograma, fungao renal, 
marcadores hepaticos, glicemia, eletrolitos (p. ex., 
sodio e calcio), dosagem de testosterona e sorologia 
para HIV 

Situagoes especiais 

Lfquido 

cefalorraquidiano 

Indicado em casos de infeio pre-senil, apresentagao 
atfpica, evolugao rapidamente progressiva, suspeita 
de doenga inflamatoria, infecciosa ou prionica 

Marcadores 

geneticos 

0 alelo e4 da apolipoprotefna E (APOE) esta 
associado a maior risco de doenga de Alzheimer. A 
genotipagem de APOE tern fungao preditiva, mas 
nao auxilia no diagnostico. 0 mesmo e valido para 
outros polimorfismos de suscetibilidade descritos 

Biomarcadores 

A diminuigao da protefna beta-amiloide 1 -42 e o 
aumento das protefnas x no lfquido 
cefalorraquidiano estao associados a doenga de 
Alzheimer. Embora tenham papel promissor no 
ambiente de pesquisa, o uso desses e outros 
biomarcadores ainda nao esta definido na pratica 
clfnica 
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por familiares preocupados com um posslvel declinio 
devem ser avaliados com muita aten^ao, pois quase sem- 
pre apresentam comprometimento. 

Testes cognitivos breves 

A escolha do instrumento a ser utilizado varia de 
acordo as caracteristicas do service (nlvel de especiali- 
za^ao, tempo disponivel) e do paciente (escolaridade, 
perfil de risco). A Tabela 4 descreve alguns dos testes 
cognitivos mais utilizados na avaliag:ao inicial do pacien¬ 
te com suspeita de demencia. 


Questionarios para o informante 

Sugere-se entrevista com um familiar ou amigo de 
convivio proximo realizada separadamente - a presen- 
9 a do paciente pode fazer com que o informante mini¬ 
mize os relatos e pode, ainda, causar atritos, ja que 0 in- 
dividuo com comprometimento muitas vezes nao 
percebe os seus proprios deficits. A Tabela 5 descreve os 
questionarios mais utilizados no Brasil. 

Formulagao do diagnostico 

O diagnostico de demencia deve ser firmado ante 
um paciente com: 


Tabela 4 Testes cognitivos para avaliagao inicial do paciente com suspeita de demencia 

Instrumento 

Descrigao 

Comentarios 

Miniexame do 

estado mental 

Composto por um somatorio de pequenas tarefas: orientagao 
temporal, orientagao espacial, registro de palavras, subtragoes 
seriadas, evocagao das palavras, nomeagao de 2 objetos, repetigao 
de 1 frase, execugao de 1 comando verbal e de 1 comando escrito, 
formulagao de 1 frase, copia de 1 desenho. 0 escore varia de 0-30, 
servindo como medida global de cognigao (tempo de aplicagao: 

5-10 minutos) 

Toma tempo excessivo, apresenta efeito-teto, efeito-solo e baixa 
acuracia. Inadequado para deteegao de casos leves, pois nao 
avalia domfnios comprometidos precocemente na demencia, 
como memoria e fungoes executivas. Introduzido em 1975, ainda 
hoje e muito conhecido e utilizado, mas vem aos poucos sendo 
substitufdo poralternativas mais rapidas e/ou mais acuradas 

Avaliagao 

cognitiva 

Montreal 

Composto por um somatorio de tarefas: conexao alternada de 
numeros e letras, copia de 1 cubo, desenho de 1 relogio, nomeagao 
de 3 figuras, repetir dfgitos na ordem direta e indireta, vigilancia 
auditiva, subtragao seriada, repetir frases, fluencia verbal, 
abstragao, evocagao de 5 palavras, orientagao. A soma dos itens 
fornece um escore que varia de 0-30, servido como medida global 
de cognigao (tempo de aplicagao: 7-15 minutos) 

Vem aos poucos substituindo o miniexame do estado mental, pois 
apresenta menor efeito-teto e maior acuracia, e avalia memoria e 
fungao executiva. Toma tempo excessivo e, ainda, apresenta 
criterios de normalidade limitados. Os parametros de 
normalidade sugeridos para idosos (por escolaridade) sao: 1-4 
anos: > 18 pontos; 5-8 anos: > 22 pontos; 9-12 anos: > 24 pontos; 

> 12 anos: > 25 pontos (formulario de aplicagao e instrugoes 
disponfveis no site: http://www.mocatest.org) 

Lista de 
palavras 
"consortium to 

establish a 
registry for 
Alzheimer's 

disease" 

(CERAD) 

0 teste e composto por 10 palavras impressas em cartoes: 
manteiga, carta, poste, motor, brago, rainha, bilhete, praia, cabana, 
erva. 0 indivfduo e orientado a ler as palavras em voz alta e 
memoriza-las (como alternativa, o examinador pode ler as 
palavras). Logo apos, deve repetir as palavras que conseguir. 

0 procedimento e repetido por 3 vezes. Apos intervalo de 3-5 
minutos, o indivfduo tenta lembrar-se das palavras. 0 numero de 
palavras evocado apos o intervalo da uma medida de memoria 
episodica (tempo de aplicagao: 6-8 minutos) 

0s testes de memorizagao de palavras (ou de figuras) avaliam 
memoria episodica, domfnio comprometido precocemente nas 
demencias. Apresentam acuracia superior aos testes descritos 
anteriormente e sao extremamente uteis para deteegao dos casos 
leves. Apesar de serem simples, esses testes ainda sao pouco 
utilizados, por falta de conhecimento. Criterios de normalidade 
(por escolaridade): 0-3 anos: > 3 palavras; 4-6 anos: > 4 palavras; 

> 7 anos: > 5 palavras 


Tabela 5 Questionarios para o informante utilizados na investigagao inicial do paciente com suspeita de demencia 

Instrumento 

Descrigao 

Comentarios 

Questionario de 

atividades funcionais 
(questionario de 

Pfeffer) 

0 informante deve relatar o grau de independence do paciente em 10 
tarefas do dia a dia, como cuidar do proprio dinheiro, fazer compras, 
manter-se a pardos acontecimentos, lembrar-se de compromissos, tomar 
remedios. As alternativas sao: 0 - sim, e capaz; 1 - com alguma dificuldade, 
mas faz sozinho; 2 - necessita de ajuda; 3 - nao e capaz 

Sua estrutura mais simples facilita o 
autopreenchimento na sala de espera. 0 escore 
varia de 0-30, e um escore > 5 indica 
comprometimento 

Questionario do 

informante sobre o 
declinio cognitivo do 
idoso (IQC0DE) 

0 informante deve comparar as habilidades atuais do indivfduo com as de 

10 anos atras: 1 - muito melhor; 2- um pouco melhor; 3- pouca mudanga; 

4 - um pouco pior; 5 - muito pior. 0 escore e obtido pela media dos itens e 
varia de 1 -5. 0 questionario tern versoes com 26 e 16 itens, sendo a versao 
curta a mais utilizada 

Sua estrutura complexa dificulta o 
autopreenchimento. Sugere-se que seja utilizado 
no formato de entrevista. Um escore > 3,5 indica 
comprometimento 
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■ historia consistente de declinio cognitivo (apre- 
sentou piora em rela^ao a um nlvel anterior), preferen- 
cialmente confirmada por um informante de convivio 
proximo; 

■ deficit cognitivo demonstrado objetivamente por 
meio de testes espedficos; 

■ deficits cognitivos que afetam a independence, 
ou seja, o individuo passa a necessitar de auxilio signifi¬ 
cative para realizar atividades de vida diaria. 

Deve-se descartar a presen^a de delirium, e a demen- 
cia nao pode ser atribuida primariamente a transtornos 
psiquiatricos como depressao maior, transtorno afetivo 
bipolar e esquizofrenia. 

Individuos com historia consistente de declinio e 
testes cognitivos alterados, mas sem comprometimento 
funcional, apresentam comprometimento cognitivo leve. 
Essa condi^ao determina aumento do risco de evolu^ao 
para demencia (cerca de 30-50% dos individuos com 
comprometimento cognitivo leve evoluem para demen¬ 
cia em um periodo de 4 anos). 

TRATAMENTO 

Anticolinesterasicos 

Os anticolinesterasicos melhoram a transmissao co- 
linergica por meio da inibi^ao da enzima responsavel 
pela degrada^ao da acetilcolina na fenda sinaptica. Exis- 
tem evidencias que justificam o uso dessas drogas nas fa- 
ses leve, moderada e grave das dementias com as seguin- 
tes etiologias: doen^a de Alzheimer, demencia vascular, 
demencia de Lewy e demencia por doen^a de Parkinson. 

Na maioria dos casos, nao e observada melhora sig- 
nificativa com a introdu^ao da medica^ao, mas ao lon- 
go do tempo os pacientes apresentam menor progres- 
sao do comprometimento cognitivo e funcional. 
Estima-se que a preserva^ao proporcionada pelos anti¬ 
colinesterasicos seja equivalente a 6-12 meses de evolu- 
fao da doen^a. 

Os principals efeitos colaterais observados relacio- 
nam-se ao trato gastrointestinal: nausea, vomito, anore¬ 
xia e diarreia. Perda ponderal de ate 4 kg e comum no 
initio do tratamento, mas o peso tende a estabilizar apos 
alguns meses. Uma minoria de paciente pode apresen- 
tar caibras e disturbios do sono. Devem ser utilizados 
com cautela em individuos com bradicardia e disturbios 
de condu^ao eletrica cardiaca. 

Atualmente, existem 3 anticolinesterasicos disponi- 
veis: donepezil, rivastigmina e galantamina. O donepe- 
zil e o mais utilizado, pois apresenta maior numero de 
estudos comprovando eficacia e seguranqa, melhor tole- 


rabilidade quando comparado a rivastigmina, maior fa- 
cilidade de ajuste posologico inicial quando comparado 
a galantamina e maior disponibilidade de similares no 
mercado. Para todos os anticolinesterasicos, deve-se au- 
mentar a dose a cada 4-6 semanas, sendo que o alvo e 
atingir a dose maxima. Deve-se sempre dar aten^ao aos 
efeitos colaterais. 

Memantina 

A memantina e um antagonista de baixa afinidade 
para os receptores N-metil-D-aspartato (NMDA) que im¬ 
pede a neurotoxicidade do glutamato sem interferir nas 
a^oes fisiologicas do aminoacido excitatorio. Apresenta 
perfil de seguran^a extremamente favoravel e confere be- 
neficio adicional em pacientes que ja estao utilizando an¬ 
ticolinesterasicos. As evidencias atuais justificam seu uso 
apenas nas fases moderada e grave da doenqa. Recomen- 
da-se que a introduqao seja feita de forma gradual (dose 
inicial de 5 mg/dia e dose maxima de 10 mg/dia). 

Sintomas comportamentais 

A abordagem inicial dos sintomas comportamentais 
deve ser baseada em estrategias nao farmacologicas, con- 
sistindo em contato social, engajamento em atividades 
produtivas, exercicios fisicos e recrea^ao. Alem disso, e 
importante que os cuidadores aprendam tecnicas espe- 
cificas para lidar com esses comportamentos. 

Nos casos refratarios, especialmente na presen^a de 
sintomas psicoticos e agressividade, os antipsicoticos po- 
dem ser utilizados, mas apresentam eficacia limitada e 
determinam maior risco de eventos cardiovasculares. Os 
agentes atipicos tern sido mais utilizados por apresenta- 
rem menor efeito extrapiramidal. As drogas com maior 
evidencia de beneficio sao risperidona, olanzapina e ari- 
piprazol. A quetiapina possui elevado efeito sedativo, po- 
rem pouco efeito extrapiramidal e, portanto, e uma op- 
fao para pacientes com parkinsonismo. 

A risperidona tern sido a droga mais utilizada, pois 
apresenta o maior numero de estudos comprovando a 
sua eficacia, pouco efeito sedativo, baixo custo, disponi¬ 
bilidade em comprimidos e solu^ao VO. A dose diaria 
utilizada varia de 0,25-1 mg. 

PROGNOSTIC!] 

As dementias geralmente evoluem de forma lenta- 
mente progressiva, com sobrevida media de 9 anos apos 
o diagnostico. Em alguns individuos, observam-se pe- 
riodos longos de relativa estabilidade, que podem ser in- 
tercalados por periodos de progressao mais rapida. 

A institucionaliza^ao e um desfecho frequente, ge¬ 
ralmente desencadeada por disturbios de comportamen- 


-MRCM.indb 876 


12/5/17 4:06 PM 


to, incontinentia e dependencia para atividades basicas 
como banho. A fase final e caracterizada por imobilida- 
de, disturbio de deglutiqao e incapacidade de interagir. 
Nesse contexto, a morte e frequentemente determinada 
por pneumonia aspirativa. 

Na fase final da dementia, intervenqoes como anti- 
colinesterasicos, nutriqao enteral, hemodialise e inter- 
naqao em UTI costumam ser futeis. Nesse contexto, a 
aten<;ao geriatrica com foco em cuidados paliativos e es¬ 
sential. 

Na consulta 

* Aplicar testes cognitivos e avaliagao da funcionalidade. 

■ Atentar-se para informagoes colhidas do familiar de convivio proximo 

ou cuidador. 

■ Excluir deliriume sintomas psiquiatricos (p. ex., depressao maior). 

■ Solicitar exames de neuroimagem e laboratoriais, e, se necessario, 

algum outro exame especffico. 

■ Instituir tratamento de acordo com a etiologia e a fase da demencia. 
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Thiago Junqueira Avelino da Silva, Sileno de 
Queiroz Fortes Filho 

DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

Delirium e uma smdrome cerebral organica poten- 
cialmente reversivel caracterizada por um estado confu- 
sional agudo, com alteraqao da consciencia, atenqao e 
cogniqao. E secundaria a condiqoes agudas, sem etiolo¬ 
gia especifica, e com frequencia e multifatorial. 


EPIDEMI0L0GIA 

Trata-se de uma intercorrencia frequente em uni- 
dades de cuidados agudos, afetando mais comumente 
idosos. Na enfermaria do Serviqo de Geriatria do HC- 
-FMUSP, a ocorrencia de delirium atinge > 50% dos ido¬ 
sos agudamente enfermos internados. Sabe-se tambem 
que ate 25% dos idosos atendidos em unidades de emer- 
gencia sao diagnosticados com delirium , e que e alto o 
numero de casos diagnosticados em UTI e durante o 
periodo perioperatorio. 

Pacientes com fatores predisponentes sao os mais 
suscetiveis. Destacam-se entre eles: idade avanqada, de¬ 
mencia, dependencia funcional e imobilidade, deficits 
sensoriais, desnutriqao, uso de medicares psicotropi- 
cas e multimorbidades. 

QUADR0 CUNIC0 

■ Initio agudo: geralmente, em horas ou dias. De- 
pende de informante confiavel para relato adequado. 

■ Curso flutuante: o nivel de consciencia e a inten- 
sidade dos demais sintomas oscilam ao longo do tempo. 
Podem alternar-se momentos de torpor, obnubilaqao e 
coma, com outros de agitaqao e hipervigilancia. Podem, 
ainda, ocorrer periodos nos quais o paciente aparenta 
normalidade. 

■ Desatenqao: dificuldade de focar, sustentar e re- 
direcionar a aten^ao. Por vezes, o paciente nao consegue 
manter uma conversa ou obedecer a comandos. 

■ Deficit cognitivo: deficit pode acontecer em mul- 
tiplos dominios da cogniqao, incluindo orientaqao, me- 
moria e linguagem. 

■ Pensamento desorganizado: discurso incoerente 
ou desorganizado, e conversas sem relevancia, logica ou 
clareza nas ideias. 

■ Disturbios perceptivos: ilusoes e alucinaqoes. 

■ Alteraqao do ciclo sono-vigilia: a inversao do ci- 
clo e a mais tipica. Tambem pode manifestar-se com so- 
nolencia diurna, insonia ou sono fragmentado. 

■ Disturbios emocionais: manifestaqoes comuns 
incluem sintomas de medo, paranoia, depressao, irrita- 
bilidade, apatia, raiva ou euforia. 

Por se tratar de uma smdrome potencialmente de- 
sencadeada por multiplas condi^oes, e fundamental para 
o manejo do delirium que sejam identificados os possi- 
veis fatores precipitantes. Estes devem ser ativamente pes- 
quisados na avaliagao clinica, destacando-se, entre eles: 

■ doenqas sistemicas: infecqoes, disturbios meta- 
bolicos e hidroeletroliticos, desidrataqao, doenqa coro- 
nariana aguda, hipoxia, hipotensao, febre ou hipotermia, 
anemia aguda; 
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■ doen^as neurologicas: AVC, hemorragias e he¬ 
matomas intracranianos; 

■ cirurgias: especialmente envolvendo o sistema car¬ 
diovascular ou com periodo intraoperatorio prolongado; 

■ rea^oes adversas: uso ou alterarjoes no uso de me¬ 
dicares psicotropicas, abstinencia de alcool e/ou dro- 
gas ilicitas; 

■ ambientais: hospitaliza^ao, especialmente em UTI; 
uso de restrifao mecanica no leito; uso de sondas e ca- 
teteres; e multiplos procedimentos; 

■ outros: dor, estresse emocional, priva^ao de sono. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

Os exames complementares devem ser direcionados 
para identificar a causa do delirium conforme as hipote- 
ses diagnosticas: 

■ geral: hemograma completo, eletrolitos, ureia, 
creatinina, glicemia, enzimas hepaticas, bilirrubinas; 

■ infec^oes: RX de torax, urina tipo 1, proteina C- 
-reativa, culturas de sangue e urina, analise de liquido 
cefalorraquidiano (em casos selecionados); 

■ doeni^as agudas graves: ECG de repouso, enzimas 
cardiacas, gasometria arterial, d-dimero, TC de cranio, 
exames toxicologicos; 

■ outras: fun^ao tireoidiana; dosagem de vitamina 
B12, amonia e cortisol; eletroencefalograma (em casos 
selecionados). 

DIAGNOSTIC!) 

Os criterios diagnosticos segundo o DSM-V sao: 

■ disturbio de atengao (redu^ao da capacidade de 
direcionar, focar ou manter a atengao) e consciencia (re- 
du^ao da orienta^ao do ambiente); 

■ desenvolve-se em um curto periodo (horas a dias), 
representa um decbnio em rela^ao a linha de base da 
atengao e consciencia e tende ter a gravidade flutuante 
durante o curso de 1 dia; 

■ disturbio adicional na cognifao (p. ex., deficit de 
memoria, desorienta^ao, linguagem, visuoespacial ou 
percepqao); 

■ disturbios dos criterios A e C nao atribuiveis a 
demencia preexistente ou a rebaixamento grave do nivel 
de consciencia, como coma; 

■ ha evidencias a partir da historia, exame fisico ou 
achados laboratoriais de que o disturbio e a consequen- 
cia direta de outra conditio medica, intoxica^ao e/ou 
abstinencia. 

O principal instrumento utilizado para tornar o diag¬ 
nostic de delirium mais objetivo e o confusion assess¬ 
ment method (CAM) (Tabela 1). Vabdado para a lingua 


Tabela 1 Confusion assessment method (CAM) 

1 Inicio agudo Ha evidencia de mudanga aguda do estado 

mental de base do paciente? 

2 Disturbio de 0 paciente teve dificuldade para focalizar sua 

atengao atengao, p. ex., distraiu-se facilmente ou teve 

dificuldade em acompanhar o que estava 
sendo dito? Se presente ou anormal, este 
comportamento variou durante a entrevista, 
isto e, tendeu a surgir e desaparecer ou 
aumentar e diminuir de gravidade? 

3 Pensamento 0 pensamento do paciente era desorganizado 

desorganizado ou incoerente, com a conversagao dispersiva 

ou irrelevante, fluxo de ideias pouco claro ou 
ilogico, ou mudanga imprevistvel de assunto? 

4 Alteragao do Em geral, como voce classificaria o nfvel de 

nivel de consciencia do paciente (alerta/hipervigilante/ 

consciencia letargico/estupor/coma)? - positivo para 

qualquer resposta a nao ser alerta 


portuguesa, possui sensibilidade de 94-100% e especifi- 
cidade de 90-95%. E considerado positivo quando os 
itens 1 e 2 estao presentes, somados ao item 3 ou 4. 

CLASSI FI CAQAO 

■ Hipoativo: paciente letargico com diminui^ao 
acentuada da atividade motora. 

■ Hiperativo: paciente agitado, agressivo e hipervi- 
gilante. 

■ Misto: alternancia entre os quadros hipoativo e 
hiperativo. 

TRATAMENTO 

Sao fundamentais a identificafao e a corre^ao da(s) 
causa(s) responsavel(is) pelo quadro confusional. 

Deve-se destacar que medidas nao farmacologicas 
sao essenciais tanto para a preven^ao quanto para o tra- 
tamento do delirium. Sao elas: 

■ orientar e solicitar a presengia de familiares ou 
cuidadores durante a hospitabzafao; 

■ evitar a priva^ao sensorial (manter uso de oculos 
e proteses auditivas); 

■ evitar ambientes com ilumina^ao excessiva ou 
precaria e com polui^ao sonora; 

■ auxibar na manuten^ao da orienta^ao temporal 
e espacial com o uso de relogios e calendarios no am¬ 
biente; 

■ reabzar medidas para higiene do sono; 

■ evitar contengtao mecanica e restriqiao no leito; 

■ evitar e/ou retirar, assim que possivel, uso de son¬ 
das e cateteres; 

■ evitar imobilizaqiao prolongada no leito; 
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■ evitar o uso ou alteraqoes subitas de medicares 
psicotropicas. 

A abordagem geral ao paciente com delirium e es- 
quematizada na Figura 1. 

O tratamento farmacologico e reservado para pa- 
cientes com agitaqao intensa (Capitulo 66). 

PROGNOSTICO 

O delirium e um dos principais fatores associados a 
desfechos desfavoraveis nos diferentes niveis de atenqao 
a saude: prolonga hospitalizaqao, aumenta o tempo de 
reabilitaqao, leva a decllnio cognitivo e funcional e au¬ 
menta a mortalidade. 


Em estudos realizados na enfermaria do Serviqo de 
Geriatria do HC-FMUSP, a ocorrencia de delirium foi o 
principal preditor de mortalidade intra-hospitalar (35%) 
e esteve associada a alta taxa de mortalidade apos 12 me- 
ses da alta hospitalar (40%). Pacientes com manifesta- 
qoes hipoativas de delirium tern pior prognostico. 

Trata-se de um frequente e evitavel evento adverso da 
internaqao, podendo, inclusive, ser considerado como in- 
dicador de qualidade de cuidados hospitalares. Estrate- 
gias de intervenqao direcionadas para alguns de seus fa- 
tores de risco (p. ex., deficit cognitivo, privaqao de sono, 
imobilidade, deficits visual e auditivo, e desidratatjao) mos- 
traram redu^ao de cerca de 34% na incidencia de delirium, 
alem de reduzir o numero total de dias com o problema. 



Avaliagao inicial: 

■ Historia clfnica (incluindo 
etilismo e uso de 
benzodiazepmicos) 

■ Sinais vitais 

■ Exame fisico e 
neurologico 

■ Exames laboratoriais 

■ Investigar infecgoes 
ocultas 

I 

Fatores ou causas 
identificadas? 

I I 

Sim Nao 

Avaliaretratar 

adequadamente 


Rever medicagoes: 

■ Prescrigoes de uso diario, 
uso se necessario, doses, 
"formulas", fitoterapicos 

■ Identificar efeitos 
psicoativos e interagoes 
medicamentosas 


Prevengao de complicagoes: 

■ Proteger vias aereas 

■ Hidratagao adequada 

■ Suporte nutricional 

■ Prevenir ulceras de 
pressao 

■ Mobilizagao 

■ Prevengao de TVP e TEP 


Tratamento nao 
farmacologico: 

■ Reorientaresolicitar 
familiares e cuidadores; 
estimular comunicagao 

■ Evitar restrigao fisica e 
cateteres de demora 

■ Manter mobilidade e 
autocuidado 

■ Normalizarociclo do 
sono. Evitar cochilos 
durante o dia e acordar 
noturno 

■ Manter silencio e baixa 
luminosidade no perlodo 
noturno. Evitar interrupgao 
do sono 

■ Uso de oculos e protese 
auditiva se habitual 

■ Musica, massagens e 
tecnicas de relaxamento 
podem ser uteis 


Tratamento farmacologico: 
■ Reservado para pacientes 
com agitagao intensa, risco 
de prejuizo do tratamento, 
risco para a propria vida ou 
para a equipe (Capitulo 66) 


■ Suspender ou alterar medicagoes 
potencialmente lesivas, considerar 
medicagoes com menos efeitos adversos 

■ Diminuir doses se necessario 

■ Identificar efeitos psicoativos e 
interagoes medicamentosas 


Outras opgoes: 

■ Testes laboratoriais - fungao tireoidiana, nlvel serico 
de medicagoes, exame toxicologico, gasometria, 
dosagem de amonia e cortisol, vitamina B12, Ifquido 
cefalorraquidiano 

■ Eletrocardiograma 

■ TC de cranio 
■ECG 


Figura 1 Algoritmo para o manejo de delirium. TEP: tromboembolismo pulmonar; TVP: trombose venosa profunda. 
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A beira do leito 

■ Avaliar consciencia, atengao, memoria e linguagem. 

■ Buscarfatores predisponentes e precipitantes com familiar ou cuidador. 

■ Realizar medidas de prevengao. 

■ Evitarcontengao mecanica. 

■ Tratar a causa de base. 
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QUEDAS 


Gabriel Utzumi, Elina Lika Kikuchi 


DEFINIQAO 

Conceitua-se queda como o deslocamento nao inten- 
cional do corpo para um nivel inferior a posi^ao inicial 
com incapacidade de corre^ao em tempo habil, determi- 
nado por circunstancias multifatoriais que comprometem 
a estabilidade. 

EPIDEMI0L0GIA 

Mais de 1/3 da popula^ao mundial com idade > 65 
anos cai a cada ano, e em metade dos casos as quedas sao 
recorrentes. Idosos que ja sofreram uma queda apresentam 
risco mais elevado para cair, em compara^ao aos demais, 
de 60-70% no ano subsequente. Os idosos mais saudaveis 
caem menos, cerca de 15% em 1 ano, comparativamente 
aos institucionalizados. O risco de quedas e de lesoes de- 
correntes delas aumenta com o avan^ar da idade como 
consequencia da presen^a de multiplas comorbidades e 
do declinio fisiologico proprio do envelhecimento. 

No Brasil, dados do DataSUS mostraram mais de 
840 mil intema^oes por quedas entre os anos de 2008 e 
2012, sendo mais de 166 mil em individuos com idade 
> 60 anos. Destes, 41% eram homens e 59%, mulheres. 

As quedas estao associadas nao so a aumento de 
morbidade e mortalidade em idosos, mas tambem a res- 
tri^ao de mobilidade, piora da funcionalidade e admis- 
sao precoce em instituiqoes de longa permanencia. 


Tais eventos sao responsaveis por aproximadamen- 
te 10% das emergences hospitalares e 6% das interm¬ 
ixes de urgencia. 

Trauma e a 5 a causa de mortalidade na faixa etaria 
> 65 anos, sendo a queda responsavel por 70% das mor- 
tes acidentais em pessoas com idade > 75 anos. 

Aproximadamente 40-60% dos episodios de quedas 
levam a algum tipo de lesao, sendo 30-50% de menor 
gravidade; 5-6%, injurias mais significativas, como le- 
soes de partes moles; e 5%, fraturas. As fraturas mais co- 
muns sao as vertebrais, de femur, umero, radio distal e 
costelas. Cerca de 1% das quedas leva a fratura do femur. 

O custo estimado relacionado a lesoes fatais ou nao 
fatais causadas por quedas no ano 2000, em individuos 
com idade > 65 anos, nos EUA, foi de US$ 19,2 bilhoes. 

FAT0RES DE RISCO E FAT0RES PRECIPITANTES 

As quedas raramente apresentam uma unica causa, 
por isso, e importante avaliar todos os fatores de risco e 
precipitantes. Deve-se sempre afastar as causas agudas: 
insuficiencia coronariana, arritmias, insuficiencia car- 
diaca, sincope, ataque isquemico transitorio, AVC, hipo- 
glicemia, anemia e infec^oes. 

Os fatores de risco podem ser classificados em 2 ca- 
tegorias: 

■ intrinsecos (doen^as ou medicamentos): historia 
previa de quedas, idade, sexo feminino, medicamentos 
(psicoativos, diureticos, antiarritmicos, vasodilatadores, 
sedativos, polifarmacia), condicpao clinica (HAS, DM, 
doen^as neurologicas ou osteomusculares, hipotensao 
ortostatica), disturbio de marcha ou equilibrio, sedenta- 
rismo, deficiencia nutricional, declinio cognitivo, defi- 
ciencia visual e prejuizo do estado funcional; 

■ extrinsecos (ambientais): ilumina^ao inadequa- 
da, superficies escorregadias, tapetes soltos ou com do¬ 
bras, degraus altos ou estreitos, obstaculos no caminho 
(moveis baixos, pequenos objetos, fios), ausencia de cor- 
rimaos em corredores e banheiros, prateleiras excessiva- 
mente baixas ou elevadas, roupas e sapatos inadequados, 
via publica mal conservada, com buracos ou irregulari- 
dades, e orteses inapropriadas. 

AVAUAQAO 

Deve-se perguntar a todos os pacientes idosos sobre 
quedas e dificuldades de marcha e equilibrio (pois mui- 
tos nao relatam espontaneamente) e realizar o teste ti¬ 
med get-up and go (detalhado no Capitulo 192): 

a. sem quedas e sem dificuldade de marcha/equili- 
brio ou 1 queda e sem dificuldade de marcha/equilibrio: 
recomendar participa^ao em programa de exercicio que 
inclua treino de equilibrio e for^a; 
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b. 2 quedas ou dificuldade de marcha/equilibrio: in¬ 
vestigate) de fatores de risco, seguida de interven^ao su- 
gerida pela avaliaipao detalhada do caso. 

Para realizar uma avalia^ao detalhada, sao utiliza- 
das as seguintes ferramentas: 

■ anamnese detalhada: 

- circunstancias da queda, frequencia, sintomas no 
momento da queda e lesdes; 

- revisao das medicares em uso e suas doses; 

- historia de fatores de risco relevantes: comorbi- 
dades agudas (pneumonia, infecejao urinaria, IAM, AVC) 
ou cronicas; 

■ exame clinico: 

- marcha, equilibrio, niveis de mobilidade e arti- 
culafao das extremidades inferiores; 

- exame neurologico, for^a muscular; 

- cardiovascular: ritmo cardiaco, frequencia car- 
diaca, PA (medir em 3 posi^oes); 

- acuidade visual; 

■ avalia^ao funcional: 

- atividades basicas e instrumentais de vida diaria; 

- avalia^ao da percep^ao do individuo quanto a 
funcionalidade e ao medo relacionado a queda. 

INTERVENQAO 

■ Interven^oes direcionadas para os fatores de ris¬ 
co detectados na avalia^ao do paciente sao o primeiro 
passo para a preven^ao de quedas. 

■ Programas de atividade fisica que incluam treino 
de equilibrio, marcha e for^a (p. ex., tai chi)-, a atividade 
fisica pode ser mais efetiva quando combinada a outras 
interven^oes. Foi associada a menor taxa de quedas em 
estudos multifatoriais. 

■ Mudamjas ambientais: atentar para tapetes ou ob- 
jetos soltos no chao, piso escorregadio ou mal conserva- 
do, degraus isolados entre ambientes, iluminafao inade- 
quada, cal^ado inadequado. 

■ Hipotensao postural (avaliar e tratar): modificar 
restri^ao de sodio, orientar hidrata^ao adequada, elevar 
cabeceira da cama, levantar cautelosamente, utilizar meias 
elasticas compressivas e terapia farmacologica (fludro- 
cortisona) se necessario. 

■ Medicares: revisar e reduzir para todos os ido- 
sos sempre que possivel, principalmente em uso de psi- 
cotropicos e na ocorrencia de pobfarmacia. 

■ Reposi^ao de vitamina D: 800-1.000 Ul/dia para 
todos os idosos com risco de quedas e suspeita ou diag¬ 
nostic de deficiencia de vitamina D. Evitar altas doses, 
pois estao associadas a aumento do risco de quedas. 


■ Marca-passo de dupla camara: considerar em pa- 
cientes com hipersensibilidade do seio carotideo que 
apresentem quedas repetitivas. 

Na consulta 

■ Questionar sobre quedas ou dificuldades de marcha e/ou equilibrio. 

■ Realizar anamnese detalhada, exame clinico completo e avaliagao 

funcional. 

■ Promover intervengao direcionada aos fatores de risco precipitantes 

identificados. 

■ Proporcionar reabilitagao aos idosos com quedas frequentes. 
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AVALIACA0 
INTERDISCIPLINAR 

Flavia Campora, Gisele Sayuri Suzuki 


O envelhecimento e um processo que ocorre de di- 
ferentes formas em cada individuo, o que faz a popula- 
9 ao idosa ser muito heterogenea: em uma mesma faixa 
etaria, e possivel encontrar desde idosos totalmente sau- 
daveis ate aqueles que se apresentam extremamente com- 
prometidos. Mesmo nos idosos mais saudaveis, o pro¬ 
cesso normal do envelhecimento cursa com diminui^ao 
da reserva funcional, o que promove maior suscetibili- 
dade a problemas de saude. 

O conceito global de saude nao exclui a presen^a de 
doen^as. O mais importante e a preserva^ao da autono- 
mia e da independencia. Essas capacidades dependem 
do funcionamento integrado e harmonioso de varios sis- 
temas: cognig:ao, humor, mobilidade e comunicaipao. 
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A avaliato e a reabilitagao envolvem multiplas agoes 
que exigem a participate) integrada de profissionais que 
atuam em diversas dimensoes da funcionalidade (Ta- 
bela 1). 


Tabela 1 Dimensoes da funcionalidade abrangidas na reabilitagao 

Reabilitagao fisica 

Mobilidade, comunicagao, nutrigao e 
saude bucal 

Reabilitagao cognitivo- 

Cognigao, humor, estado mental, 

-comportamental 

sono e lazer 

Reabilitagao sociofamiliar 

Suporte social e familiar 

Reabilitagao ambiental 

Ambiente fisico onde o individuo 

esta inserido 


ATENQAO INTEGRADA AO ID0S0 

E necessaria a interdisciplinaridade: profissionais de 
varias areas da saude atuando de forma colaborativa e 
integrada para reconhecer as alteragoes que o idoso apre- 
senta e tragar um piano de intervengao que visa a me- 
lhora global do individuo. 

Os beneficios do tratamento geriatrico multidisci- 
plinar foram demonstrados em varios estudos, princi- 
palmente no tratamento de idosos internados. Alguns 
componentes importantes dessa forma de atuagao in- 
cluem avaliagao de cada professional, reunioes interdis- 
ciplinares programadas, definigao de problemas encon- 
trados e piano terapeutico em topicos, reavaliagoes e 
novas reunioes interdisciplinares programadas. 

Assim, na atengao integrada ao idoso, profissionais 
de diversas areas tem importante fungao, como se dis¬ 
cute brevemente a seguir: 

■ fisioterapia: desempenha papel fundamental na 
avaliagao e na recuperagao da funcionalidade e na pre- 
vengao da piora da condigao fisica e da perda funcional. 
A abrangencia do tratamento fisioterapico em alteragoes 
respiratorias e motoras e ate bem conhecida, mas a atua¬ 
gao desse profisional tambem pode ter impacto em ou- 
tras areas. Programas de reabilitagao fisica demostraram 
impacto em casos de idosos frageis, recuperagao de mar- 
cha e coordenagao pos-AVC, comprometimento cogni¬ 
tive leve, transtornos depressivos e reabilitagao cardiaca. 
Os programas de reabilitagao de incontinentia urinaria 
tambem se mostram eficazes e afetam positivamente a 
qualidade de vida dos idosos que sofrem deste mal; 

■ enfermagem: tem papel fundamental quando o 
idoso e internado. No ambiente hospitalar, a equipe de en¬ 
fermagem e a mais presente nos cuidados. A avaliagao de 
riscos por meio de escalas (quedas, delirium, grau de mo- 
bilidade), os cuidados com a aplicagao de medicamentos 
e ate a higiene pessoal passam pela atengao da enferma¬ 


gem. Ambulatorialmente e em domidlio, esses profissio¬ 
nais podem auxiliar na realizagao de avaliagdes pre-consul- 
ta e em recomendagoes e orientates apos consulta, tendo 
papel fundamental na reorientato das medicates e dos 
cuidados relativos a idosos dependentes. Alem disso, na 
avaliato da integridade da pele, cuidados para prevengao 
e tratamento de ulceras de pressao tambem tem papel es¬ 
sential. E a equipe de enfermagem que faz orientates so- 
bre ostomias, como funcionam, como cuidar e trocar; 

■ terapia ocupacional: os profissionais auxiliam o 
paciente a alcangar a independencia em todas as areas 
do cotidiano - fisica e mental. Tem amplo espectro de 
atuato, envolvendo treinamento de habilidades para 
adaptar e melhorar o desempenho em atividades de vida 
diaria e avaliagoes domiciliares para recomendagao de 
modificates que desenvolvam a funcionalidade do ido¬ 
so e mesmo a atuato de familiares e cuidadores. Como 
exemplo dessa atuato, pode-se citar a orientagao para 
uso de calgadeiras alongadas, que permitem que mesmo 
um idoso com restrito de movimentos possa calgar as 
proprias meias e sapatos; 

■ psicologia: os profissionais tem atuato importan¬ 
te na identificato e no tratamento de transtornos neu- 
ropsiquiatricos como depressao, ansiedade e dementias. 
Os aspectos psicologicos tem impacto negativo na auto- 
nomia e na independencia e devem ser abordados ampla- 
mente em um tratamento interdisciplinar. O psicologo 
pode interagir diretamente com a familia, reconhecendo 
problemas de relacionamento e pontos de estresse duran¬ 
te o tratamento proposto e trabalhando o fortalecimento 
psicologico do individuo e de seus familiares durante o 
processo terapeutico. A intervengao psicologica tem im¬ 
pacto positivo na prevengao de declinio funcional, sendo 
os idosos com medo de cair um dos grupos que mais se 
beneficia. Junto aos pacientes com doengas especificas, o 
psicologo desempenha um papel fundamental junto a fa¬ 
milia, como nos casos de pacientes portadores de demen¬ 
tia, realizando orientates relativas a perda cognitiva. Nos 
ultimos anos, a neuropsicologia, especialidade da psico¬ 
logia, tem ganhado destaque entre os neurologistas, psi- 
quiatras e geriatras na avaliagao de quadras cognitivos e 
na reabilitagao cognitiva, a qual tem sido oferecida com 
maior frequencia aos pacientes com quadras demenciais; 

■ fonoaudiologia: tem atuato ampla em avaliato 
e terapeutica da voz; linguagem, fala e comunicagao (que 
podem estar comprometidas por doengas locais ou neu- 
rologicas); deglutigao (o processo de envelhecimento 
tambem favorece disturbios relacionados a doengas neu- 
rologicas, do trato gastrointestinal, atuato medicamen¬ 
tosa, entre outras); avaliato da audigao e adaptagao de 
proteses auditivas em casos indicados; 
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■ nutrigao: os disturbios nutricionais sao comuns 
entre idosos e estao relacionados a preferencias pessoais, 
alteragoes normais do envelhecimento (como no pala- 
dar) e doengas que afetem o interesse pela comida (p. 
ex., depressao, demencia), bem como alteragoes de de- 
glutigao, medicamentos e estados em que o consumo 
energetico se eleva (p. ex., neoplasias, hipertireoidismo). 
Avaliagao da condigao nutricional e propostas de adap- 
tagdes alimentares que se encaixem nas necessidades de 
cada individuo devem ser realizadas pelo profissional es- 
pecializado; 

■ assistencia social: os assistentes sociais atuam na 
avaliagao das condigoes familiares para o cuidado da sau- 
de do paciente, na avaliagao da rede de suporte social e 
da rede de atendimento para a qual o idoso possa ser en- 
caminhado e acompanhado e nas orientates sobre be- 
neficios, direitos e deveres de todos os envolvidos no 
acompanhamento geriatrico; 

■ farmacia: em ambiente hospitalar, no Brasil, a 
atuagao dos farmaceuticos relaciona-se, principalmen- 
te, a discussao de efeitos colaterais, interagoes medica- 
mentosas e opcodes terapeuticas, o que traz beneficio di- 
reto na prescrigao medicamentosa dos idosos, em geral 
extensa. Atuam tambem na orientagao sobre horarios 
preferenciais a serem tornados os medicamentos, cuida- 
dos no armazenamento e preocupagao com automedi- 
cagao. 

Avaliagao e intervengao 

Na Tabela 2, e apresentado um resumo do momen¬ 
ta adequado de solicitar avaliagao e intervengao de cada 
profissional da saude. 

CONSIDERAQOES FINAIS 

E importante para o medico poder contar com a ex¬ 
pertise de cada profissional. Alem disso, e dever de to- 
dos os profissionais ter conhecimentos minimos das ou- 
tras areas, a fim de realizar algumas orientagoes basicas 
e, principalmente, saber o momento ideal de solicitar au- 
xilio especializado. 

O espectro de abrangencia da atengao a saude do 
idoso vem se tornando grande e complexo, sendo im- 
possivel a um unico profissional conhecer, avaliar e tra- 
tar da melhor maneira possivel todos os problemas en- 
contrados. A interdisciplinaridade e o caminho para 
aumentar a probabilidade de sucesso. Cabe ressaltar, ain- 
da, que a atuagao interdisciplinar se refere tambem a 
atuagao conjunta de medicos de diferentes especialida- 
des, que devem tentar mesclar seus conhecimentos da 
melhor forma possivel para a evolugao mais favoravel do 
paciente. 


Tabela 2 Indicagoes habituais de avaliagao interdisciplinar 

Fisioterapia 

Dores osteomusculares, deficits motores, risco de 
quedas, fraqueza muscular, imobilidade transitoria ou 
definitiva 

Alteragoes respiratorias (doengas cronicas como 

DPOC, infecgoes agudas com hipersecretividade ou 
dificuldade respiratoria, congestao pulmonar, 
imobilidade/risco de atelectasia) 

Incontinencia urinaria 

Atividade ffsica programada e supervisionada 

Enfermagem 

Orientagao sobre autocuidado, orientagao de 
cuidadores, cuidados com a pele, higiene 

Prevengao de ulceras por pressao 

Psicologia 

Alteragoes psicologicas do idoso como depressao, 
ansiedade, processo de luto 

Orientagao de familiares 

Avaliagao e reabilitagao cognitiva 

Fonoaudiologia 

Alteragoes de deglutigao 

Alteragoes de fala e linguagem/comunicagao 

Avaliagao auditiva e adaptagao a protese auditiva 

Nutrigao 

Avaliagao e acompanhamento nutricional de idosos 
internados 

Orientagao nutricional quando ha restrigoes 
alimentares 

Suplementos 

Assistencia 

social 

Avaliagao de suporte social 

Identificagao de conflitos entre o idoso e a famflia ou 
cuidadores 

Orientagao sobre direitos de beneffcios, 
possibilidades de locais de moradia 

Possibilidade de insergao social 

Farmacia 

Duvida sobre interagoes medicamentosas e 
possibilidade de substituigao 

Orientagao sobre armazenamento medicamentoso e 
automedicagao 

Terapia 

ocupacional 

Adaptagoes para melhora de atividades da vida diaria 
Orteses e proteses 

Avaliagao ambiental com propostas de adaptagoes 
que facilitem mobilidade e funcionalidade 


DPOC: doenga pulmonar obstrutiva cronica. 
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POLIFARMACIA E 
MEDICACOES 
POTENCIALMENTE 
INAPROPRIADAS 

Jonas Gordilho Souza, Luciana Louzada Farias 

DEFINIQAO 

Os idosos constituem um grupo que, com grande 
frequencia, sofre de doen^as cronico-degenerativas e, 
por isso, tendem a utilizar um maior numero de medi¬ 
cares que a populate geral. 

Estudos revelam que >1/3 dos pacientes com idade 
> 75 anos usam pelo menos 5 medicares. Alem disso, 
quase metade desses pacientes utilizam medicamentos 
que nao estao na prescri^ao medica, muitas vezes sem 
que o medico que os assiste tenha conhecimento disso. 

A polifarmacia e definida de diversas formas na li¬ 
terature. Um conceito pratico e amplamente utilizado 
consiste no uso de > 5 farmacos. Outros autores definem 
polifarmacia como a prescrifao de um numero de me¬ 
dicamentos maior do que o clinicamente indicado. 

Sabe-se que quanto maior o numero de medicares 
utilizadas, maior e o risco para prescribe de medicares 
inapropriadas e efeitos adversos. O termo medica^ao ina- 
propriada e usado para designar medicare utilizada 
com indicate clinica errada ou sem indicate, que pos- 
sui risco alto de eventos adversos, prescrita em doses ina- 
dequadas, ou usada por periodo maior ou menor que o 
necessario. 

Com a senescencia, ocorrem mudan^as no organis- 
mo e na homeostase que interferem nos processos de far- 
macocinetica e farmacodinamica, tornando os pacien¬ 
tes idosos vulneraveis aos efeitos adversos de medicares. 
Tal vulnerabilidade pode, ainda, ser agravada com o apa- 
recimento de comorbidades e com a polifarmacia, pro- 
piciando intera^ao medicamentosa. 

Entre as altera^oes farmacocineticas, ocorre altera- 
^ao na distribute, na metaboliza^ao e na excre^ao de 
medicamentos. Como exemplo, em virtude da maior 
porcentagem de gordura corporal total, drogas liposso- 
luveis como benzodiazepinicos tem maior volume de 
distribute em idosos, podendo permanecer em circu¬ 


late por um periodo maior. Por sua vez, drogas hidros- 
soluveis tem menor volume de distribute e podem atin- 
gir concentrate serica com doses menores, como no 
caso da digoxina. Da mesma forma, a redu^ao da excre¬ 
te renal pode levar a necessidade de ajuste de doses de 
antibiotics. 

Entre as altera^oes farmacodinamicas, ocorre alte- 
ra^ao no numero e/ou na fun^ao de receptores, modifi- 
cando a intensidade de sua resposta. Como exemplo, as 
altera^oes farmacodinamicas dos receptores colinergi- 
cos e dopaminergicos do SNC aumentam a suscetibili- 
dade aos efeitos adversos de medicamentos anticoliner- 
gicos e antidopaminergicos, com maior risco de sedate 
e sintomas extrapiramidais, respectivamente. 

EPIDEMI0L0GIA 

Na maioria dos estudos, a prevalencia de polifarma¬ 
cia em idosos varia em 20-50%. Uma analise de pacien¬ 
tes ambulatoriais nos EUA indicou que cerca de 40% dos 
individuos com idade > 65 anos usavam mais de 5 me¬ 
dicares e que 12% usavam mais de 10. 

Flores et al. avaliaram uma amostra de 215 pacien¬ 
tes com 60-67 anos de idade, no Rio Grande do Sul, e 
observaram 27% de casos de polifarmacia. 

De acordo com dados obtidos no estudo “Saude, 
bem-estar e envelhecimento” (Sabe), que avaliou 2.143 
idosos em areas urbanas de paises latino-americanos, a 
maioria dos individuos tomava algum medicamento no 
momento da entrevista (86,7%), sendo que, destes, 86% 
tinham prescri^ao medica e 10,1% se automedicavam. 

Passareli et al. demonstraram que rea^ao adversa a 
medicate foi o evento responsavel por 11% das inter- 
na^oes hospitalares de idosos e ocorreu em mais de 2/3 
dos idosos hospitalizados. Em mais de 25% dos casos de 
evento adverso, havia 1 medicate inapropriada prescri¬ 
ta, e foram considerados como risco de rea^ao adversa 
o numero de diagnostics e de medicares e o uso de 
medicate inapropriada. 

AVAUAQAO CLINICA E DIAGN0STIC0 

A avalia^ao da polifarmacia e do uso de medicares 
inapropriadas representa um desafio ao professional de 
saude. 

Entre os problemas associados ao uso de medica¬ 
res, podem ser citados: uso de doses inapropriadas, uti- 
lizatao de de medicamentos na ausencia de indicado 
clinica e nao tratamento, quando indicado, de determi- 
nada condi^ao clinica. Outra situate comumente ob- 
servada e o efeito em cascata, que ocorre quando um 
evento adverso e interpretado como um novo problema, 
levando a prescribe de outros medicamentos. 
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Entre os instrumentos indicados para a avalia^ao de 
polifarmacia, pode ser citado o medical approriateness 
index (MAI), validado em 1992: 

■ Ha indicagao para o medicamento? 

■ O medicamento e efetivo para a doenga? 

■ A dose esta correta? 

■ A orientagao ao paciente esta correta? 

■ A orientagao ao paciente e pratica? 

■ Ha interagao com outros medicamentos? 

■ Ha duplicidade terapeutica? 

■ A duragao proposta da terapia e adequada? 

■ Ha alguma opgao terapeutica de menor custo? 

Em 1991, foram criados os criterios de Beers, que con- 
templavam 30 medicamentos a serem evitados em insti- 
tuigoes de longa permanencia. Posteriormente, esses cri¬ 
terios foram ampliados, passando a contemplar tambem 
idosos de comunidade. Atualmente, os criterios de Beers 
revisados totalizam > 50 medicares divididas em 3 cate- 
gorias: drogas potencialmente inapropriadas e classes que 
devem ser evitadas em idosos; drogas potencialmente ina¬ 
propriadas e classes que devem ser evitadas em idosos com 
determinadas doengas e sintomas que possam ser exacer- 
bados pela droga; e drogas que devem ser usadas com cui- 
dado em idosos. A Tabela 1 apresenta as principais medi¬ 
cares que devem ser evitadas em idosos. 


Na ultima revisao dos criterios de Beers, tambem 
foram contempladas as seguintes condigoes: 

■ farmacos associados a doengas ou sindromes ge- 
riatricas (Tabela 2); 

■ interagoes medicamentosas potencialmente ina¬ 
propriadas como entre as drogas inibidoras da enzi- 
ma conversora da angiotensina e os antagonistas do 
canal de potassio, levando a maior risco de hiperpo- 
tassemia; 

■ medica^bes que devem ser evitadas na presenga 
de disfungao renal (Tabela 2). 

No ano de 2008, foram publicados os criterios screen¬ 
ing tool of older person’s prescriptions (STOPP) e screening 
tool to alert doctors to right treatment (START), revisa¬ 
dos em 2015. Os criterios STOPP avaliam medicares 
que devem ser evitadas em idosos, enquanto os criterios 
START referem-se a medicares que nao podem deixar 
de ser prescritas em determinadas condigoes clinicas. 
Um exemplo comum e a nao prescrigao de um anticoa- 
gulante oral no paciente portador de fibrilagao atrial, 
caso nao haja contraindicagoes. Os criterios STOPP di- 
videm as medicares de acordo com os diversos siste- 
mas do organismo e tern se mostrado mais eficazes para 
identificar eventos adversos quando comparados aos cri¬ 
terios de Beers. 


Tabela 1 Criterios de Beers para medicagoes potencialmente inapropriadas em idosos 


Categorias e farmacos Racional teorico 

Anticolinergicos 

Recomendagao 


Anti-histammicos de 1 a geragao 

■ Dexclorfeniramina 

■ Difenidramina 

■ Meclizina 

■ Hidroxizina 

■ Prometazina 


Antiparkinsonianos 

■ Triexifenidil 

■ Benzotropina 

Existem tratamentos mais eficazes para doenga de Parkinson 
com menos efeitos anticolinergicos 

Evitar uso 

Antiespasmodicos 
* Escopolamina 

■ Atropina 

■ Propantelina 

Forte efeito anticolinergico 

Evitar uso 

Antitromboticos 

Dipiridamol de curta duragao 

Risco de hipotensao postural 

Evitar uso 

Ticlodipina 

Existem alternativas mais seguras 

Evitar uso 

Antibioticos 

Nitrofurantoina 

Risco de toxicidade pulmonar, hepatotoxicidade, neuropatia 
periferica, principalmente com uso prolongado 

Evitar uso em indivfduos com clearance de 

creatinina < 30 mL/min 

(continual 


Forte efeito anticolinergico, clearance reduzido em idades mais Evitar uso 
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Tabela 1 Criterios de Beers para medicagoes potencialmente inapropriadas em idosos 

Categorias e farmacos 

Cardiovascular 

Racional teorico 

Recomendagao 

Bloqueadores alfa-1 perifericos 

■ Doxazosina 

■ Prazosina 

Risco de hipotensao postural 

Nao e recomendado como anti-hipertensivo, uma vez que 
existem melhores alternativas 

Evitar como anti-hipertensivo 

Alfa-agonistas de agao central 

■ Clonidina 

■ Metildopa 

■ Reserpina > 0,1 mg/dia 

Risco de eventos adversos no SNC, hipotensao postural, 
bradicardia 

Nao deve ser usado de rotina como tratamento de hipertensao 

Evitar como anti-hipertensivo de 1 a linha 

Dronedarona 

Piores desfechos relatados em individuos com fibrilagao atrial 
ou insuficiencia cardiaca grave 

Evitar em individuos com fibrilagao atrial 
permanente, insuficiencia cardiaca grave com 
descompensagao recente 

Digoxina 

Nao deve ser usada como 1 a linha em fibrilagao atrial, uma vez 
que existem melhores alternativas, podendo estar associada 
com maior mortalidade 

Efeitos questionaveis na insuficiencia cardiaca, podendo levar a 
aumento de mortalidade em idosos, principalmente quando 
usada em doses elevadas na presenga de injuria renal 

Evitar como 1 a linha em fibrilagao atrial e 
insuficiencia cardiaca 

Evitar doses > 0,125 mg/dia 

Nifedipino de liberagao rapida 

Risco de hipotensao e miocardiopatia isquemica 

Evitar uso 

Amiodarona 

Maior toxicidade do que outras medicagoes utilizadas na 
fibrilagao atrial 

Evitar uso como 1 a linha na fibrilagao atrial 
cronica, exceto no individuo com insuficiencia 
cardiaca ou hipertrofia de ventriculo esquerdo 

Drogas com agao no SNC 

Antidepressivos de 1 a geragao, 
tricfclicos e outros 

■ Amitriptilina 

■ Clomipramina 

■ Imitriptilina 

■ Nortriptilina 

■ Paroxetina 

Forte efeito anticolinergico, sedagao, hipotensao postural 

Evitar uso 

Antipsicoticos de 1 a geragao e 
atfpicos 

Risco de AVC, declfnio cognitivo e mortalidade em individuos 
com demencia 

Evitar uso, exceto em esquizofrenia, transtorno 
bipolar e como anti-hemeticos durante quimioterapia 
Evitar uso em transtorno comportamental 
associado a demencia, exceto quando houver 
falha com tratamento nao farmacologico e o 
paciente trouxer risco para ele ou terceiros 

Barbituricos 

Risco de dependence 

Intoxicagao mesmo em doses baixas 

Evitar uso 

Benzodiazepinicos de agao curta e 
interm ediaria 

■ Alprazolam 

■ Lorazepam 

■ Benzodiazepinicos de agao longa 

■ Clonazepam 

■ Clordiazepoxido 

■ Diazepam 

■ Flurazepam 

Idosos tern maior sensibilidade, ocorrendo redugao do 
metabolismo 

Aumenta o risco de disfungao cognitiva, quedas, fraturas, 
delirium, acidentes automobilisticos em idosos 

Evitar uso 

Pode ser apropriado em individuos com crises 
convulsivas, uso como medicagao pre-anestesica, 
disturbios de ansiedade generalizada, crises de 
abstinencia associadas ao uso de 
benzodiazepinicos e etanol 

Hipnoticos nao benzodiazepinicos 
■ Zolpidem 

Efeitos colaterais semelhantes aos benzodiazepinicos em 
idosos: delirium, deficit cognitivo, quedas 

Maior risco de idas a emergencia, hospitalizagao, acidentes 
automobilisticos 

Evitar uso 


(continual 
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Tabela 1 Criterios de Beers para medicagoes potencialmente inapropriadas em idosos 

Categorias e farmacos 

Racional teorico 

Recomendagao 

Hormonios 



Testosterona 

Riscos cardfacos, contraindicados em individuos com doengas 

Evitar uso, exceto em casos de hipogonadismo 


prostaticas 

confirmado com sintomas clfnicos 

Estrogenos com oil sem 

Potencial carcinogenico para mama e endometrio 

Evitar uso de reposigao oral e adesivo 

progestagenos 

Ausencia de efeito cardioprotetor e protegao cognitiva em 

Uso topico vaginal e aceitavel para tratamento 


mulheres idosas 

de dispareunia, infecgao urinaria baixa e 
secura vaginal 

Hormonio de crescimento 

Efeito sobre a composigao corporal e pequeno e esta associado 

Evitar uso, exceto em casos de reposigao 


a efeitos colaterais, como edema, artralgia, sfndrome do tunel 
do carpo, ginecomastia e alteragao glicemica 

hormonal apos ressecgao da pituitaria 

Insulina em doses variaveis 

Alto risco de hipoglicemia 

Evitar uso, principalmente a utilizagao isolada de 
insulina de agao rapida para corrigir hiperglicemia, 
na ausencia de insulina basal 

Megestrol 

Efeito minimo no peso, com maior risco de eventos tromboticos 
e morte em idosos 

Evitar uso 

Sulfonilureias de longa duragao 

Risco de hipoglicemia em idoso 

Evitar uso 

■ Clorpropamida 

Risco de secregao inapropriada do hormonio antidiuretico com 


■ Glibenclamida 

clorpropamida 


Sistema gastrointestinal 

Metoclopramida 

Risco de efeitos extrapiramidais, discinesia tardia, quedas 

Evitar uso, exceto em casos de gastroparesia 

Oleo mineral 

Risco de pneumonite aspirativa 

Existem outras alternativas mais seguras 

Evitar uso 

Inibidor de bomba de protons 

Risco de infecgao por Clostridium difficile, perda de massa 

Evitar uso > 8 semanas, exceto em paciente de 


ossea e risco de fraturas 

alto risco: uso cronico de corticosteroides, AINH, 
esofagite erosiva, esofago de Barret, 
hipersecregao gastrica 

Falha do controle de sintomas apos descontinuagao 

Analgesicos 

Meperidina 

Baixa eficacia em doses comumente usadas para uso oral 

Evitar uso, especialmente em individuos com 


Alto risco de neurotoxicidade e delirium 

Existem alternativas mais eficazes e seguras 

doenga renal cronica 

AINH 

Sangramento digestivo e ulcera peptica, com maior risco nos 

Evitar uso, exceto quando outras alternativas 

■ Acido acetilsalicilico > 325 mg/dia 

seguintes casos: idade > 75 anos, uso de corticosteroide, uso 

forem ineficazes e se o paciente fizer uso de 

■ Diclofenaco 

de antiagregantes plaquetarios e uso de anticoagulantes - o 

protetor gastrico 

■ Ibuprofeno 

uso de inibidor de bomba de protons e misoprostol de protons 


■ Acido mefenamico 

reduz o risco, porem nao elimina 


■ Meloxicam 

Indometacina tern maior risco de efeitos adversos no SNC, 


■ Naproxeno 

■ Piroxicam 

■ Indometacina 

lesao renal, sangramento digestivo e ulcera peptica 


Relaxantes mnsculares 

Baixa tolerancia em idosos porconta dos efeitos 

Evitar uso 

Carisoprodol 

Ciclobenzaprina 

anticolinergicos, sedagao e risco de fraturas 



Adaptada de American Geriatrics Society. American Geriatrics Society updated Beers criteria for potentially inappropriate medication use in older adults. The American Geriatrics 
Society 2015 Beers criteria update expert panel. J Am Geriatr Soc 2015;63(11 ):2227-46. 
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Tabela 2 Criterios de Beers para medicagoes potencialmente inapropriadas em idosos, de acordo com cada doenga ou sindrome 

Doenga ou sindrome 

Cardiovascular 

Medicagoes ou classes de farmacos 

Racional 

Recomendagao 

Insuficiencia cardfaca 

AINH e inibidores da ciclo-oxigenase-2 

Risco de retengao hfdrica e 

Evitar uso 


Bloqueadores do canal de calcio nao 
di-hidropiridfnicos (verapamil e diltiazem) 

Evitar apenas se a fragao de ejegao estiver baixa 
Tiazolidinedionas (pioglitazona, rosiglitazona) 
Cilostazol 

Dronedarona 

piora clfnica 


Sfncope 

Inibidores da acetilcolinesterase 

Risco de hipotensao postural e 

Evitar uso 


Bloqueadores alfa-1 perifericos (doxazosina, 
prazosina) 

Antidepressivos tricfclicos 

Clorpromazina 

Tioridazina 

Olanzapina 

bradicardia 


SNC 

Convulsao 

Bupropriona 

Reduzem o limiar de convulsao 

Evitar uso 


Clorpromazina 

Podem ser usados em 



Clozapina 

indivfduos com quadra 



Olanzapina 

controlado, em que outras 



Tioridazina 

Tramadol 

alternativas nao foram eficazes 


Delirium 

Anticolinergicos 

Maior risco de delirium em 

Evitar uso 


Antipsicoticos 

idosos com fatores 

Os antipsicoticos atfpicos so devem ser 


Benzodiazepfnicos 

predisponentes 

usados no transtorno comportamental 


Corticosteroides 

Antipsicoticos estao 

associado a demencia quando houver 


Antagonistas H z (ranitidina, cimetidina, famotidina) 

associados com maior risco de 

falha com tratamento nao 


Meperidina 

doenga cerebrovascular em 

farmacologico e o paciente trouxer risco 


Hipnoticos sedativos 

idosos com demencia 

para ele ou terceiros 

Demencia e disfungao 

Anticolinergicos 

Podem levara piora cognitiva 

Evitar uso 

cognitiva 

Benzodiazepfnicos 

Antipsicoticos estao 

Os antipsicoticos atfpicos so devem ser 


Hipnoticos nao benzodiazepfnicos 

associados com maior risco de 

usados no transtorno comportamental 


Antagonistas H z (ranitidina, cimetidina, famotidina) 

doenga cerebrovascular em 

associado a demencia quando houver 


Antipsicoticos 

idosos com demencia 

falha com tratamento nao 
farmacologico e o paciente trouxer risco 
para ele ou terceiros 

Quedas e fraturas 

Anticonvulsivantes 

Risco de ataxia, piora 

Evitar uso, exceto em casos de 


Antipsicoticos 

locomotora 

alternativas mais seguras nao 


Benzodiazepfnicos 


disponfveis 


Hipnoticos nao benzodiazepfnicos 


Evitar anticonvulsivantes, exceto 


Antidepressivos tricfclicos 


em casos de convulsao ou alteragao 


Inibidores de receptagao da serotonina 

Opioides 


de humor 

Insonia 

Descongestionantes nasais 

Estimulantes anfetamfnicos 

Metilfenidato 

Cafefna 

Estimulantes do SIMC 

Evitar uso 

Parkinson 

Todos os antipsicoticos, exceto aripiprazol, 

Agonistas dopaminergicos 

Evitar uso 


quetiapina e clozapina 

Metoclopramida 

Prometazina 

podem piorar os sintomas 



(continua) 
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Tabela 2 Criterios de Beers para medicagoes potencialmente inapropriadas em idosos, de acordo com cada doenga ou smdrome 

Doenga ou 
smdrome 

Medicagoes ou classes de farmacos 

Racional 

Recomendagao 

Sistema gastrointestinal 



Historia de ulcera 
gastrica ou duodenal 

Acido acetilsalicflico > 325 mg/dia 

AINH (ciclo-oxigenase 1) 

Risco de piora da ulcera ou 
aparecimento de novas 

Evitar uso, exceto quando outras 
alternativas forem ineficazes e se o 
paciente fizer uso de protetor gastrico 

Sistema geniturinario 

Doenga renal cronica 

AINH 

Risco de piora da fungao renal 

Evitar uso 


estagio 4 ou clearance 
de creatinina 
<30 mL/min 


Incontinenia urinaria 

em mulheres 

Estrogenos orais e transdermicos (exceto de 
uso vaginal) 

Bloqueadores alfa-1 perifericos (doxazosina, prazosina) 


Sintomas urinarios 
ligados a prostatismo 

Drogas com forte efeito anticolinergico, exceto Risco de piora do fluxo urinario 

antimuscarlnicos para incontinencia urinaria 

Evitar uso em homens 

Adaptada de American Geriatrics Society. American Geriatrics Society updated Beers criteria for potentially inappropriate medication use in older adults. The American Geriatrics 
Society 2015 Beers criteria update expert panel. J Am Geriatr Soc 2015;63(11 ):2227-46. 

Tabela 3 Criterios de Beers para 
alteragao da fungao renal 

medicagoes (exceto antibioticos) que devem ser evitadas ou ter doses corrigidas em idosos com 

Medicagao ou classe 

Anticoagulantes 

Clearance de creatinina (mL/min) Racional 

Recomendagao 

Rivaroxabana 

30-50 

Risco de sangramento 

Reduzir dose 

Apixabana 

<25 

Risco de sangramento 

Evitar uso 

Dabigatrana 

<30 

Risco de sangramento 

Evitar uso 

Enoxaparina 

<30 

Risco de sangramento 

Reduzir dose 

Fondaparinux 

<30 

Risco de sangramento 

Evitar uso 

Cardiovascular 

Amilorida 

<30 

> potassio, < sodio 

Evitar uso 

Espironolactona 

<30 

> potassio 

Evitar uso 

Triantereno 

<30 

> potassio, < sodio 

Evitar uso 

SNC 

Duloxetina 

<30 

Efeitos gastrointestinais (nausea e diarreia) 

Evitar uso 

Gabapentina 

<60 

Efeitos no SNC 

Reduzir dose 

Pregabalina 

<60 

Efeitos no SNC 

Reduzir dose 

Tramadol 

<30 

Efeitos no SNC 

Reduzir dose em liberagao rapida 
Evitar uso em liberagao prolongada 

Gastrointestinal 

Ranitidina 

<50 

Confusao mental 

Reduzir dose 

Cimetidina 

<50 

Confusao mental 

Reduzir dose 

Hiperuricemia 

Alopurinol 

<30 

Toxicidade gastrointestinal, neuromuscular e de 
medula ossea 

Reduzir dose 

Probenecida 

<30 

Perda de eficacia 

Evitar uso 


Adaptada de American Geriatrics Society. American Geriatrics Society updated Beers criteria for potentially inappropriate medication use in older adults. The American Geriatrics 
Society 2015 Beers criteria update expert panel. J Am Geriatr Soc 2015;63(11 ):2227-46. 
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CONDUTA 

E possivel reduzir a polifarmacia, a prescriqao de 
medicares potencialmente inapropriadas e, consequen- 
temente, a incidencia de eventos adversos com algumas 
medidas que podem ser aplicadas no dia a dia pelo pro- 
fissional de saude: 

■ perguntar se o paciente trouxe todas as medica¬ 
res na consulta; 

■ identificar todas as medicares pelo nome gene- 
rico e classe; 

■ certificar-se de que a medicaqao usada tern uma 
indicaqao clinica formal; 

■ conhecer os efeitos adversos de cada medicaqao 
prescrita; 

■ entender as alteraqoes farmacocineticas e farma- 
codinamicas ligadas a idade; 

■ interromper as medicares que nao tragam be- 
neficio conhecido; 

■ interromper as medicares sem indicaqao clinica; 

■ procurar usar drogas menos toxicas; 

■ dar atenqao para a cascata de prescriqao; 

■ tentar utilizar uma medicaqao para cada doenqa, 
preferencialmente nas posologias mais simplificadas. 

No tratamento de pacientes idosos, e fundamental 
que ocorra uma abordagem multidimensional e, prefe¬ 
rencialmente, interdisciplinar. Diversos estudos tern de- 
monstrado que a avaliaqao geriatrica ampla esta asso- 
ciada a uma melhora nos desfechos maleficos associados 
a farmacoterapia em idosos. 

PROGNOSTICO 

Dados de literatura revelam que a prescri^ao de me¬ 
dicares inapropriadas e uma causa importante de mor- 
bidade e mortalidade. 

Passareli et al. identificaram uma alta frequencia de 
reaves adversas associadas ao uso de medicamentos ina- 
propriados em idosos hospitalizados, sendo que elas sao 
responsaveis por 20% das causas de internaqao em ido¬ 
sos, constituindo a 5 a causa mais prevalente de obito nes- 
se grupo. Sabe-se tambem que cerca de 25% dos idosos 
em atendimento ambulatorial apresentam algum tipo de 
reaqao adversa. 

Em decorrencia da elevada prevalencia, do poten- 
cial de complicates e da possibilidade de preven^ao das 
reaqoes adversas, sao fundamentais o conhecimento das 
altera^oes farmacocineticas e farmacodinamicas do ido- 
so, o cuidado com polifarmacia e o uso criterioso de me¬ 
dicares. 
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RINITE ALERGICA 


Carla Bisaccioni 


DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

A rinite alergica e um problema de saude global que 
afeta diversas idades, etnias e nlveis socioeconomicos. E 
definida como uma inflama^ao da mucosa do nariz e e ca- 
racterizada por sintomas nasais, incluindo rinorreia ante¬ 
rior ou posterior, espirros, obstru^ao nasal e/ou prurido. 

Trata-se da forma mais comum de rinite nao infec- 
ciosa e esta associada com resposta imunologica media- 
da por IgE apos exposi^ao a alergenos. Sintomas ocula- 
res como prurido, lacrimejamento, fotofobia, sensa^ao 
de corpo estranho e enantema conjuntival estao frequen- 
temente associados ao quadro nasal. 

Os principais alergenos responsaveis pelo desenca- 
deamento dos sintomas IgE-mediados sao os aeroaler- 
genos: acaros da poeira domestica, epitelios de animais, 
fungos, barata e polens. 

QUADRO CUNICO 

O quadro clinico e composto pela presen^a de > 1 
dos sintomas cardinais descritos, com intensidade e fre¬ 
quence bastante variaveis. A rinite alergica leva a piora 
da qualidade de vida, do sono e de trabalho. 

Alem dos sintomas nasais e oculares, a rinite tam- 
bem e um fator de risco para o desenvolvimento de asma. 
Sintomas de rinite foram identificados em ate 98% dos 
asmaticos alergicos e cerca de 30% dos pacientes com ri¬ 
nite sem asma apresentam hiper-reatividade bronquica 
a metacolina ou histamina. 

DIAGN0STIC0 

O diagnostico baseia-se na concordance entre histo- 
ria tipica de sintomas de rinite alergica e exames comple- 
mentares que comprovem a participa^ao da IgE no pro- 
cesso. A comprova^ao da presen^a da IgE espedfica pode 
ser feita por teste cutaneo de leitura imediata de puntura 


(prick test), pela dosagem serica dessa IgE espedfica, ou 
por provoca^ao nasal espedfica. Demais exames, como 
hemograma para avaliar eosinofilia e IgE total, podem au- 
xiliar, mas nao sao essenciais e nao costumam apresentar 
altera^ao. Exames de imagem, como TC de seios da face 
ou nasofibroscopia, ficam restritos a casos refratarios ou 
complicados. RX de seios da face nao e indicado. 

Varias outras condii^oes podem causar sintomas se- 
melhantes, p. ex., infec^oes, altera^oes hormonais, agen- 
tes fisicos ou ocupacionais, alterai^oes anatomicas e o uso 
de certos medicamentos, como AINH. 

CLASSIFICAQAO 

Pelas caracteristicas clinicas, a rinite pode ser sub- 
dividida em intermitente e persistente: 

■ intermitente: sintomas presentes < 4 dias na se- 
mana; 

■ persistente: sintomas presentes > 4 dias na sema- 
na e > 4 semanas consecutivas. 

Sua gravidade pode ser classificada em leve ou mo- 
derada/ grave: 

■ leve: sintomas presentes, mas nao incomodam; 

■ moderada/grave: sintomas incomodam. Obser- 
va-se a presen^a de > 1 dos itens: 

- altera^ao do sono; 

- comprometimento das atividades da vida dia¬ 
ria, de lazer ou de esporte; 

- interference na escola ou no trabalho. 

TRATAMENTO 

A escolha do tratamento depende da classifica^ao da 
rinite de acordo com a dura^ao e a gravidade dos sinto¬ 
mas (Tabela 1). O controle ambiental, ou seja, cuidados 
de higiene e com a exposi^ao aos desencadeantes, esta in¬ 
dicado para todos os casos, conforme a sensibiliza^ao. 

Corticosteroide intranasal e a l a escolha para o trata¬ 
mento de rinite intermitente moderada/grave e de todas as 
rinites persistentes, sobretudo quando congestao nasal e o 
principal sintoma. E a medica^ao disponivel mais eficaz 
para o tratamento das rinites cronicas, tanto alergica como 
nao alergica. Pode ser indicado como monoterapia, e sabe- 
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-se que com seu uso ha melhora de todos os sintomas da 
rinite, bem como dos sintomas oculares associados. Estao 
disponiveis no mercado: beclometasona, triancinolona, bu- 
desonida, fluticasona, mometasona e ciclesonida. 

Anti-histammicos de 2 a gera^ao (nao sedantes) VO 
ou por via intranasal sao recomendados para o tratamen- 
to de resgate. Os principais disponiveis no Brasil sao: ce- 
tirizina, loratadina, desloratadina, fexofenadina, levoce- 
tirizina, rupatadina, ebastina e bilastina. 

Antileucotrienos sao recomendados como adjuvan- 
tes e sao associados a melhora da rinite alergica, porem 
nao sao mais preconizados no tratamento das rinites per- 
sistentes em adultos, por serem inferiores aos corticos- 
teroides e aos anti-histammicos. O unico medicamento 
disponivel no mercado e o montelucaste. 

Descongestionantes administrados por via intranasal 
podem ser usados por curtos periodos em pacientes com 
obstru^ao nasal grave. Descongestionantes VO combina- 
dos com anti-histammicos podem ser usados tambem por 
curto periodo. Estao disponiveis as associates: fexofena¬ 
dina + pseudoefedrina, loratadina + pseudoefedrina, ebas¬ 
tina + pseudoefedrina e cetirizina + pseudoefedrina. 

As cromonas vem caindo em desuso por ter eficacia 
inferior as demais medicates citadas. 

Imunoterapia alergenoespecifica pode ser indicada 
nos casos de rinite alergica e pode alterar o curso natu¬ 
ral da doen^a, diminuindo tanto sintomas quanto novas 
sensibilizates e o desenvolvimento de asma, mas so deve 
ser indicada e realizada por especialistas em alergia, por 
conta dos riscos de reaches adversas. 


Tabela 1 Orientagao do tratamento da rinite alergica com base 
na classificagao 

Intermitente 

leve 

Intermitente Persistente Persistente 

moderada/ leve moderada/ 

grave grave 


Costicosteroide intranasal 

Cromona local 

Antileucotrienos 

Anti-histaminicos de T geragao 

Descongestionante por via intranasal (< 10 dias) ou V0 

Evitar alergenos e irritantes 


Imunoterapia 


- BIBLIOGRAFIA 

Bousquet J, Khaltaev N, Cruz AA, Fokkens NB, Togias A, Zubebier T, et 
al. Allergic rhinitis and its impacto on asthma (ARIA). Allergy 
2008;63(86):8-160. 

Dykewicz MS, Hamilos DL. Rhinits and sinusits. J Allergy Clin Immunol 
2010;125:S103-15. 

Giavina-Bianchi P, Aun MV, Takejima P, Kalil J, Agondi RC. United airway 
diseaase: current perspectives. J Asthma Allergy 2016;9:93-100. 


ANAFILAXIA E CHOQUE 
ANAFILATICO 

Carla Bisaccioni 


DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

A anafilaxia pode ser caracterizada como uma rea- 
9&0 sistemica aguda grave que acomete varios orgaos e 
sistemas simultaneamente e e determinada pela ativida- 
de de mediadores farmacologicos liberados por masto- 
citos e basofilos ativados. 

Pode ocorrer tanto por mecanismos imunologicos 
(alergicos), como tambem por mecanismos nao imuno¬ 
logicos (nao alergicos). Atualmente, todas as reaches sao 
denominadas anafilaxia, imunologica ou nao imunolo- 
gica, e o antigo termo “anafilactoide” nao deve ser mais 
utilizado. 

FATORES DE RISCO 

Os fatores que aumentam o risco de anafilaxia gra¬ 
ve ou fatal incluem: doen^as concomitantes como asma 
e outras doen^as respiratorias graves, doemjas cardiovas- 
culares, fatores relacionados a idade e mastocitose. O uso 
de betabloqueadores ou inibidores da enzima converso- 
ra da angiotensina (iECA) tambem e associado a maio- 
res morbidade e mortalidade da anafilaxia. 

FATORES DESENCADEANTES 

Nos doentes internados, os principais desencadean- 
tes sao medicamentos, contrastes radiologicos e latex da 
borracha. E importante salientar que os farmacos sao 
apontados como a maior causa de obito por anafilaxia. 

Os alimentos sao os principais desencadeantes nas 
crian^as, adolescentes e adultos jovens, podendo ocor¬ 
rer uma varia^ao regional, dependendo dos habitos po- 
pulacionais. 

Venenos de insetos (principalmente abelhas, vespas 
e formigas) e medicamentos sao frequentemente asso¬ 
ciados a anafilaxia em adultos e idosos. 

Os principais medicamentos responsaveis pela ana¬ 
filaxia em todo o mundo sao os antimicrobianos e AINH. 
Outras causas de anafilaxia ligadas a presta^ao de servi- 
90 medico sao: quimioterapicos, imunobiologicos, con- 
traste iodado, testes cutaneos ou imunoterapia com aler- 
genos, e provoca^ao ou dessensibiliza^ao com alimentos 
ou drogas. Nas anafilaxias intraoperatorias, destacam- 
-se: latex, bloqueadores neuromusculares, antibioticos, 
hipnoticos e opioides. Agentes menos comumente im- 
plicados sao plasma seminal e alergenos ocupacionais, 
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mas ha casos nos quais ha repeti^ao do quadro anafila- 
tico sem identifica^ao do agente, classificados como ana- 
filaxia idiopatica. 

QUADRO CUNICO 

Os sinais cutaneos estao presentes em 80-90% dos 
casos de anafilaxia e, quando ausentes, dificultam o diag¬ 
nostico. Os principais sinais e sintomas de anafilaxia sao: 

■ pele, tecido subcutaneo e mucosas: prurido cuta- 
neo; urticaria; angioedema; exantema morbiliforme; pru¬ 
rido ocular; hiperemia conjuntival; edema palpebral; pru¬ 
rido em labios, lingua, palato e ouvido; edema de lingua, 
labios e uvula; prurido de genitais, palmas e plantas; 

■ sistema respiratorio: prurido nasal; congestao; co- 
riza; espirros; prurido em orofaringe; disfonia; rouqui- 
dao; sensa^ao de aperto; estridor; tosse seca; aumento da 
frequencia respiratoria; dispneia; opressao toracica; si- 
bilos; broncoespasmo; diminuiqao do pico de fluxo; cia- 
nose; falencia respiratoria; 

■ sistema gastrointestinal: dor abdominal; nauseas; 
vomitos; diarreia; disfagia; 

■ sistema cardiovascular: dor toracica; taquicardia, 
bradicardia, palpitates e outras arritmias; hipotensao; 
choque; falencia cardiaca; 

■ SNC: altera^ao de comportamento; irritabilida- 
de; cefaleia; fraqueza; confusao; altera^ao visual. 

Aproximadamente 30% dos casos de anafilaxia po- 
dem recidivar entre 4-24 horas apos a fase hiperaguda 
(media de 6-12 horas) em decorrencia do recrutamento 
de eosinofilos. Essa 2 a rea^ao pode ser mais grave que a 
reafao inicial, o que demanda mudan^a no tratamento. 

DIAGNOSTICO 

O diagnostico de anafilaxia baseia-se nos achados 
clinicos (Tabela 1). 

Os principais diagnosticos diferenciais da anafila¬ 
xia sao: asma aguda, urticaria aguda generalizada, an¬ 
gioedema, disfun^ao das cordas vocais, doen^as cardio- 
vasculares, eventos neurologicos, choque hipovolemico/ 
cardiogenico/septico, angioedema hereditario, angioe¬ 
dema por iECA, feocromocitoma, transtorno de ansie- 
dade, mastocitose, sindromes do homem vermelho (van- 
comicina). 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

Algumas vezes, o diagnostico da anafilaxia pode ser 
dificil. Como ha varios diagnosticos diferenciais, pode- 
-se realizar a dosagem da triptase serica, que e liberada 
pelos mastacitos ativados e se encontra elevada ate 6 ho¬ 
ras apos o evento. As amostras de sangue devem ser co- 


Tabela 1 Criterios clinicos para o diagnostico de anafilaxia 
Doenga de inicio agudo (minutos a varias horas) com 
envolvimento de pele, tecido mucoso ou ambos (p. ex., urticaria 
generalizada, prurido ou rubor facial, edema de labios, lingua e 
uvula) e pelo menos um dos seguintes 

Comprometimento respiratorio (p. ex., dispneia, sibilos, broncoespasmo, 
estridor, redugao do pico de fluxo expiratorio, hipoxemia) 

Redugao da PA ou sintomas associados de disfungao terminal de orgao 
(p. ex., hipotonia, sincope, incontinencia) 

> 2 dos seguintes que ocorrem rapidamente apos a exposigao a 
provavel alergeno para um determinado paciente (minutos ou 
varias horas): 

Envolvimento de pele e mucosa (urticaria generalizada, prurido e rubor, 
edema de labio-lingua-uvula) 

Comprometimento respiratorio 
Redugao da PA ou sintomas associados 

Sintomas gastrointestinais persistentes (p. ex., colicas abdominais, 
vomitos) 

Redugao da PA apos exposigao a alergeno conhecido para 
determinado paciente (minutos ou varias horas): 

Lactentes e criangas: pressao sistolica baixa (idade-especifica) ou queda 

> 30% na pressao sistolica 

Adultos: pressao sistolica < 90 mmHg ou queda > 30% do seu basal 
A anafilaxia e altamente provavel quando qualquer um dos 3 criterios for preenchido. 


lhidas em 15 minutos-3 horas apos o inicio dos sinto¬ 
mas, de forma seriada. Niveis aumentados sustentam a 
hipotese de anafilaxia por ferroada de insetos ou por me- 
dicamentos e em pacientes hipotensos. Na anafilaxia por 
alimentos e em normotensos, no entanto, a triptase pode 
manter-se normal. E recomendada, ainda, a dosagem em 
momenta distante da crise, pois pacientes portadores de 
mastocitose podem ter niveis persistentemente elevados. 
Trata-se, contudo, de exame ainda pouco disponivel na 
pratica clinica. 

TRATAMENTO 

A base para o sucesso no tratamento e a rapidez das 
atjoes, seguindo o ABCD primario e secundario do doen- 
te grave. O algoritmo de tratamento e apresentado na Fi- 
gura 1. 

A epinefrina aquosa (concentra^ao 1:1.000) deve ser 
administrada na dose de 0,3-0,5 mg (0,01 mg/kg em 
criangas, maximo de 0,3 mg), IM (preferencial, por apre- 
sentar nivel serico mais elevado e em maior rapidez que 
a aplica^ao SC), no musculo vasto lateral da coxa. Tra- 
ta-se da l a medica^ao a ser administrada ao paciente e 
tambem a mais importante, podendo ser repetida a cada 
5-10 minutos. 
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Inalagao beta-2 
(fenoterol/salbutamol) 

A 

; Broncoespasmo 


! Edema laringeo 

y 

Inalagao de epinefrina 
5 mL pura 



Figura 1 Algoritmo para tratamento da anafllaxia. 


Os anti-histaminicos (antagonistas HI e H2) sao 
considerados 2 a linha e nao devem ser utilizados isolada- 
mente. A a^ao dos anti-Hl esta muito bem estabelecida 
no controle das rea^oes cutaneas. A difenidramina, nas 
doses de 25-50 mg para adultos e 1 mg/kg para as crian- 
<jas, EV, e a droga de escolha. A prometazina pode ser usa- 
da a partir dos 2 anos de idade na dose de 0,25 mg/kg. O 
uso de anti-H2 associado ao anti-Hl pode contribuir 
para a redufao de eritema, cefaleia e outros sintomas da 
anafllaxia. Recomenda-se a infusao EV de ranitidina, 50 
mg, no adulto (1 mg/kg na crian^a). 

Os corticosteroides tambem sao drogas de 2 a linha, 
mas tern a^ao anti-inflamatoria significativa na preven- 
fao dos sintomas tardios da anafllaxia (rea^ao bifasica). 
Devem ser utilizados EV, em dose equivalente a 1-2 mg/ 
kg de metilprednisolona, a cada 6 horas. Em pacientes es- 
taveis e conscientes, pode-se usar prednisona VO. 

Os agonistas beta-2-adrenergicos podem ser admi- 
nistrados como tratamento adicional para alivio dos qua¬ 
dras de broncoespasmo. Sugere-se a administra^ao de 
salbutamol por nebuliza^ao na dose de 2,5 mg/3 mL na 
crian^a e 5 mg/3 mL no adulto. O fenoterol e outra op- 
^ao eficaz. 

O suporte ventilatorio e primordial, devendo-se sem- 
pre priorizar as vias aereas pervias, bem como realizar 
suplementa^ao de oxigenio guiada por oximetria de pul- 


so. Em casos de insuficiencia respiratoria, deve-se insti- 
tuir via aerea definitiva, se possivel IOT, mas pode ser 
necessaria cricotireostomia em casos de edema laringeo 
grave. Nos pacientes com broncoespasmo, os agonistas 
beta-2-adrenergicos estao indicados. 

Nos casos de estridor laringeo por edema de glote, 
alem da epinefrina IM, pode ser utilizada epinefrina por 
via inalatoria (5 mL por cada nebuliza^ao, pura), uma 
vez que, alem da at^ao beta-agonista (broncodilatadora), 
tern a^ao alfa-agonista (vasoconstritora). 

Expansores de volume (solu^oes cristaloides ou co- 
loides) sao necessarios nos casos de hipotensao persis- 
tente a despeito da utilizai^ao de injeqoes de epinefrina, 
e agentes vasopressores podem ser indicados. Pode-se 
lanc^ar mao da posi^ao de Tredelenburg (eleva^ao dos 
membros inferiores) para aumentar o retorno venoso. 

Em caso de choque refratario, especialmente em pa¬ 
cientes em uso de betabloqueadores, glucagon IM pode 
ser utilizado, na dose de 0,1 mg/kg (maximo de 1 mg) a 
cada 15 ou 20 minutos, acompanhado de controle glice- 
mico. 

Alem do suporte clinico e do tratamento medicamen- 
toso da anafllaxia, o medico deve tentar encontrar o pos¬ 
sivel desencadeante ainda durante a interna^ao, de modo 
a evitar a reexposi^ao. Fatores associados a ma evolu^ao 
sao comorbidades cardiovasculares, asma preexistente e 
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o atraso no uso da epinefrina IM. Assim, na suspeita diag- 
nostica da anafilaxia, independentemente da etiologia, 
nao se deve postergar a aplicagao da epinefrina, pois sao 
altas a morbidade e a mortalidade desses quadros. 

Para alta hospitalar, todo paciente deve manter uso 
de corticosteroide e anti-Hl VO por 5-7 dias e ser enca- 
minhado ao alergista/imunologista para elucidagao diag- 
nostica e orientagao. Alguns pacientes podem necessitar 
de epinefrina autoinjetavel, exigindo orientagao do es- 
pecialista. 
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URTICARIA EANGI0EDEMA 


Marisa Rosimeire Ribeiro 


DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

A urticaria e uma sindrome caracterizada por lesoes 
cutaneas formando papulas e placas eritematoedemato- 
sas, geralmente pruriginosas, que atingem epiderme e 
derme superficial, com tamanho variavel e que podem 
ter o centro palido. Em geral, as lesoes sao fugazes, cada 
lesao desaparece em ate 24 horas, e nao sao deixadas le¬ 
soes residuais. 

O angioedema, por sua vez, e um quadro de edema 
de aparecimento subito (minutos a poucas horas), assi- 
metrico, em geral nao pruriginoso, que acomete a der¬ 
me profunda e o tecido subcutaneo, bem como superfi¬ 
cies mucosas. As areas mais acometidas sao a face 
(principalmente regioes periocular, labial e perioral), os 
dorsos de maos e pes e os genitais. A duragao do edema 
e mais longa que a das lesoes da urticaria, levando ate al¬ 
guns dias, tambem sem deixar sequelas. A urticaria e o 
angioedema podem ocorrer de modo isolado ou simul- 
taneo. 

A etiologia da urticaria e vasta, e o diagnostico e 
mais frequentemente definido nos casos de initio recen- 
te (agudos). Os agentes mais comumente envolvidos es- 


tao listados a seguir, mas sabe-se que cerca de 5-10% das 
urticarias cronicas podem ser autoimunes e 30-50% sao 
idiopaticas. 

Os principais desencadeantes sao: 

■ medicamentos: antibioticos betalactamicos, 
AINH, inibidores da enzima conversora da angiotensi- 
na (iECA) e contrastes iodados; 

■ alimentos: frutos do mar, peixes, amendoins e 
castanhas; 

■ venenos de insetos: abelha, formiga e vespa; 

■ infecgoes: principalmente na faixa etaria pedia- 
trica. 

Quando se avaliam pacientes com angioedema iso¬ 
lado (sem urticaria), alem dos angioedemas ditos aler- 
gicos (IgE-mediados), deve-se aventar como principais 
causas: uso de AINE1 ou iECA, angioedema hereditario 
e angioedema adquirido (Tabela 1). O angioedema he¬ 
reditario e uma doenga autossomica dominante com pe- 
netrancia variavel e decorre da deficiencia do inibidor 
de Cl-esterase (C1INH), enquanto a forma adquirida e 
aquela na qual ocorre a deficiencia do C1INH secunda¬ 
ria a uma doenga sistemica (autoimune ou hematologi- 
ca, principalmente). 


Tabela 1 Classificagao do angioedema isolado (sem urticaria) 

Classificagao dos 

Caracteristicas clinicas/laboratoriais e 

angioedemas isolados 

mecanismos 

Alergico 

IgE-mediado, mesmo mecanismo da 
anafilaxia IgE-mediada 

Induzido por AINH 

Metabolismo do acido araquidonico 
(acumulo de leucotrienos), pode vir 
acompanhado de urticaria em outro surto, 
ocorre ate 24 horas apos uso do farmaco 

Induzido por iECA 

Acumulo de bradicinina, pode aparecer 
apos anos de uso regular 

Angioedema Com 

Ate 80-85%, redugao quantitativa de 

hereditario deficiencia 

Cl INH 

de Cl INH 

Cerca de 10%, deficiencia funcional de 

Cl INH 

Com 

Dependente ou associado a estrogenos 

Cl INH 

Mutagao no fator XII (Hageman) 

normal 

Idiopatico 

(antigo 


tipo 3) 


Angioedema adquirido 

Catabolismo do complemento pela doenga 
de base, associado a doengas 
linfoproliferativas e reumatologicas 


Autoanticorpos contra o Cl INH, sem uma 
causa de base 


Cl INH: inibidor de Cl -esterase; iECA: inibidores da enzima conversora de angiotensina. 
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EPIDEMIOLOGIA 

A urticaria e o angioedema atingem ate 15-20% 
da popula^ao em alguma epoca da vida, sendo que a inci- 
dencia e maior em mulheres e adultosj ovens. Entre 0,1-1% 
dos pacientes que usam iECA apresentam angioedema iso- 
lado que acomete tipicamente face e pescoi^o. O angioede¬ 
ma hereditario acomete 1:10.000-50.000 pessoas e e uma 
doen^a altamente subdiagnosticada. Ate 25% dos pacien¬ 
tes nao apresentam historia familiar. Ja o angioedema ad- 
quirido e mais raro e sua prevalencia e desconhecida. 

QUADR0 CUNIC0 

Cerca de 40% dos pacientes apresentam urticaria 
isolada; 11%, apenas angioedema; e 49%, associa^ao de 
ambos. O prurido pode ser intenso, e a localiza^ao e o 
numero de lesoes sao variaveis, desde pequenas placas 
ate urticaria gigante. 

A urticaria aguda surge logo apos o fator desenca- 
deante e dura ate 6 semanas. Na forma cronica, as lesoes 
ocorrem em surtos que duram > 6 semanas e podem es- 
tar presentes diariamente durante meses ou varios anos 
(em media, 5 anos). A classificagao da urticaria esta de- 
monstrada na Tabela 2. 

O espectro clinico das urticarias e muito variavel, e 
> 2 subtipos podem coexistir. Elas podem ser esponta- 
neas ou desencadeadas por fatores fisicos ambientais. 
Sintomas sistemicos como perda de peso, febre e dor su- 
gerem presemja de outras doenijas associadas, como neo¬ 
plasias, infec^oes ou doen^as autoimunes. 

O angioedema hereditario e caracterizado por cri¬ 
ses de edemas dolorosos que nao sao acompanhados de 
urticaria. No entanto, ate 1/3 dos pacientes pode ter como 
prodromo o eritema marginado, que consiste em lesoes 
eritematosas circulares, nao pruriginosas, planas, geral- 
mente na regiao anterior do torax. Os edemas podem 
durar ate 7 dias e nao respondem ao tratamento habitual 
com corticosteroides e anti-histaminicos. Os pacientes 
tambem apresentam quadros de dor abdominal em co- 
lica recorrente, que simulam abdome agudo e nao sao 
diagnosticados. Por vezes, esses quadros levam a cirur- 
gias nao terapeuticas (“laparotomias brancas”). Outro 
achado caracteristico do angioedema hereditario e o ede¬ 
ma laringeo (edema de glote) recorrente, que pode levar 
a morte por asfixia. Pode ser desencadeado por trauma 
fisico, uso de anticoncepcionais estrogenicos, uso de 
iECA, estresse, varia^oes bruscas de temperatura ou pode 
aparecer espontaneamente. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

Na avalia^ao de uma urticaria aguda, a historia cli- 
nica pode direcionar para o desencadeante, e um exame 


Tabela 2 

Classificagao da urticaria (com ou sem angioedema) 

Classificagao das urticarias 

Caracteristicas clinicas 

Espontanea 

Aguda 

< 6 semanas 


Cronica 

> 6 semanas 

Ffsica 

Induzida pelo trio 

Pode estar associada a hepatites ou 
outras infeegoes 


De pressao tardia 

Surge 4-8 horas apos estimulo, 
comum em locais de apoio 


Ao calor 

Rara, ocorre apos contato com 
objetos quentes (38-50°C) 


Solar 

Induzida por radiagao ultravioleta 


Dermografica ou 
facticia 

Mais comum, ocorre sensagao de 
"pinicagao" ou prurido antes das 
lesoes, que surgem apos o ato de 
cogar 


Aquagenica 

Muito rara, ocorre apos contato com 
agua em qualquer temperatura 


Vibratoria 

Muito rara, ocorre com estimulo 

vibratorio 

Outros 

tipos 

Colinergica 

Micropapulas aparecem apos o 
aumento da temperatura corporal 
com exerefeio, estresse ou 
aquecimento; ocorre melhora 
espontanea apos restabelecimento 
da temperatura 


De contato 

Contato com agente causador gera 
as lesoes (p. ex., plantas, latex, 
alimentos) 


Urticaria/ 
anafilaxia 
induzida pelo 
exerefeio 

Ocorre com exerefeios ou atividade 
ffsica mais intensa, com ou sem 
ingestao de alimentos 


pode ser desnecessario. Em uma triagem inicial, pode- 
-se solicitar hemograma, urina tipo 1, parasitologico de 
fezes e provas inflamatorias (velocidade de hemossedi- 
menta^ao e proteina C-reativa) na busca por um desen¬ 
cadeante infeccioso. A depender da suspeita clinica, po- 
de-se avaliar enzimas hepaticas, sorologia para hepatites 
B e C, HIV, funipto tireoidiana, complemento e autoan- 
ticorpos. 

Pesquisas de IgE especificas para alimentos, insetos 
e latex estao disponiveis, mas so devem ser solicitadas se 
a historia for sugestiva de desencadeamento por um de- 
terminado agente e nao como rotina. Biopsia de pele para 
anatomopatologico fica reservada para diagnostico di¬ 
fferencial e para os quadros sugestivos de vasculite. 

Na suspeita de angioedema hereditario, a dosagem 
de componentes do complemento como CH50 e C4 pode 
ser pedida como triagem e costuma estar reduzida, mes- 
mo fora de crise. As dosagens de C1INH quantitative e 
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funcional podem estar reduzidas nesses casos, a exce^ao 
do angioedema hereditario com inibidor de Cl normal 
que, apesar de nao ter altera^ao das dosagens, pode ser 
diagnosticado com historia clinica compativel e pesqui- 
sa de muta^oes. 

DIAGNOSTICO 

O diagnostico e feito mediante a presen^a dos se- 
guintes aspectos: 

■ historia clinica compativel com a descri^ao e/ou 
a visualiza^ao das lesoes; 

■ desaparecimento das lesoes em ate 24-72 horas; 

■ presen^a de dermografismo no exame fisico, apli- 
cando pequena pressao sobre a pele para observar o sur- 
gimento de edema e eritema local; 

■ melhora parcial ou total com anti-histaminicos; 

■ melhora apos suspensao dos desencadeantes (p. 
ex., AINH). 

Os criterios para diagnostico do angioedema here¬ 
ditario estao descritos na Tabela 3. 


Tabela 3 Criterios diagnosticos para o angioedema hereditario 
Criterios clinicos 

Criterios principais 

■ angioedema autolimitado, nao inflamatorio, sem urticaria, recorrente, 
com duragao > 12 horas 

■ dor abdominal recorrente, sem causa organica, > 6 horas 

■ edema laringeo recorrente 

Criterio secundario 

■ historia familiar de angioedema hereditario 
Criterios laboratoriais 

Cl INH quantitative < 50% em 2 amostras 
Cl INH funcional < 50% em 2 amostras 
Mutagao no gene do Cl INH 

Para o diagnostico de angioedema hereditario, deve haver 1 criterio clfnico principal + 
1 laboratorial. 

Cl INH: inibidor de Cl-esterase. 

Diagnostico diferencial 

Deve-se fazer o diagnostico diferencial com: 

■ urticaria vasculitica; 

■ eritema multiforme; 

■ mastocitose; 

■ exantema maculopapular; 

■ eritema anular; 

■ sifilis secundaria; 

■ sindrome de Sweet; 

■ lupus cutaneo; 

■ sindrome de Schnitzler. 


CLASSIFICAQAO 

As classifica^oes da urticaria e do angioedema iso- 
lado sao apresentadas nas Tabelas 1 e 2. 

TRATAMENTO 

Urticarias 

E mandatorio afastar agentes que possam estar im- 
plicados (p. ex., AINH e iECA). Deve-se evitar tambem 
os fatores fisicos relacionados. 

As urticarias agudas devem ser tratadas com anti- 
-histaminicos, preferencialmente nao sedantes, por ate 
14 dias. Pode-se usar corticosteroides dependendo da 
extensao das lesoes e da gravidade dos sintomas. 

Caso haja sinais de evolu^ao para anafilaxia (como 
broncoespasmo, vomitos e hipotensao), deve-se fazer 
tratamento-padrao (Capitulo 208). O tratamento das ur¬ 
ticarias cronicas deve seguir o algoritmo apresentado na 
Figura 1. 



Figura 1 Algoritmo para tratamento das urticarias. 


Angioedema hereditario 

O tratamento do angioedema hereditario envolve 
profilaxia e tratamento das crises. 

A profilaxia inclui evitar esportes de contato ou im- 
pacto e contraindica^ao ao uso de iECA e de medicamen- 
tos a base de estrogenos. As medicares profilaticas de uso 
cronico sao os androgenos atenuados (danazol, estanozo- 
lol e oxandrolona) e os antifibrinoliticos (acido tranexa- 
mico e acido aminocaproico). A prescri^ao e a monitori- 
za^ao dessas drogas devem ser feitas por especialistas. 

Nas crises, esta indicado suporte geral, como hidra- 
ta^ao, analgesia, intubaqao e cricotireostomia/traqueos- 
tomia se necessario. A dose dos medicamentos da pro¬ 
filaxia deve ser aumentada (indica-se desde dobrar a dose 
ate utilizar a dose maxima). Os medicamentos de trata¬ 
mento da fase aguda sao: reposiijao do proprio inibidor 
de Cl, inibidor de calicreina (ecalantide) e antagonista 
do receptor de bradicinina (icatibanto), sendo que o ini¬ 
bidor de Cl e o icatibanto ja estao disponiveis no Brasil. 
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Se esses farmacos nao estiverem disponiveis, pode-se uti- 
lizar plasma fresco (10 mL/kg), com eficacia discutlvel 
(recomenda^ao D). 

PR0GN0STIC0 

A urticaria cronica afeta muito a qualidade de vida 
do paciente, mas e controlavel com medica^ao na maio- 
ria dos casos. O paciente deve ser acompanhado, pois, 
na evolu^ao, podem surgir doen^as sistemicas, como as 
autoimunes. 

O angioedema hereditario tem alta morbidade e 
mortalidade, especialmente em pacientes nao tratados 
ou com crises abdominais e laringeas, sendo que ate 30% 
dos pacientes nao tratados morrem por asfixia em uma 
crise laringea. 

Na consulta 

■ Avaliar adesao ao tratamento e controle das lesoes. 

■ Verificar todas as medicagoes em uso, especialmente as que podem 
agravar o quadra. 

■ Atentar para sintomas sistemicos. 

■ Orientar para procedimentos traumaticos em angioedema hereditario. 
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IMUNODEFICIENCIAS 
PRIM ARIAS 

Ana Karolina Barreto de Oliveira 


DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

As imunodeficiencias primarias caracterizam-se por 
um grupo heterogeneo de doen^as de carater genetico 
em que a maior suscetibilidade a infec^oes e o ponto co¬ 
mum. Podem estar associadas a doen<;as autoimunes, 
neoplasias e atopia. 


EPIDEMI0L0GIA 

As imunodeficiencias primarias sao doen^as consi- 
deradas raras, porem tem uma prevalencia que varia de 
1:333 (deficiencia de IgA) ate 1:100.000 (doenipa granu- 
lomatosa cronica). Sua frequencia e semelhante entre ho- 
mens e mulheres. Alguns estudos apontam para 700.000 
novos casos/ano no mundo. 

Em 2013, foram publicados 1.008 casos de imuno¬ 
deficiencia primaria no complexo do HC-FMUSP, sen¬ 
do que 61% dos pacientes apresentavam deficiencia de 
anticorpos. 

CLASSI FI CAQA0 

As imunodeficiencias primarias sao classificadas, de 
acordo com a International Union of Immunological So¬ 
cieties, em: 

■ deficiencias combinadas de linfocitos T e B; 

■ deficiencias predominates de anticorpos; 

■ outras imunodeficiencias bem definidas; 

■ doen^as de desregula^ao imunologica; 

■ defeitos congenitos de numero e/ou fumjao de fa- 
gocitos; 

■ defeitos da imunidade inata; 

■ doen^as autoinflamatorias; 

■ deficiencias do sistema complemento. 

QUADR0 CUNIC0 

A anamnese dos pacientes com imunodeficiencia 
primaria deve ser focada na idade de inicio das infec- 
qoes, na localizafao, na gravidade, no numero de hospi- 
taliza^oes, nos antecedentes familiares e na historia de 
consanguinidade. A Cruz Vermelha e a Funda^ao Jeffrey 
Modell desenvolveram uma lista com os 10 sinais de aler- 
ta para imunodeficiencia primaria com o objetivo de fa- 
cilitar a suspeita diagnostica para o medico generalista 
(Tabela 1). Pode-se dizer, contudo, que as infec^oes e sua 
evolu^ao sao a base para se aventar a hipotese de haver 
uma imunodeficiencia, seja primaria ou secundaria a 
uma condifao ou doenqa de base, como HIV, hepatopa- 
tia, uso de medicamentos imunossupressores etc. Infec- 
qoes com comportamento nao habitual devem levar a 
suspeita. Deve-se pensar em imunodeficiencia sempre 
que houver 1 das 3 condiqoes a seguir: 

■ aumento da frequencia de infec^oes; 

■ evolui^ao tortuosa de infec^oes (gravidade aumen- 
tada ou refratariedade ao tratamento convencional); 

■ infec^ao por agentes atipicos ou oportunistas. 

Na Tabela 2, sao apresentadas as caracteristicas de 
algumas imunodeficiencias primarias de acordo o com- 
partimento do sistema imunologico acometido. 
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Tabela 1 10 sinais de alerta para as imunodeficiencias 

primarias 

i 

> 2 pneumonias no ultimo ano 

2 

> 4 otites no ultimo ano 

3 

Estomatites de repetigao ou moniliase > 2 meses 

4 

Abscessos de repetigao ou ectima 

5 

1 episodio de infeegao sistemica grave (meningite, osteoartrite, 
sepse) 

6 

Infecgoes intestinais de repetigao ou diarreia cronica 

7 

Asma grave, doenga do colageno ou doenga autoimune 

8 

Efeito adverso a vacina BCG e/ou infeegao por micobacterias 

9 

Fenotipo clfnico sugestivo de sindrome associada a 
imunodeficiencia 

10 

Historia familiar de imunodeficiencia 


As imunodeficiencias predominantemente de anti- 
corpos sao as mais prevalentes em adultos e caracteri- 
zam-se por infecqoes de repetiqao por germes encapsu- 
lados sobretudo em vias aereas inferiores e superiores. 
A mais prevalente e a deficiencia de IgA, e a sintomati- 
ca mais comum e a da imunodeficiencia comum varia- 
vel. Podem estar associadas a doenqas autoimunes, neo¬ 
plasias e atopia. 


Os defeitos da imunidade celular sao mais prevalen¬ 
tes na infancia e cursam com maior gravidade. As ma- 
nifestaqoes clinicas podem ser infecqoes graves de inicio 
precoce (diarreia, candidlase persistente e pneumonia 
por germes oportunistas), reaqoes adversas a vacinas (p. 
ex., a BCG) e ate retardo no desenvolvimento ponde- 
roestatural. 

Na deficiencia de fagocitos, encontram-se infecqoes 
por fungos, bacterias comuns (porem com evolu^ao mais 
grave) e germes oportunistas. Os abscessos profundos 
de repetiqao sao bem caracteristicos da doenqa granulo- 
matosa cronica em decorrencia do defeito na lise intra- 
celular de fungos e bacterias. 

Entre as sindromes bem definidas, podem ser cita- 

das: 

■ sindrome de Wiskott-Aldrich: as caracteristicas 
principals sao inicio na infancia, trombocitopenia, in- 
fecqdes de repetiqao e eczema; 

■ ataxia-telangiectasia: doenqa que ocorre em de¬ 
correncia de defeitos no reparo do DNA. Apresenta-se 
na infancia com um quadro neurologico degenerativo 
progressive, aparecimento de telangiectasias em pele e 
mucosas, imunodeficiencia e predisposii;ao ao desenvol¬ 
vimento de tumores malignos; 


Tabela 2 Caracteristicas das principals imunodeficiencias primarias em relagao aos sftios acometidos pelas infecgoes e aos patogenos 
envolvidos 

Componente do 
sistema imunologico 

Principal sitio de infeegao 

Principais patogenos 

Doengas 

Linfocitos B 
(humorais) 

Vias aereas superiores e 
inferiores, articulagoes, trato 
gastrointestinal e SNC 

Bacterias piogenicas: Streptococcus, 
Staphylococcus, Haemophylus 

Enterovirus: echo e polio 

Mycoplasma 

Giardia lamblia 

Agamaglobulinemia ligada ao X 
Imunodeficiencia comum variavel 
Deficiencia de IgA 

Sindrome de hiper-IgM 

Deficiencia de anticorpos especfficos 
Deficiencia de subclasses de Ig 

Linfocitos T 
(celulares) 

Sepse em pulmao, trato 
gastrointestinal e pele 

Virus: citomegalovfrus, adenovirus, herpes 

Fungos: Candida, Aspergillus, 

Pneumocystis jiroveci 

Bacterias piogenicas 

Protozoarios: Cryptosporidium 

Imunodeficiencia combinada grave 
Deficiencia de PNP 

Deficiencies de MHC classes 1 e II 

Deficiencia de CD25 

Linfopenia idiopatica do CD4 

Fagocitos 

Infecgoes cutaneas, linfadenite, 
infecgoes de figado, pulmao, 
ossos, trato gastrointestinal e 
gengivas 

Bacterias: Staphylococcus, Serratia marcercens, 
Klebsiella, Escherichia coli, Salmonella, Proteus 
Fungos: Candida, Nocardia, Aspergillus 

Doenga granulomatosa cronica 
Deficiencia de G6PD 

Deficiencia de adesao leucocitaria 
Neutropenias 

Deficiencia de IL-12/IL-23R 

Deficiencia de IFN-gR 

Complemento 

Infecgoes sistemicas e meningite 

Bacterias piogenicas: Streptococcus, Haemophilus 
influenzae, Neisseria 

Deficiencia de C5-C9 

Deficiencia de C3 

Deficiencia de MBL 


G6PD: glicose-6-fosfato-desidrogenase; IL: interleucina; IFN: interferon; MBL: lectina ligadora de manose; MHC: complexo principal de histocompatibilidade; PNP: purina-nucleosfdeo 
fosforilase. 

Adaptada de Kokron CM, Barros MT. Imunodeficiencias primarias. In: Martins MA, Carrilho FJ, Alves VAF, Castilho EA, Cerri GG, Wen CL. Clfnica medica. Barueri: Manole; 2009. 
p.145-63. 


-MRCM.indb 899 


12/5/17 4:06 PM 


CAPITULO 210 IMUNODEFICIENCIAS PRIMARIAS 



















SEQAO 21 ALERGIA E IMUNOLOGIA 


900 


■ smdrome de Digeorge ou smdrome velocardio- 
facial: caracteriza-se por defeitos no timo e na paratireoi- 
de, defeitos cardiacos e dismorfismos faciais. Os defei¬ 
tos no timo levam ao comprometimento dos linfocitos T 
e consequentemente a maior risco de infecqoes por ger- 
mes oportunistas; 

■ smdrome de hiper-IgE: caracteriza-se por absces- 
sos recorrentes, pneumonias de repetiqao e nfveis de IgE 
> 2.000 UI/mL. 

O angioedema hereditario e uma doenqa de he- 
ranqa autossomica dominante decorrente da deficien- 
cia funcional ou quantitativa do inibidor da fraqao Cl 
do sistema complemento (C1INH), que cursa com cri¬ 
ses recorrentes de angioedema e dor abdominal (Capi- 
tulo 209). 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

O diagnostico definitivo das imunodeficiencias pri- 
marias muitas vezes e limitado pela necessidade de tec- 
nicas laboratoriais que estao disponiveis apenas em 
grandes centros; no entanto, e possivel estabelecer um 
diagnostico presuntivo e iniciar o tratamento para o pa- 
ciente com suspeita de imunodeficiencia primaria. 


Tabela 3 Exames de triagem para irwestigagao de 
imunodeficiencias 

Defeitos 

Doengas 

Hemograma 

■ contagem de neutrofilos 

■ granulos dos neutrofilos 

■ contagem de linfocitos 

■ tamanho de plaquetas 

Neutropenia congenita 

Deficiencia de adesao de leucocitos 
Smdrome de Chediaki-Higashi 
Deficiencies combinadas de celulas 

TeB 

Smdrome de Wiskott-Aldrich 

Imunoglobulinas 

Agamaglobulinemia ligada ao X 

■IgG 

(apos os 6 meses de idade) 

■IgA 

Imunodeficiencia comum variavel 

■ IgM 

Deficiencia de IgA 

■IgE 

Smdrome de hiper-IgM 

Dosagem de anticorpos 

Smdrome de hiper-IgE 

pos-vacinais 


CD3, CD4, CD8, CD16/56, CD19 

Deficiencies combinadas de 

(testes intradermicos de leitura 

celulas TeB 

tardia) 


NBT ou teste da 

Doenga granulomatosa cronica 

di-hidrorodamina 

Deficiencia de G6PD 

CH50, C3, C4 

Deficiencia do complemento 

Elisa para HIV, western blot 

Infecgao pelo HIV 


Adaptada de Ouricuri A, Grumach AS. Imunodeficiencias: diagnostico. In: Sole D, Bernd 
LAG, Rosario Filho NA. Tratado de alergia e imunologia clinica. Sao Paulo: Atheneu; 
2011. p.463-74. 

G6PD: glicose-6-fosfato desidrogenase; NBT: nitroazul de tetrazolio. 


Para facilitar o raciocinio na solicitaqao de exames 
laboratoriais, e preciso estabelecer qual compartimento 
do sistema imunologico (humoral, celular, fagocitos, 
complemento ou outros) pode estar acometido de acor- 
do com o quadro clinico. Trata-se de uma divisao dida- 
tica que ajuda a sistematizar a avaliaqao. 

TRATAMENTO 

O tratamento engloba tanto as medidas gerais e o 
uso de antimicrobianos quanto medidas especificas, como 
a reposiqao de gamaglobulina e interferon ou o trans- 
plante de medula ossea: 

■ medidas gerais: 

- dieta estruturada de acordo com o gasto energe- 
tico, evitar ingestao de alimentos crus ou mal cozidos; 

- medidas de higiene; 

- atividade fisica supervisionada; 

- acompanhamento fisioterapico e psicologico; 

■ antibioticos: 

- antibioticoprofilaxia: sulfametoxazol + trimeto- 
prima, amoxicilina ou azitromicina nos casos de bron- 
quiectasias e dificil controle das infecqoes; 

- uso precoce de antibioticos de amplo espectro nas 
infecqoes, por periodo mais prolongado; 

■ reposiqao de imunoglobulina humana: indicada 
sempre que ha diminui^ao do nivel serico de IgG (gama¬ 
globulina, EV, 400-600 mg/kg, a cada 3-4 semanas; ain- 
da nao existe no Brasil a apresentaqao SC); 

■ interferon-gama humano recombinante: pode ser 
utilizado na doenqa granulomatosa cronica e em doen- 
qas que levam a defeito no eixo IL-12/IL-23/IFN-g; 

■ transplante de celulas tronco hematopoeticas: tra¬ 
tamento curativo recomendado principalmente na imu¬ 
nodeficiencia combinada grave; 

■ vacinaqao: deve-se evitar vacinas de microrganis- 
mos vivos em pacientes com imunodeficiencias prima- 
rias, como a polio VO. As vacinas como as do pneumo¬ 
coco, influenza e meningococo podem ser eficazes em 
alguns casos. As vacinas contra pneumococo, meningo¬ 
coco e influenza sao recomendadas na maioria dos ca¬ 
sos, havendo duvida sobre a eficacia das vacinas de acor¬ 
do com o estado imunologico do paciente. 
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Imunodeficiencia combinada T e B (hemograma 
ou imunofenotipagem de linfocitos) 


Nao 



Linfopenia 


Sim 



Figura 1 Fluxograma auxiliar no diagnostico das imunodeficiencias celulares. ADA: adenosina deaminase; CID: imunodeficiencia combinada; SCID: imunodeficiencia 
combinada grave; RAG: gene ativador recombinase; Jak 3: janus quinase 3. Adaptada de Bousfiha AA, Jeddane L, Ailal F, Al Flerz W, Conley ME, Cunningham- 
Rundles C, et al. A phenotypic approach for IUIS PID classification and diagnosis: guidelines for clinicians at the bedside. J Clin Immunol 2013. 


Infecgoes bacterianas recorrentes (otites, 
sinusites, pneumonias, sepse, diarreia) 



Figura 2 Fluxograma auxiliar no diagnostico das imunodeficiencias predominantemente de anticorpos. AID e UNG: genes relacionados a hiper-IgM; BTK: 
bruton tirosinoquinase; Flib: Haemophilus influenzae sorotipo b; PPS: polissacarfdeos. Adaptada de Bousfiha AA, Jeddane L, Ailal F, Al Herz W, Conley ME, 
Cunningham-Rundles C, et al. A phenotypic approach for IUIS PID classification and diagnosis: guidelines for clinicians at the bedside. J Clin Immunol 2013. 
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REAC0ES ADVERSAS 
A DR0GAS 

Marisa Rosimeire Ribeiro 


DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

As reagoes adversas a drogas sao reagoes indese- 
javeis, relacionadas ao uso de uma medicagao em do¬ 
ses farmacologicas. Qualquer medicagao e um poten- 
cial desencadeante de reagoes adversas a drogas e a 
mesma medicagao pode causar diferentes tipos de rea- 
gao. As reagoes de hipersensibilidade a drogas sao as 
mais importantes desse grupo, pois os sintomas sao re- 
produtiveis, melhoram apos a suspensao da medica¬ 
gao apos certo tempo - usualmente, dias - e podem ter 
reatividade quimica cruzada com compostos do mes- 
mo grupo. 

As rea^oes de hipersensibilidade podem ser: 

■ imunomediadas: quando apresentam um meca- 
nismo imunologico envolvido (tipos I-IV de Gell e 
Coombs); 

■ nao imunomediadas: quando ocorrem por ou- 
tros mecanismos. 

Assim, ha urticarias decorrentes de hipersensibilida¬ 
de a penicilinas do tipo I (ou IgE-mediada), citopenias 
por AINH (hipersensibilidade tipo II), alem de angioe¬ 
dema por iECA (hipersensibilidade nao imunomediada, 
ja que ocorre por aumento de bradicinina), angioedema 
e urticaria por AINH (tambem nao imunomediada, ja 
que o mecanismo envolve acumulo de leucotrienos) (Fi- 
gura 1). 

As reaches de hipersensibilidade sao consideradas 
imediatas se ocorrem ate 1 hora apos a administragao da 
medicagao ou tardias quando ocorrem apos esse inter¬ 
val. 

No Brasil, os AINH sao os mais envolvidos nas rea¬ 
ches de hipersensibilidade a drogas imediatas, e os anti¬ 
bioticos e anticonvulsivantes, nas tardias. 



Figura 1 Classificagao das reagoes de hipersensibilidade a drogas segundo 
o mecanismo fisiopatologico envolvido. 


EPIDEMI0L0GIA 

Estima-se que as reagoes adversas a drogas ocorram 
em 10-20% dos pacientes internados e ate 10% da popu- 
lagao geral. Cerca de 15-30% de todas as reaches adver¬ 
sas reportadas correspondem a reaches de hipersensibi¬ 
lidade a drogas. 

QUADR0 CUNIC0 

As manifestagoes sao variaveis e podem envolver 
qualquer sistema, sendo a pele o orgao mais acometido 
(Tabela 1). 

As urticarias e os angioedemas sao as reagoes ime¬ 
diatas mais comuns e podem aparecer isolados ou como 
parte de reagao generalizada, como a anafilaxia. O me¬ 
canismo pode ser diferente conforme a medicagao (AINH 
estao envolvidos por mecanismo nao imunomediado, e 
betalactamicos e relaxantes musculares, por mecanismo 
IgE-mediado). 

Angioedema isolado pode ser induzido por inibido- 
res da enzima conversora de angiotensina (iECA), carac- 
teristico em face e independente do tempo de uso. 

Nas reagoes anafilaticas, alem das manifestagoes 
cutaneas, ocorre comprometimento cardiorrespiratorio 
e/ou gastrointestinal. No Brasil, a causa mais frequente 
sao os analgesicos, AINH e antibioticos. O latex e um di- 
ferencial em reagoes anafilaticas durante procedimentos 
diagnostics e cirurgicos. 

Os exantemas maculopapulares sao as reagoes tar¬ 
dias mais comuns (em geral, com inicio entre o 4° e o 
14° dias de tratamento). Sao frequentes em pacientes com 
Aids em uso de sulfas e em pacientes com mononucleo- 
se em uso de antibioticos betalactamicos. 

A pustulose exantematica generalizada aguda apre- 
senta pustulas estereis em areas intertriginosas, face, dor- 
so, tronco, axilas e/ou regiao cervical, ate 2 dias apos o 
inicio da medicagao. Frequentemente, ha febre alta, e 
pode haver insuficiencia renal transitoria, leucocitose 
com neutrofilia e leve eosinofilia e hipopotassemia asso- 
ciadas, mas tern curso benigno. 
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Tabela 1 Principals manifestagoes cutaneas e medicamentos 


Manifestagoes 

Medicagoes relacionadas 

Erupgoes 

maculopapulares 

AINH, betalactamicos, anticonvulsivantes, 
barbituricos, isoniazida, fenotiazinas, quinolonas, 
sulfonamidas, tiazfdicos 

Urticaria e 
angioedema 

AINH, betalactamicos, iECA (angioedema isolado) 

Erupgoes 

vesicobolhosas 

Acido acetilsalirilico, AINH, barbituricos, 
furosemida, griseofulvina, penicilina, 
sulfonamidas, tiazfdicos 

Fotossensibilidade 

Amiodarona, tiazfdicos, piroxicam, clorpromazina, 
furosemida, quinolonas, sulfonamidas, 
tetraciclina 

Eritema fixo 

Dipirona, acetaminofeno, penicilina, 
anticonvulsivantes, barbituricos, metronidazol, 
anticoncepcionais orais, fenolftalefna, gingko 
biloba 

Vasculite 

Alopurinol, cimetidina, sais de ouro, fenitofna, 
quinolonas, propiltiouracila, metimazol, 
tiazfdicos, AINH 

Pustulose 

exantematica 
generalizada aguda 

Antibioticos, diltiazem, anticonvulsivantes, AINH, 
iECA 

SSJ/NET 

Sulfonamidas, tetraciclinas, barbituricos, 
fenitofna, carbamazepina, fenilbutazona, 
alopurinol, piroxicam e aminopenicilinas 

Dermatite de 

contato 

Neomicina, benzocafna, etilenodiamina 

Dermatite 

esfoliativa 

Sulfas, penicilinas, anticonvulsivantes, dipirona, 
alopurinol 


iECA: inibidores da enzima conversora de angiotensina; NET: necrolise epidermica toxica; 
SSJ: sindrome de Stevens-Johnson. 


As erupgoes fixas sao placas bem delimitadas, erite- 
matosas e podem ter bolha no centra. Podem ocorrer em 
qualquer parte do corpo e envolver mucosas. 

Outras formas de reaches sistemicas tardias podem 
levar ao acometimento de membranas mucosas, linfo- 
nodos, rins, figado e articulafbes, com maior gravidade 
(Tabela 2). 

Na sindrome de Stevens-Johnson (SSJ), as lesoes 
cutaneas e mucosas sao multiplas, em especial na boca 
e nos olhos. E grave e potencialmente fatal, e a maioria 
dos casos surge como reaipao adversa a drogas. Pode ter 
sinais prodromicos como febre, mialgia e artralgia em 
geral 1-3 dias antes das lesoes. A pele torna-se prurigi- 
nosa ou dolorosa, principalmente no dorso e na palma 
das maos, na planta dos pes, face, cotovelos e joelhos. 
Erosoes com membrana de fibrina podem aparecer em 
labios, orofaringe, rinofaringe e genitalia. Em 90% dos 
casos, surgem bolhas com conteudo hemorragico ou pu- 
rulento que se rompem, deixando areas erosivas reco- 


Tabela 2 Principals manifestagoes extracutaneas e 
medicamentos relacionados 


Manifestagoes 

extracutaneas 

Reagao 

Medicagoes 

Sistemicas 

Anafilaxia 

Penicilina, AINH, hormonios, 
relaxantes musculares, 
quimioterapicos 


Doenga do soro 

Penicilina, soro heterologo 


Febre 

Alopurinol, penicilina 


Vasculite 

Penicilina, sulfonamidas 


Sindrome lupus-//fe 

Hidralazina, procainamida 


Poliarterite 

Hidralazina 


DRESS 

Fenitofna, fenobarbital, 
carbamazepina, primidona, 
penicilinas, sulfonamidas, 
minociclina, alopurinol, 
diltiazem e ranitidina 

Hematologicas 

Anemia hemolftica 

Metildopa, cefalosporinas 


Trombocitopenia 

Tiazfdicos 


Agranulocitose 

Dipirona, fenilbutazona 


Eosinofilia 

Hidantofna 

Pulmonares 

Asma/rinite 

Acido acetilsalicflico 


Infiltrados 

eosinofflicos 

Acido paraminossalicflico 


Vasculite 

Sulfonamidas 


Fibrose intersticial 

Amiodarona, sulfassalazina, 

minociclina, 

betabloqueadores, 

metotrexato 

Hepaticas 

Colestase 

Fenotiazidas, AINH 


Lesao hepatocelular 

Isoniazida 

Renais 

Glomerulonefrite 

Penicilina, sulfonamidas 


Sindrome nefrotica 

Penicilamina, sais de ouro, 
alopurinol 


Nefrite intersticial 

Meticilina, rifampicina, 
sulfonamidas, anfotericina B 


DRESS: reagao a drogas com eosinofilia e sintomas sistemicos. 


bertas por crostas vermelho-escuro. O descolamento 
cutaneo apos o rompimento das bolhas nao ultrapassa 
10% da superficie corporal. Pode haver tambem traqueo- 
bronquite e fibrose pulmonar. Tern taxa de mortalidade 
em torno de 5% e pode evoluir para necrolise epidermi¬ 
ca toxica (NET) se a droga nao for suspensa. 

A NET tern mais de 80% dos casos associados a dro¬ 
gas, com lesoes papuloeritematosas disseminadas segui- 
das de necrose da pele e desprendimento > 30% de super¬ 
ficie corporal, com aspecto de um grande queimado. O 
sinal de Nikolski esta presente apenas nas areas envolvi- 
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das, onde a compressao digital proximo as bolhas leva ao 
destacamento cutaneo. A reepiteliza^ao come^a logo apos 
a suspensao da droga e dura cerca de 3 semanas. Tambem 
ha lesoes em mucosas, febre alta e toxemia, podendo aco- 
meter outros orgaos e levar a necrose tubular renal, insu- 
ficiencia renal aguda e pneumonite. Podem ocorrer com- 
plicafoes como disturbios metabolicos, infec^ao cutanea 
secundaria, estado hipermetabolico, citopenias e sindro- 
me ductopenica (neste caso, o prognostico e pior). A taxa 
de mortalidade e > 30%, e a principal causa de obito e a 
sepse. Por conta do alto risco de complicates, o pacien- 
te deve ser mantido em UTI ou unidade de queimados. 

As lesoes da SSJ/NET surgem 1-3 semanas apos o 
inicio do uso da droga. O desprendimento cutaneo de 
10-30% caracteriza uma sindrome de transi^ao. 

A rea^ao a drogas com eosinofilia e sintomas siste- 
micos (drug reaction with eosinophilia and systemic symp¬ 
toms - Dress), atualmente chamada sindrome de hiper- 
sensibilidade sistemica a droga (SHD), e incomum e 
potencialmente fatal. Tern inicio em 2 semanas a 2 me- 
ses apos a introdui;ao da medica^ao, geralmente anticon- 
vulsivantes aromaticos, e caracteriza-se por acometimen- 
to multivisceral e eosinofilia. Inicia-se com febre e 
exantema morbiliforme com progressao cefalocaudal, 
evoluindo para lesoes infiltrativas, purpuricas e descama- 
tivas. As possiveis vesiculas e bolhas nao necrosam. Ocor- 
re envolvimento sistemico caracterizado por hepatite 
(mais comum), cardite, nefrite, pneumonite e serosite. A 
insuficiencia hepatica ocorre entre 10-38% dos casos e e 
a principal causa de morte. Artralgia, linfadenopatia ou 
anormalidades hematologicas (eosinofilia e linfocitose 
com atipia) tambem podem ocorrer. A incidencia de Dress 
entre familiares de 1 ° grau e elevada e pode haver asso- 
ciafao com herpes virus humano tipo 6 . 

O eritema multiforme e uma manifestafao cutanea 
similar a SSJ; no entanto, e caracterizada por lesoes em 
alvo restritas as extremidades, com ou sem envolvimen¬ 
to de mucosas. Sua etiologia esta associada a infecqoes 
virais, principalmente herpes simples. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

O hemograma pode mostrar eosinofilia (p. ex., rea- 
qoes por imunocomplexos, SHD). 

A analise de taxas de sedimenta^ao, proteina C-rea- 
tiva, fator antinuclear, dosagens de complemento ou a 
identificai^ao de autoanticorpos podem indicar a presen- 
9 a de reaches inflamatorias compativeis com as vasculi¬ 
tes por medicamentos. 

Fun^ao hepatica e renal e a analise de urina podem 
ser realizadas na suspeita de possivel hepatite ou nefrite 
medicamentosa. 


Ha testes especificos para reaches imediatas e tar- 
dias por medicamentos, mas devem ser realizados por 
especialista e somente apos resoluqao do quadro clinico. 

DIAGNOSTIC 

A historia e o exame do paciente constituem a base 
para o diagnostico. 

A rela^ao temporal entre o consumo do medicamen- 
to e o surgimento de sinais e sintomas sugestivos e a me- 
lhora apos a suspensao podem favorecer o diagnostico 
precoce. 

E importante lembrar que, em geral, a rea^ao nao 
ocorre no 1° contato com a droga. 

Sao comuns rea 9 oes cruzadas entre farmacos com 
estruturas similares. 

Em pacientes que estao usando varios medicamen¬ 
tos, a avalia 9 ao pode ser feita com a retirada escalonada 
destes, seguida pela avalia 9 ao clinica. 

Embora as manifestaqoes cutaneas sejam as rea 9 oes 
de hipersensibilidade a drogas mais comuns, outros or¬ 
gaos podem ser acometidos. 

Os criterios diagnostics de SHD incluem: erup 9 ao 
cutanea, eosinofilia (> 1.500/mm 3 ) e/oulinfocitos atipi- 
cos e acometimento sistemico como adenopatias, nefri¬ 
te intersticial, pneumonite intersticial e/ou cardite. 

PROGNOSTICO 

Os sinais de alerta para maior gravidade em rea 9 oes 
de hipersensibilidade a drogas sao: 

■ presen 9 a de erup 9 ao cutanea com extensao > 60% 
da superficie cutanea; 

■ presen 9 a de edema facial, de uvula ou de lingua; 

■ lesoes em alvo, purpuricas, vesiculares ou com 
necrose; 

■ presen 9 a do sinal de Nikolski; 

■ acometimento de mucosas; 

■ sintomas sistemicos como febre, taquipneia, hi- 
potensao; 

■ presen 9 a de adenomegalia, artralgia ou hematuria; 

■ altera 9 oes laboratoriais como eosinofilia (> 1.000 
eosinofilos/mm 3 ), linfocitose com atipia, altera 9 oes da 
fun 9 ao hepatica. 

A Tabela 3 apresenta 0 escore de gravidade e risco de 
mortalidade em pacientes com SSJ e NET (SCORTEN). 

TRATAMENT0 

Deve-se retirar todas as drogas suspeitas e as que te- 
nham estrutura farmacologica semelhante, a fim de evi- 
tar rea 9 oes cruzadas. 


-MRCM.indb 904 


12/5/17 4:06 PM 


Tabela 3 Estadiamento e risco de morte segundo a escala 
SCORTEN (score of toxic epidermal necrosis) 


NET 1 

Acometimento cutaneo > 10% 1 

Presenga de malignidade 1 

Frequencia cardiaca > 120 bpm 1 

Ureia > 28 mg/dL 1 

Glicose > 252 mg/dL 1 

Bicarbonate < 20 mEq/L 1 


Risco de morte: SCORTEN = 0-1:3%; SCORTEN = 2:12%: SCORTEN = 3:35%; SCORTEN 
= 4: 58%; SCORTEN = 5-7: 90%. 

NET: necrolise epidermica toxica. 


No caso de uso de varios medicamentos, sao retira- 
dos os menos necessarios e os mais provaveis, avalian- 
do-se a rela^ao risco-beneficio. 

O tratamento e feito conforme o quadro clinico: ur¬ 
ticaria nao extensa ou angioedema palpebral geralmen- 
te respondem bem apenas com anti-histaminicos HI; 
enquanto rea^oes mais graves como a anafilaxia reque- 
rem tratamento de urgencia (Capitulo 208). 

Para o tratamento das rea^oes tardias, como os exan- 
temas e as dermatites de contato, a droga de escolha e 
sempre o corticosteroide, podendo ser de uso topico ou 
sistemico, de acordo com a extensao das lesoes. Anti-his- 
taminicos sao indicados para o alivio do prurido, mas 
nao interferem na fisiopatologia da rea^ao. 

As vasculites e outras reafoes por imunocomple- 
xos geralmente resolvem apos o clearance dos antige- 
nos, embora corticosteroides e anti-histaminicos siste- 
micos sejam necessarios algumas vezes para o controle 
do quadro. 

Os corticosteroides tambem sao necessarios nas rea¬ 
ches de citotoxicidade (p. ex., anemia hemolitica). 

Na SSJ/NET, o paciente deve permanecer em UTI, 
com prote^ao gastrica e anticoagula^ao para prevenir fe- 
nomenos tromboembolicos. Alem disso, deve ser conside- 
rado como um grande queimado e, portanto, a manutemjao 
do equilibrio hidroeletrolitico e do aporte nutricional ade- 
quado constitui medida de suporte importante para a re- 
cupera^ao. Os cuidados locais com a pele, debridamentos 
de tecidos desvitalizados e cobertura antibiotica quando 
necessario tambem sao fundamentais. 

O uso de corticosteroides e controverso na SSJ/NET. 
Podem ser utilizados na SSJ nas primeiras 48 horas, na 
ausencia de infec^ao; mas nao devem ser utilizados na 
NET, por conta do aumento da mortalidade por sepse. 

Alguns estudos sugerem a utiliza^ao de gamaglobu- 
lina EV em altas doses no inicio da NET, o que poderia 
diminuir a evoluqao do descolamento cutaneo e a taxa 


de mortalidade. A dose deve ser > 2 g/kg/dia, por, pelo 
menos, 3 dias. 

Plasmaferese nao mostrou eficacia para redu^ao de 
mortalidade, reepiteliza^ao ou tempo de interna^ao. 

Ha estudos com ciclosporina, mas sem eficacia com- 
provada. Talidomida esta contraindicada pelo aumento 
de mortalidade comprovada. 

O uso de corticosteroide sistemico e eficaz na SHD 
e deve ser mantido por algumas semanas. 

A dessensibiliza^ao e o metodo para induzir tole- 
rancia clinica a um farmaco, com indicates muito es- 
pecificas em reaches imediatas, como na ausencia de al- 
ternativas terapeuticas a droga que provocou a rea^ao. 
Um exemplo classico e o da gestante com sifilis, quando 
o unico tratamento efetivo para mae e feto e a penicili- 
na. A dessensibiliza^ao tambem pode ser indicada em 
reaches tardias leves, como exantemas por sulfa em pa- 
cientes HIV-positivos ou por antibioticos em pacientes 
com fibrose cistica. Os protocolos variam de acordo com 
o farmaco envolvido na rea^ao. 
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REAQ0ES A C0NTRASTES 


Laila Sabino Garro 


DEFINIQA0 

O uso de contrastes radiologicos pode causar uma 
grande variedade de rea^oes adversas. Ha 2 grandes ca- 
tegorias: as reaches toxicas e as reaches de hipersensibi¬ 
lidade. 

As reaches toxicas estao relacionadas com as pro- 
priedades quimicas dos contrastes e sao dependentes da 
dose e da velocidade de infusao. Podem incluir rea^ao 
vasovagal, convulsoes, arritmias e toxicidade de alguns 
orgaos (principalmente renal). Por sua vez, as rea^oes de 
hipersensibilidade independem da dose e da velocidade 
de infusao. Podem ocorrer em resposta a quantidades 
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diminutas do contraste radiologico e sao subdivididas 
em imediatas e tardias (Figura 1). Qualquer paciente que 
relatar “alergia” a contrastes radiologicos deve ser cuida- 
dosamente interrogado para determinar se a reaqao era 
compativel com uma rea^ao de hipersensibilidade ou de 
outro tipo. 

FISIOPATOLOGIA E FATORES DE RISCO 

Os diferentes contrastes radiologicas iodados po- 
dem ser classificados com base em 3 propriedades qui- 
micas de suas moleculas: carga da molecula de iodo (io- 
nico ou nao ionico), estrutura molecular (monomerica 
ou dimerica) e osmolaridade da solu^ao do contraste (hi- 
perosmolar, hiposmolar ou isosmolar com osmolarida¬ 
de equivalente a osmolaridade serica), como mostrado 
na Figura 2. 


As reaches imediatas a contrastes radiologicos ioda¬ 
dos sao mais relatadas do que as tardias, pois na maio- 
ria das vezes nao ocorrem por mecanismos imunologi- 
cos especificos, como IgE-mediado, mas sim por 
mecanismos nao imunologicos de ativaqao direta dos 
mastocitos, secundarios a alta ionicidade e/ou osmola¬ 
ridade dos contrastes mais antigos. Atualmente, dimi- 
nuiu muito a incidencia das rea^oes imediatas, pois os 
contrastes radiologicos mais novos sao, em sua maioria, 
nao ionicos e hiposmolares, o que reduz a ativaqao de 
mastocitos. As reaqoes tardias, por sua vez, ocorrem por 
mecanismo imunologico esperifico, mediado por linfo- 
citos, o que nao se relaciona com a ionicidade e a osmo¬ 
laridade do contraste. 

Os fatores de risco para hipersensibilidade aos con¬ 
trastes radiologicos iodados nao estao totalmente esta- 



Figura 1 Classificagao das reagoes de hipersensibilidade aos contrastes radiologicos. SSJ: sfndrome de Stevens-Johnson; NET: necrolise epidermica toxica. 



Figura 2 Classificagao dos contrastes radiologicos iodados. 
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belecidos, entretanto os mais frequentemente descritos 
para as rea^oes de hipersensibilidade imediatas e nao 
imediatas sao: uso repetido do contraste, rea^ao anterior 
a substantia, insuficiencia hepatica aguda ou cronica, ni- 
veis de creatinina > 2 mg/dL, doen^as com comprome- 
timento vascular (p. ex., diabetes, mieloma, desidrata- 
g:ao), doen^a cardiopulmonar, cancer avan 9 ado, asma 
mal controlada, sexo feminino, tratamento com IL-2. O 
uso de betabloqueadores, iECA e/ou inibidores da bom¬ 
ba de protons ou a rapida administragao do contraste sao 
fatores de risco para reaches imediatas. 

Os fatores que podem influenciar a gravidade de 
uma reagao ao contraste radiologico iodado incluem pa- 
cientes idosos, mastocitose, infecgao viral no tempo de 
exposigao ao contraste e doengas autoimunes. Alergia a 
moluscos, crustaceos ou peixes nao e um fator de risco 
para o desenvolvimento de reagao de hipersensibilidade 
aos contrastes radiologicos iodados, embora isso seja um 
equivoco comum. 

Outra fonte de confusao e a dermatite de contato 
pelo antisseptico povidine. Pacientes com essa historia 
tambem nao tern maior risco de reagoes aos contrastes 
radiologicos e vice-versa. 

EPIDEMIOLOGIA 

A prevalencia de reagoes de hipersensibilidade e es- 
timada em 0,05-0,1% dos pacientes submetidos a con¬ 
trastes radiologicos iodados. Essa porcentagem geral- 
mente e mais alta para os contrastes ionicos (0,16-12,66%) 
se comparados aos nao ionicos (0,03-3%). As rea^oes aos 
contrastes radiologicos iodados sao geralmente leves a 
moderadas. A mortalidade e de cerca de 1-3:100.000 ad¬ 
ministrates. Em criangas, o risco de reaches a esses con¬ 
trastes e menor. 

O iodixanol, apesar de ser isosmolar, tambem pode 
ser associado com reagao de hipersensibilidade, assim 
como, os contrastes nao ionicos de baixa osmolaridade. 

Pode haver reatividade cruzada entre os contrastes 
radiologicos iodados. E frequentemente detectada entre 
iodixanol, ioexol, iopentol, ioversol e iomeprol, sendo 
mais relevante entre iodixanol e ioexol. E limitada entre 
ioxaglato, iopamidol, iobitridol e iopromida. 

TRATAMENTO 

Em locais onde o uso de contrastes de baixa osmo¬ 
laridade nao ionicos para procedimentos EV nao e roti- 
na, sugere-se que eles ou contraste isosmolar sejam 
escolhidos para pacientes: com asma, em uso de beta¬ 
bloqueadores, cujos fatores de risco nao podem ser bem 
estabelecidos, e que estao muito preocupados com uma 
possivel reagao. 


Desde que um contraste de baixa osmolaridade nao 
ionico seja utilizado, o uso de pre-medicagao em pacien¬ 
tes sem historia previa de reagao adversa a contraste nao 
se justifica; no entanto, pode haver casos em que a pre- 
-medicagao e administrada, com base no julgamento do 
clinico. 

Nos casos com historia previa de reagao adversa a 
contraste, a l a conduta e avaliar a gravidade da reagao 
previa e a necessidade de reexposigao ao contraste ra¬ 
diologico, bem como a impossibilidade de substituigao 
(risco X beneficio). Caso o procedimento seja necessa- 
rio, deve ser realizado em ambiente hospitalar, e a tera- 
pia de emergencia para uma possivel reagao tambem 
deve estar disponivel. O tratamento da reagao depende- 
ra da sua gravidade. Nao se deve repetir o uso da subs¬ 
tantia que causou a reagao anterior. 

Nao se deve repetir o uso do contraste que causou a 
reagao. A escolha do contraste alternativo pode ser rea- 
lizada da seguinte forma: 

■ reagao previa a agente hiperosmolar: trocar por 
contraste de baixa osmolaridade nao ionico ou isosmo¬ 
lar, ou a base de gadolinio; 

■ reagao previa a agente hiposmolar: trocar por con¬ 
traste isosmolar ou a base de gadolinio. 

Caso o gadolinio nao seja util e a reagao previa te- 
nha sido imediata, combina-se o uso de contrastes de 
baixa osmolaridade nao ionicos ou isosmolares com a 
pre-medicagao (Tabela 1). Esse esquema parece reduzir 
substancialmente o risco de nova reafao. Deve hear cla- 
ro que a associate com anti-histaminicos e corticoste- 
roide nao e de dessensibiliza^ao, devendo ser chamada 
de pre-medica^ao. 


Tabela 1 Esquema de pre-medicagao para pacientes com 
historia previa de reagoes a contrastes radiologicos 

Adultos 

Prednisona, 50 mg, V0,13 horas, 7 horas e 1 hora antes do 
procedimento: se a administragao V0 nao e viavel, 
metilprednisolona, 40 mg, EV, nos mesmos intervalos de 
tempo 

+ 

difenidramina, 50 mg, EV, 1 hora antes de procedimento 

Criangas 

Prednisona, 0,5-0,7 mg/kg (ate 50 mg/dose), V0,13 horas, 7 
horas e 1 hora antes do procedimento: se a administragao 

V0 nao e viavel, metilprednisolona, 0,5 mg/kg (ate 40 mg/ 
dose), EV 

+ 

difenidramina, 1,25 mg/kg (ate 50 mg), EV, administrado 

1 hora antes do procedimento 


A infusao do contraste radiologico deve ser imedia- 
tamente interrompida caso uma rea^ao de hipersensibi- 
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lidade seja reconhecida. Para rea^oes tardias, o uso de 
pre-medicaipao nao foi estudado e parece nao ser eficaz, 
portanto, evitar o uso e a unica alternativa segura. 

O uso de pre-medicai;ao em procedimentos de emer- 
gencia que exijam uso de contrastes pode ser feito com 
um protocolo rapido: metilprednisolona, 60 mg, EV, ou 
hidrocortisona, 300-500 mg, EV, imediatamente e a cada 
4 horas ate a conclusao do procedimento + difenidrami- 
na, 50 mg, EV ou IM, 1 hora antes da administra^ao do 
contraste, alem da utilizai^ao do contraste de menor os- 
molaridade disponivel. 

Outros contrastes radiologicos 

■ Bario: as rea^oes adversas mais comuns sao leves 
e nao alergicas. Incluem diarreia, constipa^ao e nauseas. 
Aditivos presentes em formulates de bario (carboxime- 
tilcelulose e metilparabeno) podem ser responsaveis por 
reaches adversas. 

■ Gadolinio: os fatores de risco e as manifesta^oes 
clinicas imediatas sao muito semelhantes aos descritos 
para o contrastes radiologicos iodados. Nao tern sido 
descrita associated) com reaches nao imediatas. Nao se 
conhece a chance de rea^ao cruzada entre outros con¬ 
trastes e gadolinio. Pacientes com reaijao de hipersensi- 
bilidade a contraste radiologico iodado nao tern a mes- 
ma chance de rea^ao com contraste gadolinio, sendo uma 
optao de uso caso o exame esteja indicado. 

■ Fluoresceina: relativamente seguro quando com- 
parado a outros contrastes. Predominam as reaches le¬ 
ves a moderadas, principalmente nauseas e vomitos, mas 
tambem pode haver mecanismo imunologico envolvido 
na fisiopatologia das reaches. 

DESSENSIBILIZAQA0 

A dessensibilizatao para contrastes pode ocorrer em 
casos muito especificos, p. ex., quando nao ha opqao de 


substituiijao do contraste - caso da fluoresceina. A dessen- 
sibilizai^ao para contrastes, no entanto, e pouco habitual 
em razao do sucesso que se tern ao trocar o contraste por 
outro mais seguro associado ao uso de pre-medicai^ao 
para prevenir reaches imediatas. 

E importante a avalia^ao do alergologista para os ca¬ 
sos com historia recente de rea^ao adversa a contrastes 
por conta da possibilidade de investiga^ao por meio de 
testes cutaneos tanto do agente causal quanto de alter- 
nativas mais seguras para casos com necessidade futura 
de uso de contrastes radiologicos. 

- BIBLIOGRAFIA 

Anthony SL, Barry C, McAllister IL, Constable I. Fluorescein angiography 
and adverse drug reactions revisited: the Lions Eye experience. Clin 
Exp Ophthalmology 2006;34:33-8. 

Brockow K, Romano A, Aberer W, Bircher AJ, Barbaud A, Bonadonna P, 
et al. Skin testing in patients with hypersensitivity reactions to 
iodinated contrast media: a European multicenter study. Allergy 
2009;64:234-41. 

Bumbacea RS, Petrutescu B, Bumbacea D, Strambu I. Immediate and 
delayed hypersensitivity reactions to intravascular iodine based 
radiocontrast media: an update. Pneumol 2013;62(1):47-51. 
Cochran ST. Anaphylactoid reactions to radiocontrast media. Curr Allergy 
Asthma Rep 2005;5:28-31. 

Gomez E, Ariza A, Blanca-Lopez N, Torres MJ. Nonimmediate 
hypersensitivity reactions to iodinated contrast media. Curr Opin 
Allergy Clin Immunol 2013;13:345-53. 

Newmark JL, Mehra A, Singla AK. Radiocontrast media allergic reactions 
and interventional pain practice: a review. Pain Physician 2012;15:665- 
75. 

Risk of anaphylaxis in a hospital population in relation to the use of various 
drugs: an international study. Pharmacoepidemiol Drug Saf 
2003;12:195-202. 

Rosado-Ingelmo A, Dona-Diaz I, Cabanas-Moreno R, Moya-Quesada 
MC, Garcia-Aviles C, Garcia Nunez I, et al. Clinical practice guidelines 
for diagnosis and management of hypersensitivity reactions to contrast 
media. J Investig Allergol Clin Immunol 2016;26(3): 144-55. 

Schopp JG, Iyer RS, Wang CL, Petscavage JM, Paladin AM, Bush WH, et 
al. Allergic reactions to iodinated contrast media: premedication 
considerations for patients at risk. Emerg Radiol 2013;299-36. 


-MRCM.indb 908 


12/5/17 4:06 PM 


SEQAO 22 


DOENQAS INFECCIOSAS 

RALCYON FRANCIS AZEVEDO TEIXEIRA 


SINDROME DE 
MONONUCLEOSE E 
MOW-LIKE 

Ariane Melare Ramos dos Santos, Ralcyon Francis 
Azevedo Teixeira 

DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

A sindrome de mononucleose ou mononucleose in- 
fecciosa e causada pela infec^ao aguda pelo virus Eps- 
tein-Barr. Apresenta, nas formas sintomaticas, a triade 
classica de febre, faringite e linfonodomegalia. 

Outros agentes podem se manifestar com sintomas 
semelhantes a esses, caracterizando a smdrome de mo- 
nonucleose-fifce. Os mais comuns sao infec^ao aguda por 
citomegalovirus, toxoplasmose, rubeola, HIV e sifilis se¬ 
cundaria. 

EPIDEMIOLOGIA 

Tanto a mononucleose quanto a citomegalovirose e 
a rubeola sao mais comuns em crian^as e sao transmiti- 
das pelo contato com secretes de pacientes contamina- 
dos (saliva). Acredita-se que quase 80% da populate seja 
infectada pelo Toxoplasma gondii por meio da ingestao 
de oocistos presentes nas fezes de felinos (agua ou solo 
contaminado, carne crua previamente contaminada ou 
contato direto com as fezes) ou por via transplacentaria. 
Essas doen^as sao globalmente distribuidas e nao apre- 
sentam preferencia de acometimento entre os sexos. 

QUADRO CLINICO 

Uma grande parcela dos pacientes apresenta formas 
assintomaticas das doen^as, principalmente durante a 
infancia. A infec^ao pelo virus Epstein-Barr costuma 
apresentar faringite e, em alguns casos, exsudatos e pe- 
tequias em palato com linfonodomegalias cervicais 
simetricas, sendo a febre o sintoma predominante. He- 
patoesplenomegalia e ictericia podem ser notadas, prin¬ 
cipalmente em adultos. Rash cutaneo pode ocorrer ou 
piorar com a administrate de betalactamicos. 


Na citomegalovirose, o quadro clinico e semelhan- 
te, mas os sintomas sao mais leves. Quase sempre ocor- 
re aumento de transaminases, o que permite um diag¬ 
nostic diferencial com hepatites; no entanto, esse 
aumento nao costuma exceder 5 vezes o valor de refe¬ 
renda. 

Em imunocompetentes, a toxoplasmose apresenta- 
-se, na maioria dos casos, assintomatica. Nas formas com 
apresenta^ao mononucleose-Zzfce, a linfonodomegalia e 
mais evidente. Mialgias, exantemas e hepatoesplenome- 
galia ocorrem, mas com menor frequencia. 

DIAGN0STIC0 

■ Mononucleose infecciosa: achados inespecificos 
como linfocitose (70%) com atipia linfocitaria, neutrope¬ 
nia (60-90%) e plaquetopenia (50%) sao comuns. O diag¬ 
nostic especifico e feito na fase aguda com a pesquisa de 
anticorpos IgM contra o capsideo viral (anti-VCA). 

■ Citomegalovirose: linfocitose com atipia celular 
tambem e encontrada. Altera^ao de transaminases com 
valores ate 5 vezes o normal esta presente. O diagnosti- 
co especifico e feito na fase aguda com a pesquisa de an¬ 
ticorpos IgM, com boa especificidade. 

■ Toxoplasmose: o diagnostic especifico baseia-se 
na pesquisa de IgG e IgM; contudo, deve-se ressaltar que 
os titulos de IgM podem permanecer positivos por ate 2 
anos e que os de IgG ja estao detectaveis a partir da 2 a 
semana. Nesse contexto, e necessaria a realiza^ao do tes¬ 
te de avidez de IgG para diferenciar quadras agudos ou 
infec^ao remota. 

TRATAMENT0 

Na grande maioria dos casos, a smdrome mononu- 
cleos e-like, indiferentemente de sua etiologia, cursa com 
formas benignas, sem necessidade de tratamento especi¬ 
fico. Medicamentos sintomaticos sao utilizados para ame- 
nizar o quadro clinico. Estudos realizados ate o momento 
nao mostraram beneficio significativo de antivirais nos 
quadras de mononucleose infecciosa. Antivirais como gan¬ 
ciclovir, valganciclovir e foscarnete podem ser utilizados 
em casos de infec^ao por citomegalovirus que evoluem 
com complicates, principalmente em imunodeprimidos. 
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O tratamento da toxoplasmose em imunocompe- 
tentes sem complicates nao e necessario. Inicia-se o tra¬ 
tamento para casos de gesta^ao ou de comprometimento 
de orgaos, como coriorretinite e miocardite pelo Toxo¬ 
plasma gondii. Nesses casos, administra-se esquema com 
sulfadiazina, pirimetamina e acido folinico ou, como 
2 a escolha, sulfametoxazol + trimetoprima. Gestantes de- 
vem realizar o tratamento com espiramicina ou clinda- 
micina. Na forma ocular, preconiza-se o uso de predni- 
sona em doses altas associado ao tratamento espedfico. 

PROGNOSTIC!] 

Em geral, o prognostico e bom, com melhora dos 
sintomas em semanas. Alguns pacientes podem apresen- 
tar mal-estar prolongado, por meses, principalmente nas 
formas de mononucleose infecciosa e citomegalovirose. 

Altera^oes hematologicas (p. ex., anemia hemolltica, 
plaquetopenia e neutropenia) e alteraqoes neurologicas 
(p. ex., meningoencefalite, neurite otica e retrobulbar, 
mielite transversa e sindrome de Guillain-Barre) podem 
ocorrer nas infecqoes pelo virus Epstein-Barr. Ruptura 
atraumatica do baqo e a complicaqao mais comum, em- 


bora rara. Outras complicates mais raras da infecqao 
pregressa pelo virus Epstein-Barr sao: infecgao cronica, 
sindrome linfoproliferativa ligada ao X (sindrome de Dun¬ 
can), linfoma de Burkitt, carcinoma de nasofaringe, lin- 
foma de Elodgkin, linfomas de celulas B (em pacientes 
com HIV) e doenqa linfoproliferativa pos-transplante. 

Nas infec^oes pelo citomegalovirus, complicates sao 
mais raras no paciente imunocompetente, mas podem 
ocorrer. Podem estar presentes: pneumonias intersticiais, 
hepatite grave, sindrome de Guillain-Barre, miocardite, 
plaquetopenia, anemia hemolltica e coriorretinite. No 
imunodeprimido, principalmente nos pacientes com Aids 
e pos-transplantes, aumenta o risco de complicates por 
reativa^ao do virus, causa importante de morbidade e 
mortalidade. Infecfao congenita com graves sequelas no 
recem-nascido tambem pode ocorrer. 

Na toxoplasmose, as complicates mais temidas no 
imunocompetente sao as alteraqoes oculares por corior¬ 
retinite. Dessa forma, diante de um quadro de infecqao 
aguda por toxoplasmose, recomenda-se a realizaqao de 
fundo de olho no paciente. Raramente, podem ocorrer 
casos de pneumonite, miocardite e a forma dissemina- 


Tabela 1 Comparative dos sinais e sintomas das mono-like 

Doenga 

Dado diferencial 

Linfadenite reacional viral 
(faringoamigdalite viral) 

Geralmente, apresenta tosse, febre baixa, adenopatia, dor de garganta e exsudato faringeo discretos 

Infecgao pelo vims 
Epstein-Barr 

Periodo prodromic de cefaleia, mialgia e fadiga por 7-14 dias 

Quadro classic cursa com febre (90%), linfadenopatia (90%), faringoamigdalite (80%), esplenomegalia (50%), 
hepatomegalia (10%), exantema (5% - aumenta com o uso de betalactamico) 

Ease aguda autolimitada que dura 2-4 semanas 

Diagnostic com sorologia especifica IgM na fase aguda (anti-VCA: anticorpo contra capsideo viral IgM) 

Infecgao pelo 
citomegalovirus 

Infecgao aguda e uma mononucleose-simile clinicamente indistinguivel, podendo causar febre prolongada por ate 6-8 

semanas 

Diagnostic com sorologia especifica: IgM positivo e IgG 4 X maior em sorologias pareadas (intervalo de 2 semanas) 
Geralmente, ha elevagao de enzimas hepaticas 

Toxoplasmose 

Incubagao por 1-4 semanas 

Assintomatica em > 80% dos casos 

Casos sintomaticos > 80% de mononucleose-simile 

Diagnostic com sorologia especifica: IgM positivo e IgG 4 X maior em sorologias pareadas (intervalo de 2 semanas) 

Se necessario, realizar teste de avidez de IgG 

Rubeola 

No quadro, predomina o exantema 

Pode haver febre baixa e linfonomegalias occipitais 

Diagnostico com sorologia especifica IgM-positivo 

HiV 

Infecgao aguda e uma mononucleose-simile 

Sintomatica em 50-90% dos casos 

Sintomas como diarreia, emagrecimento e nausea/vomito podem ocorrer 

Diagnostico por positividade de carga viral do HIV no sangue 

Se a infecgao persistir por > 30 dias, o teste Elisa de 4 geragao pode estar positivo 

Sffilis 

No quadro, predomina o exantema, com acometimento de palma das maos e planta dos pes 

Pode haver febre baixa e linfonomegalias (supratrocleares podem estar acometidos) e pequena esplenomegalia 

Diagnostico e feito com teste treponemico e nao treponemico 


910 


-MRCM.indb 910 


12/5/17 4:06 PM 


CAPfTULO 213 SINDROME DE MONONUCLEOSE E MONO-LIKE 










da da doenga (conhecida como forma tifoidica). No imu- 
nodeprimido, principalmente no paciente com Aids e 
CD4 < 100 celulas/mm 3 , pode ocorrer comprometimen- 
to cerebral (neurotoxoplasmose) pela reativa^ao da doen- 
9 a. Infec^ao congenita tambem pode existir. 
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Apresenta importancia epidemiologica principal¬ 
mente em razao da sindrome da rubeola congenita. 

Sarampo 

O sarampo tambem tern distribui^ao universal, com 
sua incidencia consideravelmente diminuta onde alcan- 
90 U cobertura vacinal satisfatoria. As epidemias geral- 
mente se iniciam em 2-4 anos, dependendo da susceti- 
bilidade da popula^ao. 

Nos ultimos anos, nao ha casos autoctones no Bra¬ 
sil. Em 2010, foram 68 casos e em 2011,42, todos impor- 
tados. Recentemente, tern havido surtos em paises da Eu- 
ropa e na America do Norte por baixa cobertura vacinal. 

QUADRO CUNIC0 
Rubeola 

Metade dos casos sao oligo ou assintomaticos, mas 
podem cursar com febre, linfonodomegalia (principal¬ 
mente em cadeias retroauriculares, cervicais posteriores 
e suboccipitais) e rash, caracteristicamente maculopapu- 
lar, nao confluente, de aparecimento no sentindo cranio- 
caudal e que pode apresentar descama^ao durante a re- 
solu^ao da doen^a. Sintomas como coriza, conjuntivite, 
artralgias e sinais de esplenomegalia e artrite podem 
ocorrer. O rash dura, em media, 3-5 dias. 

A ocorrencia de complicates e rara, especialmen- 
te se comparada ao sarampo. A maior preocupa^ao e re- 
lacionada ao risco de anormalidade em fetos de gestan- 
tes infectadas, podendo causar a sindrome da rubeola 
congenita. 
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DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

Doen^as exantematicas sao sindromes clinicas nas 
quais o exantema e o sintoma mais proeminente. Sao di- 
versas as etiologias, sendo necessaria caracterizaqao mais 
acurada do tipo de exantema, dos sintomas associados 
e, principalmente, da epidemiologia envolvida no caso. 
Neste capitulo, serao abordados a rubeola e o sarampo, 
2 formas clinicas de doen^as exantematicas, geralmente 
de curso benigno. Ambos sao de etiologia viral, causa- 
dos por RNA-virus, do genero Rubivirus na rubeola e do 
genero Morbilivirus no sarampo. 

EPIDEMIOLOGIA 

Rubeola 

Tern distribui^ao universal. Sua incidencia vem di- 
minuindo, mas ainda ha circulate do virus no Brasil. 

Sua transmissao vertical esta associada com malfor- 
ma^ao e sequelas. 


Sarampo 

Geralmente, apresenta fase prodromica, com dura- 
9 ao, em media, de 6 dias, durante os quais o individuo 
pode apresentar coriza, mal-estar, febre, conjuntivite, 
mialgia e tosse. No final dessa fase, precedendo o rash, 
ocorre o aparecimento do sinal de Koplik (papulas es- 
branqui^adas, com halo eritematoso na mucosa oral na 
altura dos molares), considerado patognomonico de sa¬ 
rampo. 

Apos essa fase, observa-se o surgimento do exante¬ 
ma maculopapular que se inicia em face e pescoqo e au- 
menta em sentido craniocaudal. Persiste por 5-6 dias. 

Na fase de convalescencia, o rash torna-se de cor mais 
escura e pode ocorrer descama^ao. Ha defervescencia da 
febre, mas a tosse pode persistir ainda por alguns dias. 

Complicates podem ocorrer em 30% dos casos, 
mais comumente em imunodeprimidos. E importante 
ressaltar, entre as comorbidades, pneumonia (responsa- 
vel por 90% dos obitos causados por sarampo) e encefa- 
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lite (letalidade de 15% e cursa com sequelas em 25% dos 
sobreviventes). 

DIAGNOSTICO 

As 2 doenqas entram no diagnostico diferencial de 
outras entidades clinicas que cursam com exantema, sen- 
do indispensavel a caracterizaqao epidemiologica (expo- 
siqao a vetores, sazonalidade, contato com outros casos, 
viagens e historia vacinal). Outras doenqas que podem 
apresentar quadro cllnico semelhante sao: exantema su- 
bito, escarlatina, eritema infeccioso, dengue, slfilis se¬ 
cundaria, eventos adversos a vacina, enteroviroses, mo- 
nonucleose e outras. 

Rubeola 

O diagnostico especifico de rubeola pode ser reali- 
zado por meio de sorologia com detecqao de IgM pelo 
metodo de Elisa e deve ser colhido tao logo haja suspei- 
ta. Pode-se tambem fazer a identificaqao viral por pes- 
quisa de secre^ao nasofaringea ou de urina, devendo ser 
coletadas ate o 7° dia apos o aparecimento do exantema. 

Sarampo 

No sarampo, tambem e realizada pesquisa de anti- 
corpos IgM e IgG pelo metodo Elisa, mas realiza-se a iden- 
tificaqao viral em secreqao nasofaringea e urina ate o 5° 
dia apos o initio do rash. A identifica^ao viral permite sa¬ 
ber o tipo do virus circulante, auxiliando a determinaqao 
de se o caso e autoctone ou proveniente de outra regiao. 

TRATAMENTO 

Nao ha tratamento especifico antiviral, sendo utili- 
zados somente sintomaticos, hidrataqao e, nos casos de 
sarampo complicado, cuidados intensivos. 

Sarampo 

Recomenda-se suplementaqao de vitamina A para 
pacientes com deficiencia e para imunocomprometidos. 
Infecqoes bacterianas secundarias devem receber trata¬ 
mento especifico, de acordo com o sitio da lesao. 

PROGNOSTICO 

Ambos apresentam bom prognostico. 

Rubeola 

Pode ocorrer artralgia cronica, mais comumente em 
mulheres. Hemorragias, encefalite e hepatite sao mani- 
festaqoes possiveis, mas raras. 

A mais temida complicaqao e a sindrome da rubeo¬ 
la congenita, que pode afetar 40-60% das gestantes que 
sao infectadas pelo virus. As manifestaqoes no feto sao 


diretamente relacionadas com a idade gestacional, po- 
dendo ocorrer abortamento espontaneo, prematuridade, 
baixo peso, malformaqoes congenitas oculares (microf- 
talmia, retinopatia, catarata e glaucoma), cardiacas (per¬ 
sistence do ducto arterial, miocardiopatias, estenose de 
arteria pulmonar), neurologicas (meningoencefalite e re- 
tardo mental), deficiencia auditiva, DM, entre outros. 

Sarampo 

Infec^oes secundarias bacterianas ocorrem com fre- 
quencia. Dessas, a mais temida e a pneumonia, princi¬ 
pal causa de morte em crianqas com sarampo (idade < 
10 anos). Encefalite tambem se mostra como complica- 
qao frequente, podendo deixar sequelas. 

Crian^as sofrendo encefahte do sarampo (1:1.000 crian- 
qas infectadas) podem apresentar sequelas graves como 
convulsao e retardo mental. Outra importante e rara com- 
plicaqao neurologica e o desenvolvimento de pan-encefa- 
lite esclerosante subaguda, que geralmente aparece 7-10 
anos apos a infecqao primaria e tern curso rapido e fatal. 


Na consulta 

■ Nao esquecer de notificar o caso a vigilancia epidemiologica. 

■ Atentar para possiveis complicagoes, como infecgoes bacterianas 
secundarias e encefalite, no sarampo, e possibilidade de gestagao em 
infectados por rubeola do sexo feminino. 
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DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

A slfilis e uma doenqa infectocontagiosa sistemica 
de evoluqao cronica que pode apresentar manifestaqoes 
cutaneomucosas e acometer o SNC e o sistema cardio- 
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vascular, sujeita a periodos de agudizagao e latencia quan- 
do nao tratada. 

Sua transmissao ocorre predominantemente por via 
sexual, mas tambem por contato intimo de outras natu- 
rezas com lesoes ativas, principalmente com cancro duro 
e condiloma piano. 

Existem tambem as formas congenitas transmitidas 
por via transplacentaria ou, mais raramente, por conta- 
minagao do recem-nascido no canal de parto. 

O agente etiologico e a espiroqueta Treponema pal¬ 
lidum. 

EPIDEMIOLOGIA 

E doenga de notificagao compulsoria no Brasil (des- 
de 2010 para sifilis adquirida; 1986, para sifilis congeni¬ 
ta; e 2005, em gestantes). 

E mais frequente na faixa etaria sexualmente ativa. 

Segundo o Center for Disease Control and Preven¬ 
tion, a taxa de sifilis primaria e secundaria aumentou em 
3,8% entre homens entre os anos de 2010 e 2011, com 
queda de 9,1% entre mulheres no mesmo periodo. Em 
2011, a taxa foi maior entre as pessoas com idade de 20- 
29 anos. 

No Brasil, segundo dados divulgados pela OMS, es- 
tima-se que ocorram cerca de 937 mil casos/ano na po- 
pulagao sexualmente ativa. Em 2009 e 2010, a infecgao 
foi detectada em 2,5% dos profissionais do sexo, alem de 
13,4% dos homens que fazem sexo com homens. 

CLASSIFICAQAO 

Sua classificagao e confusa por conta da repetigao 
de termos para momentos diferentes da doenga: em sua 
forma adquirida, pode ser classificada quanto as ma- 
nifestagoes clinicas (primaria, secundaria, terciaria ou 
tardia) e quanto ao tempo de evolugao (recente ou tar- 
dia - < 1 ou > 1 ano de evolugao, respectivamente). Os 
periodos de latencia sao considerados nas 2 classifica- 
goes, com algumas diferengas entre autores. 

Para correlaciona-las, pode-se utilizar o seguinte: 

■ sifilis adquirida recente: evolugao < 1 ano, divi- 
dida em primaria, secundaria e latente recente; 

■ sifilis adquirida tardia: evolugao > 1 ano, dividi- 
da em latente tardia e terciaria. 

QUADR0 CUNIC0 

As manifestagoes clinicas dependem do estagio de 
evolugao da doenga. 

Periodo de incubagao 

Geralmente, e descrito entre 10-90 dias, em media 
de 21 dias. Em 2/3 dos pacientes, ha cura espontanea; e 


1/3 progredira para sifilis tardia em 5-30 anos ou mais, 
se nao houver intervengao. 

Sifilis primaria 

A apresentagao depende do numero de treponemas 
inoculados, do estado imunologico do paciente, da an- 
tibioticoterapia utilizada na ocasiao e da infecgao secun¬ 
daria da lesao. 

No local da inoculagao, surge uma papula unica (oca- 
sionalmente multipla), indolor, que evolui rapidamente 
para ulcera de fundo limpo, com bordas elevadas e en- 
durecidas - chamada cancro duro - acompanhada de 
adenopatia regional nao supurativa, movel, indolor e 
multipla. No homem, a lesao aparece com maior frequen- 
cia na glande e no sulco balanoprepucial; na mulher, na 
regiao dos pequenos labios, no perineo, nas paredes va- 
ginais e no colo uterino. Dependendo da localizagao, e 
pelo fato de nao ser dolorosa, essa lesao pode passar des- 
percebida. Pode ser vista tambem na mucosa oral, na re¬ 
giao perianal e no canal anal. 

Se nao tratado, o cancro pode persistir por 3-6 se- 
manas e desaparece sem deixar vestigio ou pode resul- 
tar em uma cicatriz atrofica. 

Sifilis secundaria 

As manifestagoes secundarias ocorrem em 2-8 se- 
manas a partir do aparecimento do cancro, com relatos 
bastante variaveis. A lesao primaria ainda pode estar pre¬ 
sente no momento do surgimento do secundarismo, es- 
pecialmente em imunocomprometidos. 

Apresenta como lesoes iniciais maculas cutaneas eri- 
tematosas, nao pruriginosas, disseminadas, chamadas de 
roseolas sifiliticas. Surgem inicialmente no tronco e nas 
extremidades proximais, mas qualquer area do corpo 
pode estar envolvida, incluindo regioes palmares e plan- 
tares, o que sugere fortemente o diagnostico. Descama- 
gao e comumente observada ao redor de cada uma das 
lesoes (colarete de Biet). Por conta disso, a sifilis secun¬ 
daria e diagnostico diferencial em pacientes com sindro- 
me mononucleose-simile em que predomine o exante- 
ma no quadro clinico. 

A erupgao macular muitas vezes evolui para lesoes 
papulosas, papuloescamosas, placas ou nodulos. O grau 
de endarterite e de infiltragao perivascular monocuclear 
evolui da mesma maneira. Essas lesoes podem ulcerar e 
necrosar, sobretudo em pacientes imunocomprometidos 
(sifilis maligna precoce). 

Pode ser observada alopecia no couro cabeludo (em 
clareira) e nas porgoes distais das sobrancelhas. 

Em regioes umidas, quentes e areas intertriginosas 
(p. ex., regiao anogenital), as papulas ampliam-se e po- 
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dem erodir, produzindo lesoes chamadas de condiloma 
piano. Este, bem como as lesoes mucosas (placas muco¬ 
sas) e a faringite, e extremamente contagioso. 

Manifestaqoes oftalmologicas, auditivas, musculoes- 
queleticas, renais, hepaticas, gastricas e cardiopulmona- 
res podem ser observadas na fase secundaria. Linfade- 
nopatia generalizada e observada em 90% dos pacientes, 
e adenopatia epitroclear deve sempre sugerir o diagnos- 
tico de sifilis. 

Outros sintomas constitucionais, como febre baixa, 
mal-estar, faringite, laringite, artralgia, anorexia e perda 
ponderal podem estar presentes em 70% dos casos. De- 
ve-se dar atenqao especial ao acometimento do SNC na 
sifilis (40% dos casos), que pode ocorrer em qualquer 
fase da doenqa. Cefaleia e meningismo sao comumente 
descritos, podendo ocorrer alteraqao de pares cranianos, 
especialmente VII e VIII, e raramente paraplegia (para- 
lisia de Erb) e meningomielite amiotrofica. Alteraqoes li- 
quoricas como hiperproteinorraquia, pleocitose, hipo- 
glicorraquia e aumento da fraqao gama na eletroforese 
de proteinas podem ser encontradas. Entre os pacientes 
com envolvimento de SNC nao tratados, 8-10% evolui- 
rao para sifilis tardia. 

Latencia 

Trata-se do periodo em que ha evoluqao assintoma- 
tica da doenqa (sem manifestaqoes cllnicas, radiologicas 
ou liquoricas), mas ha provas imunologicas sericas po- 
sitivas. A historia pregressa deve ser investigada, bem 
como a possibilidade de resultado falso-positivo da so- 
rologia. 

Seu curso pode ser interrompido por aparecimento 
de sinais e sintomas da forma secundaria ou terciaria. Ra¬ 
ramente, na latencia tardia, a infecqao e transmitida por 
transfusao de sangue ou de gestantes para seus conceptos. 

Sifilis terciaria 

Trata-se da progressao da doenqa nao tratada ou ina- 
dequadamente tratada, de carater destrutivo e inflama- 
torio. Afeta qualquer orgao, produzindo doenqa clinica 
em 5-30 anos a partir da infecqao inicial. 

As apresentaqoes cllnicas mais descritas sao neuros- 
slfilis, sifilis cardiovascular, manifestaqoes cutaneas ca- 
racterlsticas dessa fase (gomas sifillticas) e osteite luetica. 
A neurosslfilis pode ser assintomatica (apresentaqao mais 
comum) ou sintomatica. Quando sintomatica, pode ser 
meningovascular ou parenquimatosa, com sobreposiqao 
clinica frequente. Na forma meningovascular, ha endar- 
terite obliterante de pequenos vasos das meninges, do ce- 
rebro e da medula espinal, que promove multiplas areas 
de infarto, com amplo espectro de manifestaqoes, desde 


aquelas sugestivas de isquemia focal ate deficits neurolo- 
gicos progressives, afasia e convulsoes. Na forma paren¬ 
quimatosa, ha destruiqao das celulas nervosas, principal- 
mente do cortex, levando a paralisia geral progressiva que 
evolui de alteraqoes de personalidade e confusao mental 
ate perda completa de funqoes cognitivas (por isso, e doen- 
qa pesquisada na triagem inicial dos casos de dementia). 
Classicamente, descreve-se o tabes dorsalis (desmielini- 
zaqao do cordao dorsal posterior, raizes e ganglios das 
raizes dorsais), que ocasiona marcha ataxica com alarga- 
mento da base, parestesias, dores subitas, incontinencia 
fecal/urinaria, disfunqao eretil, disturbios propriocepti- 
vos, palestesicos, perda de sensibilidade dolorosa e de 
temperatura. Pode ocorrer doenqa articular degenerati- 
va (Charcot), alem de disturbios oculares, como a pupi- 
la de Argyll Robertson (miotica, discorica, que acomoda 
visao de perto e nao reage a luz ou ao estlmulo doloro- 
so), dentre outras alteraqoes oftalmologicas e otologicas. 

As lesoes cardiovasculares sao caracterizadas por 
uma endarterite obliterante envolvendo o vasa vasorum 
da aorta, com acometimento principal em aorta ascen- 
dente, o que ocasiona necrose medial e destruiqao do te- 
cido elastico, levando a um aneurisma sacular ou fusi- 
forme, alem de fraqueza do anel da valva aortica com 
distorqao de sua estrutura, o que resulta em regurgita- 
qao aortica e posslvel estenose proximal das arterias co- 
ronarias. O segmento transversal do arco aortico e o mais 
envolvido, e a aorta abaixo das arterias renais, o menos 
acometido. Deve-se suspeitar de aortite sintomatica (10% 
dos casos nao tratados) se houver calcificaqoes lineares 
da aorta ascendente em RX de torax. 

Lesoes gomosas sao raramente vistas na atualidade. 
Afetam qualquer orgao, principalmente sistema muscu- 
loesqueletico, pele e mucosas. Resultam de amolecimen- 
to, necrose, fistulizaqao e ulceraqao de nodulos. Sao des- 
trutivas e devem ser distinguidas de outras lesoes de 
aspecto granulomatoso. Raramente, sao observadas es- 
piroquetas nessas lesoes. 

EXAMES COMPLEMENTARES 

■ Visualizaqao do agente: pode ser realizada micros- 
copia otica em campo escuro com pesquisa de espiroque- 
tas em exsudato da lesao (cancro duro ou outras com alta 
quantidade de treponemas) ou biopsia, observados a fres¬ 
co. Esse exame requer treinamento adequado. A espiro- 
queta pode, ainda, ser demonstrada em materiais de biop¬ 
sia corados pela prata, mas ocorre prejulzo da leitura por 
tambem corar tecidos elasticos. Imuno-histoqulmica, 
imunofluorescencia ou reaqao em cadeia da polimerase 
sao tecnicas que permitem diagnostico mais preciso, mas 
sao pouco utilizadas na rotina. 
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■ Testes sorologicos treponemicos: incluem imuno- 
fluorescencia como o fluorescent Treponema antibody- 
-absorvent test (FTA-Abs), immunoblotting. Treponema 
pallidum hemaglutination assay (TPHA) e micro-hemaglu- 
tinationfor Treponema pallidum (MHA-TP), e ensaios imu- 
noenzimaticos, como o Elisa e os testes rapidos (imuno- 
cromatograficos). Sao testes especificos e qualitativos, 
importantes para confirmar a infec^ao. Em geral, tornam- 
-se reativos a partir do 15° dia da infec^ao. Em 90% dos pa- 
cientes, esses testes permanecem positivos por toda a vida, 
mesmo naqueles que receberam tratamento com sucesso, 
em especial os tratados tardiamente - situa^ao a que cos- 
tumeiramente se refere como cicatriz sorologica. 

■ Testes sorologicos nao treponemicos: veneral di¬ 
sease research laboratory (VDRL), rapid plasma reagin test 
(RPR) sao rea^oes de flocula^ao nao especificas - utilizam 
como antigenos cardiolipina, colesterol e lecitina - e quan- 
titativas, importantes para auxiliar o diagnostico de doen- 
9 a ativa e acompanhamento pos-terapeutico. Tendem a se 
tornar reativos a partir da 2 a semana apos 0 aparecimento 
do cancro e estao mais elevados na fase secundaria da doen- 
9 a. Os titulos sofrem redu 9 ao natural no 1° ano de evolu- 
9 ao. Quando se institui 0 tratamento correto, a tendencia 
e que se tornem negativos em 6-12 meses, podendo, no en- 
tanto, permanecer com titulos baixos (< 1:4) por longos 
periodos ou ate por toda a vida. Titulos baixos tambem 
podem representar falsa-positividade da rea 9 ao ou, ainda, 
sifilis muito recente (em ascensao) ou muito antiga, trata- 
da ou nao. Se as provas de sorologia treponemicas quali- 
tativas forem negativas, excluem-se sifilis atual ou previa e 
o diagnostico e de rea 9 ao falso-positiva que pode ocorrer 
quando ha hanseniase, malaria, mononucleose, leptospi- 
rose, lupus eritematoso sistemico, tuberculose, entre ou- 


tras doen 9 as. O efeito pro-zona, resultado falso-negativo 
por excesso de anticorpos anticardiolipina, pode ocorrer 
em < 2 % dos infectados, e devem ser feitas prosseguidas 
dilutes se houver forte suspe^ao diagnostica. 

DIAGNOSTICO 
Sifilis adquirida 

Se ha suspeita clinica apos anamnese e exame fisi- 
co, utilizam-se exames complementares. Se for possivel 
a coleta de material das lesoes (cancro ou lesoes com alta 
carga do agente - p. ex., condiloma piano, placas muco¬ 
sas), o diagnostico e dado pela visualiza 9 ao direta do 
agente (microscopia em campo escuro, tecnicas de imu- 
nomarca 9 ao ou PCR em exsudato de lesao ou biopsia). 

A sequencia de exames sorologicos para investiga- 
9 &o da sifilis e variavel conforme a diretriz adotada. No 
Estado de Sao Paulo, sao adotadas as orienta 9 oes da Coor- 
denadoria de Controle de Doen 9 as da Secretaria Estadual 
de Saude. A amostra deve inicialmente ser submetida a 
um teste treponemico, a fim de identificar aquelas nao 
reagentes. As reagentes nessa etapa sao submetidas a uma 
rea 9 ao nao treponemica. Se os resultados forem concor- 
dantes, o resultado final e liberado como reagente. Caso 
haja discordancia, a confirma 9 ao precisa ser feita por meio 
de um 2 ° imunoensaio treponemico, distinto do 1 °. 

Se apenas os testes nao treponemicos forem positi¬ 
vos, devem ser considerados diagnostics diferenciais de 
rea 9 oes falso-positivas, principalmente quando os titu¬ 
los sao baixos. Contudo, quando nao ha manifesta 9 oes 
clinicas e testes nao treponemicos positivos em baixos 
titulos e treponemicos positivos, devem ser considera- 
das as hipoteses de: 


Tabela 1 Interpretagao dos resultados dos exames laboratoriais 


Treponemico 1 

Nao treponemico 

Treponemico 2 

Resultado 

Interpretagao 

Nao reagente 

Nao realizado 

Nao realizado 

Nao reagente 

Exame negativo para sifilis 

Reagente 

Reagente 

Nao realizado 

Reagente 

Exame positivo para sifilis, com evidencia de atividade da 
doenga se o titulo do teste nao treponemico for >1:16 

Reagente 

Nao reagente 

Reagente 

Reagente 

Exame positivo para sifilis apenas nas tecnicas treponemicas, 
podendo corresponder as seguintes situagoes, em ordem 
decrescente de probabilidade: infecgao pregressa tratada ou 
nao tratada - cicatriz sorologica; infecgao primaria inicial; 
reagao cruzada 

Reagente 

Nao reagente 

Nao reagente 

Inconclusivo 

Positividade em apenas uma das tecnicas treponemicas, 
podendo indicar exame falso-positivo 


Deve-se considerar repetir a sorologia em 15 dias e/ou 
investigar outras etiologias, conforme historia clinica do 
paciente 


Em pacientes com coinfecgao pelo HIV ou imunodeficiencias de outra etiologia, as sorologias requerem interpretagao individualizada, uma vez que podem apresentar comportamento 
particular. 
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■ latencia, com titulos em ascensao: questionar so- 
bre fatores de risco para exposi^ao; 

■ doenija antiga tratada com titulos em queda (se per¬ 
sists a duvida, repetir o tratamento; se nao houver duvi- 
da, o paciente podera receber alta e ser esclarecido para o 
fato de que por muito tempo, ou ate por toda a vida, apre- 
sentara sorologia treponemica e nao treponemica reativa). 

Testes treponemicos reagentes (p. ex., um teste ra- 
pido para sifilis positivo, em paciente sem resultado de 
testes nao treponemicos) devem ser analisados conside- 
rando o quadro clinico e a historia pregressa de diagnos- 
tico/tratamento anterior. E obrigatoria a realiza^ao de 
teste nao treponemico para auxilio diagnostico. 

Neurossifilis 

Em um paciente com diagnostico de sifilis em que se 
investiga o acometimento do SNC, o diagnostico de neu¬ 
rossifilis assintomatica e realizado com base em altera^oes 
liquoricas inespecificas para sifilis, mas que diante do diag¬ 
nostico sorologico devem ser consideradas, como a pre¬ 
sent de pleocitose, proteinorraquia elevada, aumento de 
fra^ao gama na eletroforese de proteina e hipoglicorraquia. 
Na analise do liquor, VDRL ou RPR sao pouco sensiveis, 
mas altamente especificos; na ausencia de contamina^ao 
com sangue e em um cenario clinico apropriado, estabe- 
lecem o diagnostico. O VDRL pode nao ser positivo e uma 
avalia^ao adicional com FTA-Abs/TPHA no liquor deve 
ser considerada; apesar de menos especifica (pode haver 
difusao do soro), e altamente sensivel, e o diagnostico e al¬ 
tamente improvavel se este teste estiver negativo. 

A positividade das provas treponemicas ou nao tre- 
ponemicas em liquor sem anormalidades deve ser inter- 
pretada com cautela e de maneira individualizada, pois, 
embora possa significar doenfa no SNC, pode tambem 
se relacionar a passagem de anticorpos sericos pela bar- 
reira hematoencefalica ou mesmo a contaminai^ao com 
sangue no momento da coleta. E importante ressaltar 
que, durante o secundarismo, e muito frequente que es- 
sas provas estejam positivas no liquor, por conta do tro- 
pismo da espiroqueta pelo SNC, o que nao indica neces- 
sariamente que se estabelecera doenipa ativa nesse sitio, 
sendo recomendada investigaipao posterior. Alguns au- 
tores sugerem utilizar calculos de indices de IgG para 
analisar produ^ao intratecal de anticorpos. 

PCR para Treponema pallidum no liquor e immuno- 
blotting IgM tern especificidade e sensibilidade significati- 
vas. A detec^ao de imunoglobulinas especificas oligoclonais 
pela imunofixa^ao por eletroforese tambem pode ser usa- 
da para avaliar anticorpos produzidos localmente. Contu- 
do, essas tecnicas nao tern sido utilizadas rotineiramente. 


No paciente infectado por HIV, o diagnostico de 
neurossifilis e extremamente complexo, e alguns autores 
utilizam pontos de corte mais elevados para pleocitose 
(> 20 leucocitos/mm 3 ) e proteinorraquia, para melhorar 
a especificidade. Estudos experimentais demonstram 
sensibilidade e especificidade aparentes da quimiocina 
CXCL 13 no liquor para diagnostico de neurossifilis nes¬ 
ses pacientes. 

Se o paciente apresentar clinicamente alteraijoes neu- 
rologicas, diante de qualquer das situaqoes supracitadas, 
o diagnostico e corroborado. Deve-se lembrar que a neu- 
rite otica por sifilis deve ser encarada e tratada como neu¬ 
rossifilis. Em caso de grande duvida diagnostica sobre a 
presen^a ou nao de neurossifilis, sugere-se considerar o 
diagnostico e tratar como tal, pelo potencial risco das 
complica^oes neurologicas em caso de nao tratamento. 

TRATAMENTO 

Conforme as recomenda^oes de 2016 do Ministerio 
da Saude, define-se para o tratamento de adultos e ges- 
tantes: 

■ sifilis primaria, secundaria e latente recente 
(< 1 ano de dura^ao): 

- penicilina G benzatina, 2,4 milhoes UI, IM, em 
dose unica (1,2 milhao UI em cada gluteo); 

- alternativa: doxiciclina, 100 mg, VO, 2 vezes ao 
dia, por 15 dias (exceto para gestantes); ceftriaxona, 1 g, 
EV ou IM, 1 vez ao dia, por 8-10 dias; 

■ sifilis latente tardia (> 1 ano de dura^ao) ou la¬ 
tente com dura^ao ignorada e sifilis terciaria: 

- penicilina G benzatina, 2,4 milhoes UI, IM, 
(1,2 milhao UI em cada gluteo), semanal, por 3 sema- 
nas; dose total de 7,2 milhoes UI; 

- alternativa: doxiciclina, 100 mg, VO, 2 vezes ao 
dia, por 30 dias (exceto para gestantes); ceftriaxona, 1 g, 
EV ou IM, 1 vez ao dia, por 8-10 dias. 

Os pacientes devem ser acompanhados em interva¬ 
ls mais curtos (a cada 60 dias) e as gestantes, mensal- 
mente, para serem avaliados com teste nao treponemi¬ 
co, considerando a deteajao de possivel indica^ao de 
retratamento (quando houver elevaijao de titulos dos tes¬ 
tes nao treponemicos em 2 diluiqoes, p. ex., de 1:16 para 
1:64, em rela^ao ao ultimo exame realizado), em razao 
da possibilidade de falha terapeutica. 

Apos a dose terapeutica inicial, na fase primaria e, 
principalmente, na secundaria, podera surgir a rea^ao 
febril de Jarisch-Herxheimer, por libera^ao maci^a de 
antigenos lipoproteicos da parede do Treponema palli¬ 
dum apos sua morte, com exacerba^ao das lesoes cuta- 
neas e involu^ao espontanea em menos de 12-48 horas. 
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Esse quadro exige apenas cuidado sintomatico e nao se 
justifica a interrupqao do esquema terapeutico; no en- 
tanto, como pode ser confundida com reaqao alergica a 
penicilina, e importante fazer essa distimjao para que nao 
se incorra em substituiqao desnecessaria da droga, visto 
que os tratamentos alternativos sao menos efetivos. 

Pacientes com neurossifilis ou sifilis cardiovascular 
devem receber penicilina G cristalina, EV, 18-24 mi- 
lhoes Ul/dia, administradas como 3-4 milhoes UI, a cada 
4 horas, ou infusao continua, de 10-14 dias, utilizando- 
-se preferencialmente a dose maxima, segundo grande 
parte dos autores. 

Os pacientes com historia comprovada de alergia a 
penicilina devem ser dessensibilizados sempre que pos- 
sivel ou receber tratamento com eritromicina na forma 
de estearato ou estolato, 500 mg, VO, a cada 6 horas, por 
15 dias para a sifilis recente, e por 30 dias para a sifilis 
tardia - tetraciclina e indicada na mesma dosagem. Tam- 
bem pode ser usada a doxiciclina, 100 mg, VO, a cada 
12 horas, por 15 dias, na sifilis recente, e por 30 dias na 
sifilis tardia; porem esses medicamentos, com exceqao 
da eritromicina (estearato), sao contraindicados em ges- 
tantes e nutrizes. Nos casos de neurossifilis, dados limi- 
tados sugerem ceftriaxona, 2 g/dia, IM ou EV, por 
10-14 dias. Todas essas drogas exigem estreita vigilancia 
no acompanhamento do paciente, por apresentarem me- 
nor eficacia. 

Apos o tratamento da sifilis, recomenda-se o acom¬ 
panhamento sorologico por teste nao treponemico quan¬ 
titative a cada 3 meses durante o 1° ano e, se ainda hou- 
ver reatividade em titulaqoes decrescentes, manter o 
acompanhamento a cada 6 meses ate que os titulos este- 
jam estaveis. Se for observado titulo baixo e estavel em 
2 oportunidades, apos 1 ano, pode ser dada alta. Eleva- 
qao de 2 diluiqoes (p. ex., de 1:8 para 1:32) em relaqao ao 
ultimo titulo justifica novo tratamento, mesmo na au- 
sencia de sintomas. Estabilizaqao sem queda pode ser si- 
nal de neurossifilis assintomatica, devendo ser realizada 
punqao liquorica para avaliar celularidade e sorologia. 
As gestantes tratadas requerem acompanhamento soro¬ 
logico quantitative mensal durante a gestaqao, devendo 
ser novamente tratadas se nao houver resposta ou se hou- 
ver aumento de pelo menos 2 diluiqoes na titulaqao. 

No acompanhamento de pacientes com neurossifi¬ 
lis, se a pleocitose estava presente inicialmente, a pun- 
9 ao lombar deve ser repetida a cada 6 meses ate que a 
contagem de celulas se normalize. Tambem podem ser 
verificadas altera<; 6 es de VDRL e de proteinorraquia apos 
a terapia, no entanto, a evoluqao desses 2 parametros 
ocorre mais lentamente e as anormalidades persistentes 
podem ser menos relevantes. 


O numero de leucocitos e uma medida sensivel da 
eficacia terapeutica. Se a contagem de celulas nao tiver 
diminuido apos 6 meses, ou se a contagem de leucocitos 
no liquor ou proteina nao for normal apos 2 anos, deve 
ser considerado novo tratamento. 

Alguns dados sugerem que, em pessoas imuno- 
competentes e naquelas infectadas pelo HIV em terapia 
antirretroviral adequada, a negativaqao dos titulos soro- 
logicos de VDRL e RPR preve a normalizaqao de para¬ 
metros liquoricos. 
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DENGUE, ZIKA, 

CHIKUNGUNYA, FEBRE 
AMARELA 
E MALARIA 

Ariane Melare Ramos dos Santos, Andre Machado 
de Siqueira 

DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

Dengue, Zika, Chikungunya, febre amarela e mala¬ 
ria sao definidas como sindromes febris agudas. 

Dengue, Zika, febre amarela e Chikungunya sao cau- 
sadas por arbovirus. Os primeiros sao RNA-virus per- 
tencentes ao genero Flavivirus e a familia Flaviviridae. 
O virus da Chikungunya pertence ao genero alfavirus, 
da familia Togaviridae. O virus da dengue apresenta 4 
sorotipos: DENV1, DENV2, DENV3 e DENV4. 

A malaria, por sua vez, e causada por protozoarios 
do genero Plasmodium, sendo as especies mais encon- 
tradas no Brasil, Plasmodium vivax, Plasmodium falci¬ 
parum e Plasmodium malariae. 

As 5 doenqas sao transmitidas por um vetor, geral- 
mente a femea de um mosquito. No caso da malaria, esse 
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vetor pertence ao genero Anopheles, sendo o Anopheles 
darlingi o principal transmissor no territorio brasileiro. 
Na dengue, Zika e Chikungunya, o Aedes aegypti e o res- 
ponsavel pela dissemina^ao. Ja a febre amarela, em seu 
modo silvestre, e transmitida pelo mosquito da especie 
Haemagogus janthinomys; no entanto, o Aedes aegypti 
apresenta importancia na dissemina^ao da forma urba- 
na da doen^a - destaque-se que tal modo de transmissao 
nao e registrado no Brasil desde a decada de 1940. 

■ DENGUE 

EPIDEMI0L0GIA 

Estima-se que 50 milhoes de pessoas sejam infecta- 
das anualmente em mais de 100 paises. 

A transmissao da doen^a coincide com os periodos 
de maior intensidade de chuvas, especialmente durante 
o verao, levando a aumento da densidade dos vetores, 
quando podem ocorrer surtos de grandes proporijoes. 

No Brasil, ha circulaijao dos 4 sorotipos virais, com 
transmissao ja registrada em todos os Estados. 

Associa-se com condi^oes ambientais e habitacio- 
nais precarias que favore^am o acumulo de agua da chu- 
va. Nao apresenta predileijao por cor, sexo ou idade. 

QUADRO CUNICO 

A dengue tern apresentaijao clinica diversa, varian- 
do de casos assintomaticos a casos fatais. 

O periodo de incubaijao pode estender-se de 3-15 
dias (media de 5-6 dias). A febre e o principal sintoma 
associado a intensa mialgia, cefaleia, adinamia, artral- 
gias, dor retro-orbitaria e rash (geralmente, maculopa- 
pular, sem poupar plantas de pes e palmas das maos). 

Pode ocorrer defervescencia da febre, geralmente en- 
tre o 3°-7° dia do inicio da doenija, e ha a possibilidade de 
inicio de sinais de alarme, como vomitos intensos e fre- 
quentes, dor abdominal intensa e continua, hepatomega- 
lia dolorosa, desconforto respiratorio, sonolencia ou irri- 
tabihdade excessiva, hipotermia, sangramento de mucosas, 
diminui^ao da sudorese e derrames cavitarios (pleural, pe- 
ricardico, ascite). Esses podem predizer a gravidade, sen¬ 
do sinais clinicos da evolu^ao para o choque da dengue. 

Disfunijao organica em rins, figado, coraijao, pulmao 
e SNC podem ocorrer nas formas graves da doenija. 

A partir de Janeiro de 2014, o Ministerio da Saude 
mudou a classifica^ao da dengue no Brasil (passando a 
ser adotada a classifica<;ao da OMS), dividindo os pa- 
cientes suspeitos em 3 grupos: 

■ dengue; 

■ dengue com sinais de alarme; 

■ dengue grave. 


NOVA CLASSIFICAQAO DE CASOS DE DENGUE 
Caso suspeito 

Identificado em pessoa que viva ou tenha viajado 
nos ultimos 14 dias para area onde esteja ocorrendo trans¬ 
missao de dengue ou tenha a presenija de Aedes aegypti, 
e que apresente febre, usualmente entre 2-7 dias, e > 2 
das seguintes manifestaijoes: 

■ nausea/vomitos; 

■ exantema; 

■ mialgias e artralgia; 

■ cefaleia e dor retro-orbital; 

■ petequias ou prova do laijo positiva; 

■ leucopenia. 

Tambem pode ser considerado caso suspeito toda 
crian^a proveniente ou residente em area com transmis¬ 
sao de dengue, com quadro febril agudo (usualmente, 
entre 2-7 dias), e sem foco de infecijao aparente. 

Caso suspeito de dengue com sinais de alarme 

E todo caso de dengue que, no periodo de deferves¬ 
cencia da febre, apresenta > 1 dos seguintes sinais de 
alarme: 

■ dor abdominal intensa e continua, ou dor a pal- 
paijao do abdome; 

■ vomitos persistentes; 

■ acumulacjao de liquidos (ascites, derrame pleu¬ 
ral, pericardico); 

■ sangramento de mucosas; 

■ letargia ou irritabilidade; 

■ hipotensao postural (lipotimia); 

■ hepatomegalia > 2 cm; 

■ aumento progressive do Ht. 

Caso suspeito de dengue grave 

E todo caso de dengue que apresenta > 1 dos seguin¬ 
tes resultados: 

■ choque decorrente do extravasamento grave de 
plasma evidenciado por taquicardia, extremidades frias 
e tempo de enchimento capilar > 3 segundos, pulso de- 
bil ou indetectavel, pressao diferencial convergente < 20 
mmHg, hipotensao arterial em fase tardia e acumulaqao 
de liquidos com insuficiencia respiratoria; 

■ sangramento grave, segundo a avaliaijao do me¬ 
dico (p. ex., hematemese, melena, metrorragia volumo- 
sa, sangramento do SNC); 

■ comprometimento grave de orgaos, como dano 
hepatico significativo (AST ou ALT > 1.000 U/L), no SNC 
(alteracao da consciencia), no coraijao (miocardite) ou 
em outros orgaos. 
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Caso confirmado 

E todo caso suspeito de dengue confirmado labora- 
torialmente por sorologia IgM, NS1 teste rapido ou Eli¬ 
sa, isolamento viral, reagao em cadeia da polimerase, ou 
imuno-histoquimica. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

■ Prova do lago: apos a atualizagao da nova classi- 
ficagao de dengue do Ministerio da Saude, em 2014, a 
prova do lago entra como criterio diagnostico dos casos 
suspeitos de dengue. 

■ Elemograma: util para avaliagao de plaquetopenia, 
que nao constitui fator de risco para sangramento, mas e 
preditora de possiveis complicagoes quando em queda. 
Avalia tambem a presenga de hemoconcentragao por ex- 
travasamento plasmatico (aumento do Ht) ou hemorra- 
gias (diminuigao do Ht e da Hb). Podem ser achados ini- 
ciais neutropenia, linfopenia ou linfocitose com atipia. 

■ Albumina: geralmente diminuida na ocorrencia 
de aumento da permeabilidade capilar e dengue grave. 

■ Bioquimica, podendo evidenciar aumento de tran¬ 
saminases hepaticas. 

■ Exames de imagem: RX, USG etc., na tentativa 
de evidenciar derrames intracavitarios. 

Prova dolago 

E um teste para tentar detectar aumento de permea¬ 
bilidade vascular e risco de sangramento. Embora venha 
sendo utilizada ha muito tempo, deve-se atentar para sua 
baixa sensibilidade e especificidade, exigindo a correla- 
gao com outros dados clmicos e laboratoriais. 

E realizada conforme o seguinte procedimento: 

■ desenhar um quadrado de 2,5 cm de cada lado 
(ou uma area ao redor da falange distal do polegar) no 
antebrago da pessoa e verificar a PA (deitada ou sentada); 

■ calcular a PA media (PA diastolica x 2 + PA sisto- 
lica/3): para facilitar, o Ministerio da Saude sugere o cal- 
culo da PA media como (PA sistolica + PA diastolica)/2; 

■ insuflar novamente o manguito ate o valor me¬ 
dio e manter por 5 minutos em adultos (3 minutos em 
criangas) ou ate o aparecimento de petequias ou equi- 
moses; 

■ contar o numero de petequias no quadrado: a pro¬ 
va sera positiva se houver > 20 petequias em adultos e > 
10 em criangas (idade <13 anos). 

DIAGNOSTICO 

Em grandes epidemias, o diagnostico e clinicoepi- 
demiologico, sendo realizada confirmagao laboratorial 
(sorologia ou pesquisa viral) apenas para pacientes gra¬ 
ves ou com duvida diagnostica. 


A sorologia e coletada apos o 6° dia da doenga, sen¬ 
do que IgG pode ser detectada desde o inicio, caso o pa- 
ciente apresente infecgao previa. Nessa situagao, e preci- 
so observar apos 2 semanas se ha aumento de 4 vezes o 
titulo para caracterizar infecgao aguda. O teste rapido 
permite identificar IgM e IgG em curto espago de tempo. 

Tambem pode ser realizada a detecgao de virus e an- 
tigenos virais ate o 5° dia de doenga, preferencialmente 
nos primeiros 3 dias. A detecgao do antigeno NS1 tem 
alta especificidade (82-100%), mas apresenta baixa sen¬ 
sibilidade (34-72%), sendo que o resultado negativo nao 
exclui infecgao. 

Alem disso, pode-se fazer isolamento viral por meio 
de cultura viral ou, mais recentemente, por metodos mo- 
leculares (PCR) ate o 5° dia da doenga, com altas sensi¬ 
bilidade e especificidade, alem de poder determinar o 
subtipo viral da dengue. 

TRATAMENT0 

O tratamento e baseado em sintomaticos e hidrata- 
gao, ja que nao ha tratamento especifico. Os pacientes 
devem ser classificados em grupos (A, B, C e D) e sepa- 
rados de acordo com os achados clmicos e laboratoriais 
(Figura 1). A partir dai, estabelece-se a conduta apro- 
priada. E importante lembrar que o paciente pode evo- 
luir de um grupo para o outro em horas a dias, em razao 
da dinamica da doenga. 

- ZIKA 

EPIDEMI0L0GIA 

Ate recentemente vista como uma infecgao benigna, a 
doenga causada pelo virus Zika tem recebido mais atengao 
desde o segundo semestre de 2015, quando se estabeleceu 
sua associagao com doengas do SNC, principalmente mi- 
crocefalia em fetos de mulheres infectadas durante a gesta- 
gao e o risco de desenvolvimento de sindrome de Guillain- 
-Barre. O virus foi identificado pela primeira vez em 
Uganda e sua transmissao era bem conhecida nos continen- 
tes africano e asiatico, com surtos bem documentados na 
Polinesia Francesa. Sua introdugao no continente america- 
no deu-se entre os anos de 2013 e 2014, com ocorrencia de 
grande epidemia e alastramento durante o ano de 2015. 

Sua transmissao da-se principalmente pelas picadas 
do Aedes aegypti, embora a transmissao por fluidos cor- 
porais, especialmente por meio de relagoes sexuais, tam¬ 
bem esteja bem estabelecida. Nao se sabe, porem, em si- 
tuagoes de transmissao vetorial, qual a contribuigao 
relativa das formas alternativas para a transmissao e es- 
tudos epidemiologicos sao dificultados pela existencia 
de casos assintomaticos e pelo fato de os anticorpos apre- 
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Suspeita de dengue 

(febre, com duragao de ate 7 dias, acompanhada de pelo menos 2 dos seguintes sintomas: 
cefaleia, dor retro-orbitaria, exantema, prostragao, mialgia, artralgia) 



Figura 1 Avaliagao e tratamento da dengue. * Condigoes especiais e/ou de risco social: lactentes (idade < 2 anos), gestantes, adultos com idade > 65 anos, 
com hipertensao arterial ou outras doengas cardiovasculares graves, DM, doenga pulmonar obstrutiva cronica, doengas hematologicas cronicas (principalmente 
anemia falciforme e purpuras), doenga renal cronica, doenga acido-peptica, hepatopatias e doengas autoimunes. Adaptada de Brasil. Ministerio da Saude. 
Dengue: diagnostico e manejo clfnico. Brasilia: Ministerio da Saude; 2011. Disponfvel em: http://portalsaude.saude.gov.br. 


sentarem reafao cruzada com dengue. Ate o momento, 
acredita-se que a infec^ao confira imunidade duradou- 
ra, nao havendo relatos de reinfec^ao. 

QUADRO CUNICO 

A doenga aguda causada pelo virus Zika caracteri- 
za-se por febre baixa (ate 38°C) ou ausente e pela pre¬ 
sent de exantema maculopapular pruriginoso, hipere- 
mia conjuntival e artralgia com ou sem edema. Os 
sintomas sao em geral autolimitados, durando entre 1-4 
dias. Alguns pacientes podem apresentar febre mais alta 
e outros sintomas constitucionais, como cefaleia, mial¬ 
gia, astenia e hiporexia. Na fase aguda, nao e comum 
acontecerem complicates. Estima-se que ate 80% dos 
individuos infectados apresentem sintomas minimos, 
porem isso ainda deve ser mais bem caracterizado. 

Mulheres infectadas durante a gestaqao tern risco 
elevado de seus fetos apresentarem malformarjao ou mes- 
mo de sofrerem aborto. Entre as rnalforrnagroes, desta- 


cam-se as que afetam o SNC, com a expressao mais grave 
sendo a microcefalia. Em adultos, ha ainda risco conside- 
ravel do de desenvolvimento de sindrome de Guillain- 
-Barre, manifestando-se geralmente entre 7-21 dias apos 
a infect^ao inicial. O acompanhamento clinico de pacien¬ 
tes com Zika e suas consequencias so agora tern recebi- 
do maior atenqao e pode eventualmente revelar outras 
expressoes ate entao desconhecidas. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

Classicamente, a infea/ao por Zika nao leva a alte- 
ra^oes laboratoriais significativas. Relata-se a possibili- 
dade de redu«;ao da plaquetometria, geralmente nao abai- 
xo do limite inferior de normalidade, e pode-se observar 
hematuria ou hematospermia. 

DIAGNOSTICO 

O diagnostico de Zika e confirmado pela detec^ao 
do RNA viral por meio de PCR. Deve-se destacar que a 
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janela de detec^ao no sangue e curta, geralmente obten- 
do melhores resultados ate o 3° dia de doen^a. Ha melho- 
res resultados com o exame da urina, no qual o RNA pode 
ser detectado em media ate o 20° dia de doen^a. No mo¬ 
menta, a sorologia tern baixo valor diagnostico pela rea- 
9 S 0 cruzada com dengue, dificultada pela alta prevalen¬ 
ce de exposi^ao da popula^ao em areas afetadas. 

TRATAMENTO 

O tratamento e realizado pelo tratamento dos sin- 
tomas e hidrata^ao, devendo ser conduzido como o fei- 
to para dengue (Figura 1), em razao da dificuldade de 
diagnostico diferencial na ponta. Em rela^ao ao pruri- 
do, tem sido recomendado o uso de anti-histaminicos, 
porem inexistem ensaios clinicos avaliando sua eficacia. 

■ CHIKUNGUNYA 

EPIDEMI0L0GIA 

A infec^ao pelo Chikungunya, alfavirus transmitido 
por mosquitos do genero Aedes, estende-se por regioes 
tropicais e subtropicais. Sua transmissao e conhecida des- 
de a decada de 1950 na Africa, onde e considerada ende- 
mica, estendendo-se por todo o continente, Asia e Ocea¬ 
nia. Destaca-se a ocorrencia de surtos, principalmente em 
ilhas como ocorridos no Caribe e no Oceano Pacifico. 

A transmissao no Brasil e documentada desde 2014, 
iniciada de forma independente no extremo Norte do Ama- 
pa e no litoral sul da Bahia. Em cada um destes locais ocor- 
reram surtos de grandes propor^oes, afetando parcelas sig- 
nificativas da populaipio local. Enquanto no Amapa foi 
implicado o virus de origem asiatica, circulando aquela 
epoca na regiao do Caribe, na Bahia, foi implicado o virus 
com origem na Africa Ocidental. Desde entao o virus alas- 
trou-se pelo pais e resto do continente, estimando-se ter 
causado mais de 300 mil casos em 2016. Sua importancia 
advem das consequencias duradouras em uma propor^ao 
consideravel dos individuos afetados, muitas vezes impe- 
dindo-os de realizar suas atividades rotineiras. 

QUADR0 CUNIC0 

A infec^ao aguda e semelhante a dengue, com o di¬ 
ferencial de acometer com maior intensidade as articu¬ 
lates, que muitas vezes apresentam artrite, com edema, 
calor e rubor local. Costuma-se observar o acometimen- 
to de multiplas articulates, sendo especialmente afeta¬ 
dos maos e pes, havendo, ainda, acometimento, simetri- 
co ou nao, de grande articulates e coluna vertebral, 
causando nesses casos a postura encurvada de onde sur¬ 
ge o nome do virus. Alem do proeminente acometimen¬ 
to das articulates, febre, mialgia, astenia, cefaleia e ou- 


tros sintomas sao tambem evidentes nos primeiros 5 dias 
de doen^a, com rash semelhante ao da dengue, observa- 
do geralmente apos a defervescencia. 

Depois da fase aguda (7° dia), alguns pacientes per- 
manecem com importante acometimento articular, com 
ou sem sinais flogisticos, que podem persistir por sema- 
nas a anos. Tal propor^ao e variada e nao bem estabele- 
cida, com relatos entre 10-50% dos individuos acometi- 
dos. Este acometimento e categorizado com criterios 
temporais entre acometimento subagudo (7 dias a 3 me- 
ses) e cronico (quando persiste alem de 3 meses). Pacien¬ 
tes podem permanecer com sintomas debilitantes que os 
impedem de realizar tarefas simples, ao que costumam 
associar-se sintomas depressivos e risco de eventos ad- 
versos do uso excessivo de medicates para controle da 
dor. Entre os fatores de risco para o agravamento dos sin¬ 
tomas articulares encontram-se idade avan^ada, sexo fe- 
minino e intensidade do acometimento articular na fase 
aguda. Entre os pacientes com persistence dos sintomas 
articulares, e minoria a que mantem padrao inflamato- 
rio ativo de acometimento, com muitos pacientes apre- 
sentando dor de padrao mecanico ou mesmo neuromus¬ 
cular, o que precisa ser bem avaliado para escolha do 
melhor manejo e encaminhamento. 

Alem dos sintomas articulares, destaca-se a possibi- 
lidade de agravamento do quadro agudo, com quadros he- 
morragicos, rabdomiolise e acometimento neurologico. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

O hemograma na Chikungunya pode apresentar leu- 
copenia e plaquetopenia, semelhantemente ao da den¬ 
gue. Entre as demais alterates, destaca-se a elevafao de 
marcadores inflamatorios como VHS e proteina C-rea- 
tiva e de enzimas musculares como AST e CPK. Pelo ris¬ 
co de abuso de esteroides e anti-inflamatorios, as provas 
renais tambem devem ser solicitadas e monitoradas. A 
USG de articulates e um instrumento valioso para ca- 
racteriza^ao mais precisa de acometimento articular. 

Na fase cronica, mesmo com a persistencia dos sin¬ 
tomas articulares, os pacientes nao apresentam altera- 
tes nos marcadores inflamatorios. 

DIAGNOSTICO 

Pode ser feito por via direta pela detec^ao do RNA 
viral por PCR, com boa taxa de recupera^ao quando rea¬ 
lizado com ate 8 dias de doen^a, ou pela detec^ao de an- 
ticorpos das classes IgM e IgG, possivel a partir do 6 ° dia 
de doen^a. 

Na fase cronica, recomenda-se a avalia^ao do diag¬ 
nostico diferencial com doen^as reumatologicas, como 
lupus e artrite reumatoide. 
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TRATAMENTO 

A abordagem da infec^ao aguda por Chikungunya 
deve seguir a mesma orienta^ao de manejo de casos sus- 
peitos de dengue (Figura 1). No entanto, dependendo da 
intensidade de dores em articulates, necessita do uso 
de doses mais altas e de horario de analgesicos (como di- 
pirona e paracetamol) ou mesmo da adi^ao de opioides 
(tramadol ou codeina). O controle da dor e importante 
e deve ser otimizado, destacando-se a necessidade do re- 
pouso na fase inicial, o que parece interferir no risco do 
desenvolvimento de sintomas cronicos. 

Nas fases subaguda e cronica, orienta-se o manejo es- 
calonado, sendo muitas vezes necessario o uso de AINH 
e corticosteroides. Em casos avan^ados, e relatado o uso 
de medicamentos modificadores de doen^as reumatolo- 
gicas, como metotrexato e sulfassalazina. Inexistem, no 
entanto, ensaios clinicos controlados, ao que deve-se ava- 
liar criticamente os relatos de efetividade de tais medidas. 
A depender da avaliaipao clinica, determinando-se o pa- 
drao de acometimento neuromuscular ou mesmo neuro- 
patica, orienta-se o uso de outras classes de medicamen¬ 
tos, como opioides, antidepressivos e anticonvulsivantes. 

O manejo do acometimento cronico apos a doen^a 
tern mudado o paradigma da abordagem tradicional de 
arboviroses, sendo que ha beneficios quando da atua^ao 
multidisciplinar envolvendo infectologistas, reumatolo- 
gistas, especialistas em dor e fisioterapeutas. 

- FEBRE AMARELA 

EPIDEMIOLOGIA 

A febre amarela manifesta-se especialmente nas zo- 
nas tropicais do continente africano e da America do Sul. 
Sua forma silvestre ocorre raramente na regiao amazo- 
nica e no Planalto Central, mas entre 2000 e 2009 obser- 
vou-se expansao da circulate do virus para leste e sul 
do Brasil. 

A ultima epidemia da forma urbana ocorreu em 
1942, sendo a vacina^ao nas regioes de risco a principal 
medida de controle. 

Entre 1980 e 2009, foram registrados 772 casos con- 
firmados; destes, 339 evoluiram para obito. 

Apresenta maior mimero de casos entre os 15-40 
anos de idade e no sexo masculino, o que pode ser ex- 
plicado pela maior exposi^ao ocupacional e recreativa 
nesta popula^ao. 

QUADR0 CUNIC0 

O periodo de incuba^ao e de 3-6 dias, mas pode 
chegar a ate 10 dias em alguns casos. Quase 90% das 
infecqoes se apresentam assintomaticas ou oligossinto- 


maticas, com a presenqa de febre moderada de inicio 
abrupto acompanhada de cefaleia, mal-estar e tontura. 

Nos quadras benignos, os sintomas duram de ho- 
ras a poucos dias e, em geral, evoluem com cura espon- 
tanea. 

Nas formas moderadas, os sintomas sao mais proemi- 
nentes, com presen^a de cefaleia intensa, mialgias, nauseas, 
vomitos, bradicardia (ainda que na presen^a de febre, o que 
caracteriza o sinal de Faget) e ictericia leve. A dura^ao des- 
sa forma costuma ser de 2-4 dias. Apos a l a fase, sao co- 
muns o recrudescimento da febre e a melhora dos sinto¬ 
mas, assim como na dengue. A partir de entao, ocorrem a 
cura espontanea ou a evoluqao para as formas mais graves. 

Com dura^ao de 3-8 dias, as formas graves apresen¬ 
tam sinais de disfun^ao organica. Ictericia, hemorragias 
e albuminuria predizem falencia hepatica. Pode ocorrer 
insuficiencia renal, altera^oes cardiacas, disturbios hi- 
droeletroliticos e comprometimento do SNC com alte- 
ra^ao do nivel de consciencia. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

■ Elemograma: geralmente, encontra-se leucocitose 
com neutrofilia no inicio do quadro, evoluindo com leu- 
copenia, linfocitose e desvio a esquerda, posteriormente. 

■ Transaminases: apresentam aumento significati¬ 
ve (> 20 vezes o valor normal), com predominio de AST 
sobre ALT. 

■ Bilirrubinas: apresentam aumento, com predo¬ 
minio da fraipao direta. 

■ Coagulograma: ocorrem aumento de TP, TTPa e 
da coagulafao e diminuiqao dos fatores de coagula^ao II, 
V, VII, IX e X, que traduzem disfunqao hepatica e sao co- 
muns nas formas graves. Coagulaqao intravascular disse- 
minada (CIVD) pode ocorrer e cursa com diminuiqao do 
fator VIII e do fibrinogenio, alem de trombocitopenia. 

DIAGN0STIC0 

O teste sorologico mais utilizado na rotina e o MAC- 
-Elisa para detec^ao de anticorpo IgM especifico, que 
deve ser colhido apos o 5° dia de doen^a. Possui sensi- 
bilidade de 43-99% entre o 6°-10° dias. Outros testes sao 
inibi^ao de aglutina^ao, teste de neutraliza^ao e fixa^ao 
do complemento. No caso desses ultimos, devem ser co- 
lhidas 2 amostras com intervalo de 14-21 dias entre elas. 

Pode-se realizar, ainda, a detec^ao de antigenos virais 
e/ou acido nucleico viral. RT-PCR, imunoflorescencia imu- 
no-histoquimica e hibridiza^ao in situ nao sao realizados 
de rotina, mas podem ser uteis no diagnostico. 

Alem disso, pode-se fazer isolamento viral em san- 
gue ou tecido hepatico, coletado nos primeiros 5 dias 
apos o inicio da febre. 
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TRATAMENTO 

Assim como na dengue, nao existe tratamento espe- 
dfico para o virus amarilico. Medidas de suporte como 
hidrataqao, sintomaticos (evitando uso de AINH e ou- 
tras medicares que podem aumentar o risco de sangra- 
mento) e garantia de proteqao de vias aereas sao a chave 
do manejo da febre amarela. 

Formas graves devem ser tratadas com o paciente 
internado em UTI. Corticosteroides nao sao recomen- 
dados. Transfusao de concentrado de hemacias e plas¬ 
ma fresco podem ser necessarios. 

PROGNOSTICO 

A maioria dos casos apresenta curso favoravel e res- 
ponde as medidas terapeuticas, sendo acompanhados 
ambulatorialmente. Diagnostico precoce e atenqao para 
a evoluqao para formas graves estao diretamente relacio- 
nados a boa evoluqao, com adoqao de medidas de cui- 
dado intensivo quando necessario. Alem disso, e impor- 
tante enfatizar a preveni^ao da febre amarela por meio de 
vacina^ao para habitantes e viajantes que se dirijam a 
areas de risco. 

Deve-se suspeitar de malaria de todo paciente oriun- 
do de area endemica e que apresente febre. E importan- 
te atentar para as formas graves das doen^as, com neces- 
sidade de tratamento em UTI. O caso deve ser 
notificado a vigilancia epidemiologica. 

■ MALARIA 

EPIDEMIOLOGIA 

E transmitida em 109 paises, ocorrendo principal- 
mente em regioes tropicais da Africa, Asia, Oceania e 
America Latina. Cerca de 99% da transmissao no Brasil 
ocorre na regiao amazonica. 

Tem ocorrido diminuiqao da incidencia no Brasil, 
com cerca de 267 mil casos em 2011. O Plasmodium vi- 
vax e responsavel por > 85% dos casos. 

QUADRO CUNICO 

O periodo de incubaqao pode estender-se por 7-14 
dias ate varios meses, em condiqoes especiais. O princi¬ 
pal sintoma e a febre diaria, geralmente adquirindo cara- 
ter intermitente se nao houver tratamento precoce. Tem 
duraqao caracteristica de 6-12 horas, e geralmente atin- 
ge valores altos (> 40°C), acompanhada de calafrios e su- 
dorese. Sintomas como cefaleia, mialgia, nauseas e vomi- 
tos sao frequentes. Ao exame fisico, e comum encontrar 
palidez cutaneomucosa e hepatoesplenomegalia. 

As manifestaqoes clinicas podem sofrer influencia 
de fatores ligados ao hospedeiro (imunidade previa e co- 


morbidades) e do parasito (especie infectante e densida- 
de parasitaria), com maior gravidade nos extremos de 
idade e retardo no diagnostico. No Brasil, a maioria dos 
casos graves e complicados e causada por Plasmodium 
vivax, ja que esse agente e o principal responsavel pelos 
casos de malaria no pais. 

Entre as manifestaqoes de malaria grave, deve-se 
atentar para: prostraqao, alteraqao do nivel de conscien- 
cia, dispneia ou taquipneia, convulsdes, hipotensao ar¬ 
terial ou choque, edema pulmonar, hemorragias, hemo¬ 
globinuria, hiperpirexia (> 41°C) e oliguria. Dor aguda 
em hipocondrio esquerdo acompanhada de palidez e 
anemia devem levar a suspeita de hematoma ou rotura 
esplenicos. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

Pode cursar com alteraqoes hematologicas, hidroe- 
letroliticas e metabolicas, sendo necessaria a realizaqao 
de exames como hemograma, ureia, creatinina, glicemia, 
transaminases, lactato, eletrolitos e coagulograma para 
identificar um acometimento dos demais sistemas e pos- 
sibilitar o correto estadiamento da doenqa. 

No hemograma, e comum encontrar anemia e pla- 
quetopenia, com a serie branca podendo se apresentar 
com leucocitose ou leucopenia. E comum observar-se 
aumento das transaminases, geralmente < 4-5 vezes o 
valor de referenda. 

DIAGNOSTICO 

O diagnostico baseia-se no encontro do Plasmodium 
no sangue. O padrao-ouro atualmente e o exame de gota 
espessa, que permite identificaqao da especie e quantifi- 
caqao da parasitemia. Sua eficacia, no entanto, e exami- 
nador-dependente e pode ser alterada pela qualidade dos 
reagentes. 

O teste rapido utiliza o metodo imunocromatogra- 
fico e permite resultados em 15-20 minutos. Em compa- 
ra^ao com a gota espessa, apresenta sensibilidade de 90% 
para Plasmodium falciparum, porem nao quantifica pa¬ 
rasitemia e tem sensibilidade menor para Plasmodium 
vivax. 

TRATAMENTO 

O tratamento ambulatorial e guiado de acordo com 
a especie infectante e as caracteristicas do paciente, como 
idade, peso e gestaqao. Casos com criterios de gravida¬ 
de devem ser internados e receber tratamento parente¬ 
ral com artesunato. 

A malaria nao complicada, causada por Plasmodium 
vivax e Plasmodium ovale, e tratada com cloroquina para 
a forma sanguinea, e primaquina, para a forma dormen- 
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te hepatica. A primaquina pode ser prescrita em 2 esque- 
mas recomendados pelo Ministerio da Saude, ambos 
atingindo a mesma dose total em 7 dias (esquema cur- 
to) ou 14 dias (esquema longo), sendo necessario refor- 
gar a adesao para eficacia da cura radical. A dose da pri¬ 
maquina deve ser corrigida para o peso, nao devendo, 
porem, ser prescrita para criangas com idade < 6 meses, 
gestantes e mulheres amamentando por conta do risco 
de hemolise, sendo nestes casos recomendada a profila- 
xia semanal com cloroquina. 

Deve-se atentar para risco de hemolise com o uso 
de primaquina em portadores de deficiencia da enzima 
glicose-6-fosfato-desidrogenase (G6PD), com conse- 
quencias possivelmente fatais decorrentes de anemia gra¬ 
ve e injuria renal aguda. Idealmente, deve ser dosada a 
atividade da enzima antes da prescrigao de primaquina. 
Em caso de deficiencia detectada, como nao ha alterna- 
tiva a primaquina para a forma hepatica, o paciente deve 
ser acompanhado em servigo de referenda, com opgoes 
de manejo por meio da prescrigao de cloroquina profi- 
latica semanal ou, no caso de deficiencia leve, doses bai- 
xas de primaquina semanal em curso de 8 semanas. 

Apesar de a prevalencia de resistencia a cloroquina 
pelo Plasmodium vivax ser relativamente baixa no Bra¬ 
sil, ha relatos de que esteja aumentando, por isso os ca¬ 
sos suspeitos devem ser encaminhados para servigos de 
referencias e tratados com terapia combinada com deri- 
vados de artemisinina (ACTs). 

No tratamento de infecgao por Plasmodium falcipa¬ 
rum, sao propostos 2 esquemas ideais, ambos contendo 
derivados de artemisinina combinados com drogas de 
meia-vida longa: artemeter + lumefantrina ou artesuna- 
to + mefloquina, ambos por 3 dias. O tratamento de T 
escolha e feito com quinina em 3 dias, doxiciclina em 5 
dias e primaquina no 6° dia, reservado apenas para con- 
traindicagoes para o uso de ACTs. Ha uma recomenda- 
gao recente da OMS, como medida de controle da trans- 
missao, para se administrar dose unica de primaquina 
(0,75 mg/kg) para tratamento das formas transmissiveis 
ao mosquito, os gametocitos, mesmo sem a detecgao a 
microscopia. 

Infecgoes mistas por Plasmodium falciparum e Plas¬ 
modium vivax ou Plasmodium ovale sao tratadas com ar¬ 
temeter + lumefantrina ou artesunato + mefloquina (am- 
bas no esquema de 3 dias), associados a primaquina por 
7 ou 14 dias. Caso a infecgao mista seja por Plasmodium 
falciparum e Plasmodium malariae, deve-se introduzir 
apenas esquema para Plasmodium falciparum. 

Na presenga de criterios de gravidade, deve-se ad¬ 
ministrar os antimalaricos por via parenteral com os se- 
guintes esquemas propostos: artesunato + clindamicina, 


artemeter + clindamicina ou quinina + clindamicina 
(para gestantes no 1° trimestre). 

Esquemas recomendados 
para malaria nao complicada 

As recomendagoes completas constam do Guiaprd- 
tico de tratamento da malaria, do Ministerio da Saude. 
As doses para pacientes adultos (maiores pesos) sao: 

■ cloroquina (comp 150 mg): 25 mg/kg divididos 
em 3 dias, nao devendo ultrapassar 1.500 mg de dose to¬ 
tal. Prurido neurogenico e retinite sao os eventos adver- 
sos mais comuns; 

■ primaquina (comp 15 mg ou 5 mg): deve ser ad- 
ministrada em esquema curto nas areas endemicas (0,5 
mg/kg/dia, por 7 dias) ou longo (0,25 mg/kg/dia), pre- 
ferencialmente junto com alimentos. O evento adverso 
mais preocupante e hemolise em individuos portadores 
de deficiencia de G6PD. Meta-hemoglobinemia e dor 
epigastrica tambem podem ocorrer; 

■ artemeter, 20 mg + lumefantrina, 120 mg (comp 
de combinagao fixa): deve ser evitada administragao no 
1° trimestre de gestagao; 

■ artesunato, 100 mg, e mefloquina, 200 mg (comp 
adulto de combinagao fixa): atentar para sintomas neu- 
ropsiquicos com uso prolongado; 

■ sulfato de quinina (comp 500 mg); 

■ clindamicina (comp 300 mg). 

Com excegao de artemeter + lumefantrina (admi- 
nistrado 2 vezes ao dia), todos os medicamentos devem 
ser administrados em dose unica diaria, preferencial- 
mente durante as refeigoes. Sempre se deve dar preferen- 
cia ao peso para a escolha da dose. Nao se deve adminis¬ 
trar primaquina para gestantes ou criangas com idade < 
6 meses. 

Em paciente com peso > 70 kg, deve-se ajustar dose 
de primaquina (Tabela 1). Se surgir ictericia, deve-se sus¬ 
pender a primaquina. 

Infecgoes pelo Plasmodium vivax ou Plasmodium ovale 

Pode ser feito com esquema de cloroquina em 3 dias 
e primaquina em 7 dias (> 50 kg): 

■ 1° dia: cloroquina, 4 comp, e primaquina, 2 comp; 

■ 2°-3° dias: cloroquina, 3 comp e primaquina, 2 comp; 

■ 4°-7° dias: primaquina, 2 comp. 

Outro esquema possivel e o de cloroquina em 3 dias 
e primaquina em 14 dias (esquema longo) (> 50 kg): 

■ 1° dia: cloroquina, 4 comp e primaquina, 1 comp; 

■ 2°-3° dias: cloroquina, 3 comp e primaquina, 1 comp; 

■ 4°-14° dias: primaquina, 1 comp, no adulto. 
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Tabela 1 Ajuste da dose e tempo de administragao da primaquina para pacientes com peso > 70 kg 

Faixa de peso (kg) 

Dose total de primaquina (mg) 

Tempo de administragao (dias) 

Esquema longo (15 mg/dia) Esquema curto (30 mg/dia) 

70-79 

240 

16 


8 

80-89 

272 

18 


9 

90-99 

304 

20 


10 

100-109 

336 

22 


11 

110-120 

368 

24 


12 


Infecgoes pelo Plasmodium malariae para todas as 
idades e infecgoes por Plasmodium wi/axou Plasmodium 
ovale em gestantes (contraindicagao a primaquina) 

Administra-se cloroquina em 3 dias (> 50 kg): 

■ 1° dia: cloroquina, 4 comp; 

■ 2° e 3° dias: cloroquina, 3 comp. 

Nesses casos, recomenda-se a prevengao de recaidas 
com cloroquina semanal (300 mg/semana). Ao utilizar 
este esquema, deve-se ter certeza de que o paciente ade- 
riu corretamente ao tratamento convencional. 

Infecgoes pelo Plasmodium falciparum 

Pode ser feito com combi nag ao fixa de artemeter + 
lumefantrina (> 35 kg) (nao deve ser administrado em 
gestantes de 1° trimestre): 

■ artemeter + lumefantrina, 4 comp, de manha e a 
noite (2 vezes por dia), por 3 dias; 

■ primaquina, 3 comp no 1° dia (nao e necessaria 
para pacientes que nao residem ou permanecem em area 
de transmissao). 

Outra opgao e o esquema com combinagao fixa de 
artesunato + mefloquina (> 30 kg) (nao deve ser admi¬ 
nistrado em gestantes de 1° trimestre): 

■ artesunato + mefloquina, 2 comp/dia, por 3 dias; 

■ primaquina, 3 comp, no 1° dia (nao e necessaria 
para pacientes que nao residem ou permanecem em area 
de transmissao). 

Infecgoes mistas pelo Plasmodium falciparum e 
Plasmodium vivax ou Plasmodium ovale (> 50 kg) 

O esquema deve ser (nao administrar em gestantes): 

■ l°-3° dias: administrar artemeter + lumefantrina 
ou artesunato + mefloquina conforme esquemas citados; 

■ 4°-7° dias: primaquina, 2 comp/dia (e necessario 
ajuste de dose se > 70 kg - Tabela 1). 

Infecgao mista por Plasmodium malariae 

Deve-se administrar apenas o esquema de Plasmo¬ 
dium falciparum. 


Infecgoes nao complicadas pelo Plasmodium falciparum 
no 1° trimestre da gestagao 

O tratamento e feito com quinina (3 dias) e clinda- 
micina (5 dias) (> 50 kg): 

■ l°-3° dias: quinina, 2 comp, manha e noite (2 ve¬ 
zes ao dia), e clindamicina, 1 comp, a cada 6 horas; 

■ 4° e 5° dias: clindamicina, 1 comp, a cada 6 ho¬ 
ras. 

Esquemas de tratamento para 
malaria complicada 

Os esquemas recomendados para o tratamento da 
malaria complicada sao apresentados na Tabela 2. 

PREVENQAO EM VIAJANTES 

Aconselha-se avaliagao cuidadosa a todos que pre- 
tendem viajar a areas de transmissao de malaria, deven- 
do cada caso ser avaliado particularmente quanto a: 

■ local de viagem; 

■ duragao da estadia; 

■ sazonalidade da transmissao; 

■ tipos de atividade que serao desenvolvidas e tipo 
de acomodagao; 

■ acesso a diagnostico e tratamento no local; 

■ perfil de resistencia a antimalaricos. 

Deve ser reforgada ao viajante a necessidade primor¬ 
dial de medidas que evitem contato com o mosquito 
transmissor, como uso de repelentes efetivos a serem rea- 
plicados a cada 2 horas e uso de mosquiteiros e telas im- 
pregnadas com inseticidas. 

E importante, ainda, informar e educar o viajante 
quanto aos sintomas compativeis com malaria e orien- 
ta-lo a procurar servigo adequado, prontamente infor- 
mando o risco de malaria ate 3 meses depois da saida da 
area endemica, pois ha diversos relatos de tempo de in- 
cubagao prolongado. Em casos especificos, podem ser 
recomendados, adicionalmente ao uso de repelentes e 
mosquiteiros, o tratamento presuntivo e a quimioprofi- 
laxia. A l a opgao consiste em fornecer ao viajante curso 
de tratamento medicamentoso que deve ser utilizado no 
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Tabela 2 Esquemas recomendados para o tratamento da malaria grave e complicada pelo Plasmodium falciparum e pelo Plasmodium 
vivax em todas as faixas etarias 

Artesunato* 

Dose de ataque de 2,4 mg/kg, EV, seguida de 1,2 mg/kg administrado apos 
12 e 24 horas da dose de ataque 

Em seguida, manter uma dose diaria de 1,2 mg/kg durante 6 dias (se o 
paciente estiver em condigoes de deglutir, pode ser administrada VO, comp) 

Clindamicina 

20 mg/kg/dia, divididos em 3 doses diarias, por 7 dias - cada dose deve ser 
diluida em SG5% (1,5 mL/kg de peso) e infundida gota a gota em 1 hora (se 
o paciente estiver em condigoes de deglutir, a dose diaria pode ser 
administrada VO, comp) 

Nao indicados para gestantes no 1° trimestre 

OU 

Artemeter 

Dose de ataque de 3,2 mg/kg, IM 

Apos 24 horas, aplicar 1,6 mg/kg/dia, durante mais 4 dias, totalizando 5 
dias de tratamento (se o paciente estiver em condigoes de deglutir, a dose 
diaria pode ser administrada VO, comp) 

Clindamicina 

20 mg/kg/dia, divididos em 3 doses diarias, por 7 dias - cada dose deve ser 
diluida em SG5% (1,5 mL/kg de peso) e infundida gota a gota em 1 hora (se 
o paciente estiver em condigoes de deglutir, a dose diaria pode ser 
administrada VO, comp) 

Nao indicados para gestantes no 1° trimestre 

OU 

Quinina 

Administrar 20 mg/kg de dicloridrato de quinina (dose de ataque)**, por 
infusao EV, diluidos em lOmL/kg de SG5% (maximo de 500 mL de SG5%), 
durante 4 horas 

Apos 8 horas do infcio da administragao da dose de ataque, administrar uma 
dose de manutengao de quinina de 10 mg de sal/kg, por infusao EV, diluidos 
em 10 mL/kg de SG5% (maximo de 500 mL de SG 5%), durante 4 horas - 
essa dose de manutengao deve ser repetida a cada 8 horas contadas a partir 
do inicio da infusao anterior ate que o paciente possa deglutir; a partir desse 
momento, deve-se administrar comp de quinina na dose de 10 mg de sal/kg a 
cada 8 horas, ate completar um tratamento de 7 dias 

Clindamicina 

20 mg/kg/dia, divididos em 3 doses diarias, por 7 dias - cada dose deve ser 
diluida em SG5% (1,5 mL/kg de peso) e infundida gota a gota em 1 hora (se 
o paciente estiver em condigoes de deglutir, a dose diaria pode ser 
administrada VO, comp) 

Este esquema e indicado para gestantes de 1° trimestre e criangas com 
idade < 6 meses*** 


* Dissolver o po de artesunato (60 mg por amp) em diluente proprio ou em uma solugao de 0,6 mL de bicarbonato de sodio a 5%. Esta solugao deve ser diluida em 50 mL de SG5% e 
administrada EV, em 1 hora. 

** Outra possibilidade e administrarquinina em infusao EV (ou bomba de infusao) em dose de ataque de 7 mg de sal/kg durante 30 minutos, seguida imediatamente de 10 mg de sal/ 
kg diluidos em 10 mL/kg de SG5% (maximo de 500 mL), em infusao EV, durante 4 horas. 

*** A clindamicina nao deve ser usada para criangas com idade < 1 mes. Nesse caso, administrar apenas quinina. 

Se Plasmodium max, iniciar primaquina apos a recuperagao, VO, de acordo com os esquemas curto ou longo. 

Adaptada de Brasil. Ministerio da Saude. Guia pratico de tratamento da malaria no Brasil. Brasilia: Ministerio da Saude; 2010. Disponivel em: http://portalsaude.saude.gov.br. 


caso de surgimento de sintomas e, preferencialmente, 
apos realizagao de teste rapido, caso este esteja disponi- 
vel, sendo reservado a individuos com compreensao e 
seguranga na sua utilizagao. Ja a quimioprofilaxia con- 
siste na prescrigao de antimalarico que deve ser ingerido 
por pelo menos 1 semana antecedendo a viagem, perdu- 
rando ate 4 semanas apos a saida da area endemica, a de- 
pender da droga utilizada (opgoes: doxiciclina, meflo- 
quina e atovaquone-proguanil; devendo ser prescrita 
primaquina caso a viagem seja a area de transmissao de 
Plasmodium vivax ou Plasmodium ovale, de preferencia 
apos exclusao de deficiencia de G6PD). A quimioprofi¬ 
laxia, se utilizada corretamente, e efetiva na prevengao 
da doenga, porem deve ser prescrita e recomendada por 
especialistas, com reforgo da necessidade de adesao ao 
esquema completo, sob o risco de apenas suprimir par- 
cialmente a parasitemia, retardando o surgimento dos 
sintomas, o que esta associado a demora no diagnostico 
e maior incidencia de complicates. 


■ BIBLIOGRAFIA 

Brasil. Ministerio da Saude. Boletim epidemiologico. 2013. Disponivel 
em: http://portalsaude.saude.gov.br/portalsaude/noticia/9531/785/ 
casos-graves-de-dengue-caem-44-e-mortes-tem-retracao-de-20. 
html. 

Brasil. Ministerio da Saude. Dengue: diagnostico e manejo clinico. 2011. 

Disponivel em: http://portalsaude.saude.gov.br. 

Brasil. Ministerio da Saude. Guia para profissionais de saude sobre pre- 
vengao da malaria em viajantes. Brasilia: Ministerio da Saude; 2008. 
Brasil. Ministerio da Saude. Guia pratico de tratamento da malaria no 
Brasil. 2010. Disponivel em: http://portalsaude.saude.gov.br. 

Brasil. Ministerio da Saude. Manual de vigilancia epidemiologica de febre 
amarela. 2004. Disponivel em: http://portalsaude.saude.gov.br. 
Brasil. Ministerio da Saude. Nota informativa - Assunto: procedimentos 
a serem adotados para a vigilancia da febre do virus Zika no Brasil. 
Brasilia: Ministerio da Saude; 2016. 

Brasil. Ministerio da Saude. Nova classificagao de caso de dengue - OMS. 
2014. Disponivel em: http://dtr2004.saude.gov.br/sinanweb/novo/ 
Download/Nova_classificacao_de_caso_de_dengue_OMS.pdf. 
Brasil. Ministerio da Saude. Secretaria de Vigilancia em Saude. 
Departamento de Vigilancia das Doengas Transmissiveis. Febre de 
Chikungunya: manejo clinico. Brasilia: Ministerio da Saude, 2015. 


-MRCM.indb 926 


12/5/17 4:06 PM 













Pedro RS, Guaraldo L, Campos DP, Costa AP, Daniel-Ribeiro CT, Brasil 
P. Plasmodium vivax malaria relapses at a travel medicine centre in 
Rio de Janeiro, a non-endemic area in Brazil. Malar J 2012;11:245. 
Ramos Jr WM, Sardinha JF, Costa MR, Santana MS, Alecrim MG, et al. 
Clinical aspects of hemolysis in patients with P. vivax malaria treated 
with primaquine, in the Brazilian Amazon. Braz J Infect Dis 2010; 
14:410-2. 

Simmons CP, Farrar JJ, Chau NV, Wills B. Dengue. N Engl J Med 2012;366: 
1423-32. 

Vaugh DW, Barrett A, Solomon T. Flaviviruses (yellow fever, dengue, dengue 
hemorrhagic fever, Japanese encephalitis, West Nile encephalitis, St. 
Louis encephalitis, Tick-Borne encephalitis). In: Mandell GL, Bennett 
JE, Dolin R. Mandell, Douglas and Bennetts principles and practice 
of infectious diseases. 7.ed. Philadelphia: Elsevier; 2010. p.2133-56. 


INFECCOES SEXUALMENTE 
TRANSMISSIVEIS (1ST) 

Nadielle Queiroz da Silva, Ralcyon Francis 
Azevedo Teixeira 


A terminologia 1ST passou a ser adotada em subs¬ 
titute) a expressao DST porque destaca a possibilidade 
de uma pessoa ter e transmitir uma infec^ao, mesmo sem 
apresentar sinais e sintomas. Por ainda ser um termo 
muito usado, optou-se por manter a nomenclatura DST 
nos outros capitulos deste manual. 

CANCR0 MOLE 

■ Agente etiologico: Haemophilus ducreyi. 

■ Periodo de incubaqao: 2-5 dias ate 2 semanas. 

■ Apresentaqao: papula ou vesicula que progride 
para ulcera unica ou multipla, em espelho (autoinocu- 
laqao), dolorosa, de base amolecida, fundo purulento e 
fetido. 

■ Adenopatia: aparecimento de ganglios (bubao) 
unilaterias em ate 2/3 dos casos, principalmente em ho- 
mens. E doloroso, podendo haver liquefaqao e fistuliza- 
qao com saida de material purulento. 

■ Diagnostico: coloraqao Gram em esfregaqos de 
material da base da ulcera ou aspirado do bubao, com 
bacilos curtos Gram-negativos intracelulares. PCR e o 
padrao-ouro, mas cultura e o metodo mais sensivel. 

■ Tratamento: 

- l a opqao: azitromicina, 1 g, VO, em dose unica, 
ou ciprofloxacino, 500 mg, VO, a cada 12 horas, por 3 dias, 
ou eritromicina (estearato), 500 mg, VO, a cada 6 horas, 
por 7 dias; 

- 2 a opqao: ceftriaxona, 250 mg, IM, em dose unica. 

■ Observances: o bubao nao pode ser drenado/ex- 
cisado, apenas puncionado. 


UNFOGRANULOMAVENEREO 

■ Agente etiologico: Chlamydia tracomatis soroti- 
pos LI, L2 e L3. 

■ Periodo de incubanao: 7-21 dias. 

■ Apresentanao: a lesao de inoculanao e uma papu¬ 
la, pustula ou exulceraqao indolor, fugaz. 

■ Adenopatia: dissemina^ao regional em 1-6 sema¬ 
nas apos a lesao. No homem, e inguinal, unilateral (70% 
dos casos), evoluindo para supuraqao e fistulizaqao mul¬ 
tipla. Na mulher, frequentemente e perirretal (drenagem 
da mucosa vaginal e cervice). 

■ Diagnostico: na maioria dos casos, e clinico; uti- 
lizando-se coloranao Giemsa ou acido periodico de Schiff 
e lugol de tecido, ou aspirado de bubao (observam-se 
corpusculos de inclusao), alem de cultura (p. ex., em ce- 
lulas de McCoy), reaqao em cadeia da polimerase e Eli¬ 
sa. Sorologias como microimunofluorescencia (IgM) ou 
fixaqao de complemento (> 1:64 ou > 4 vezes em 2 se¬ 
manas) podem auxiliar no diagnostico, mas detectam 
anticorpos contra todas as infecqoes por clamidia. 

■ Tratamento: 

- l a opqao: doxiciclina, 100 mg, VO, a cada 12 ho¬ 
ras, por 21 dias; 

- alternativas: eritromicina ou tetraciclina, 500 mg, 
VO, a cada 6 horas, por 21 dias, ou tianfenicol, 5 g/dia, 
VO, no 1° dia, e 500 mg, VO, a cada 8 horas, por 5 dias, 
ou ceftriaxona, 1 g/dia, IM, por 10 dias. 

■ Sequelas: lesoes hipertroficas, necroticas, obstru- 
qao linfatica cronica, elefantiase genital, fistulas e este- 
noses retal e uretral. 

■ Observances: o bubao nao deve ser drenado/ex- 
cisado. 

D0N0VAN0SE 

■ Agente etiologico: Calymmatobacterium granu- 
lomatis. 

■ Periodo de incubanao: 30 dias-6 meses. 

■ Apresentanao: nodulo SC que pode formar ulce- 
ranao de borda plana ou hipertrofica, bem delimitada, 
fundo granuloso, vermelho-vivo, friavel. Lentamente, 
pode tornar-se vegetante ou ulcero-vegetante. As lesoes 
podem ser multiplas, em espelho. Apresenta predilenao 
por regioes de dobras e regiao perianal. 

■ Adenopatias: raras. 

■ Pseudobuboes (granulanoes SC): em regiao in¬ 
guinal, quase sempre unilaterais. Em mulheres, ha pre- 
dominio de obstrunao linfatica na forma elefantiasica. 

■ Diagnostico: identifican&o dos corpusculos de 
Donovan em material de biopsia ou esfregano de lesao 
suspeita; pode ser feita pelas coloranoes de Wright, Giem¬ 
sa ou Leishman. 
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■ Tratamento: deve ser mantido por no minirno 3 
semanas ou ate cura clinica. Administra-se doxiciclina, 
100 mg, VO, a cada 12 horas; ou eritromicina, 500 mg, 
VO, a cada 6 horas; ou sulfametoxazol + trimetoprima, 
800 mg e 160 mg, VO, a cada 12 horas; ou tetraciclina, 
500 mg, a cada 6 horas; ou azitromicina, 1 g, VO, em 
dose unica, seguido por 500 mg/dia, VO. Pode-se usar, 
ainda, tianfenicol, 5 g, VO, no 1° dia, seguido de doses 
de 500 mg, VO, a cada 12 horas, durante 15 dias, ou es- 
quemas com ciprofloxacino. Se nao houver resposta cli- 
nica nos primeiros dias, recomenda-se adicionar um 
aminoglicosideo como a gentamicina, 1 mg/kg/dia, EV, 
a cada 8 horas, ou considera-lo desde o inicio em ges- 
tantes. 

■ Observances: o criterio de cura e o desaparecimen- 
to da lesao. Sequelas de destruigao tecidual ou obstrugao 
linfatica podem exigir corregao cirurgica. Em razao da 
baixa infectividade, nao e necessario fazer tratamento dos 
parceiros sexuais. A localizagao extragenital e rara e qua- 
se sempre ocorre a partir de autoinoculagao. 

G0N0RREIA 

■ Agente etiologico: Neisseria gonorrhoeae. 

■ Periodo de incubagao: 2-5 dias (ocasionalmente, 
24 horas). 

■ Apresentagao: no homem, o prurido inicia-se na 
fossa navicular que se estende pela uretra, e 1-3 dias de- 
pois, observa-se disuria, descarga uretral mucoide que 
se torna abundante e purulenta; na mulher, e assintoma- 
tica em 60-80% dos casos, porem pode ser encontrada 
secregao endocervical mucopurulenta, dor pelvica, dis- 
pareunia, sangramento irregular, hiperemia vaginal, di¬ 
suria, polaciuria e sinais e sintomas de acordo com o es- 
tagio de doenga inflamatoria pelvica. 

■ Diagnostico: coloragao pelo Gram de amostras 
de secregao uretral ou swab (coletar apos saida de des¬ 
carga inicial) endocervical ou mesmo cervical, com vi- 
sualizagao de diplococos Gram-negativos intracelulares. 
A sensibilidade e de + 98% no homem e 30-60% na mu¬ 
lher, sendo muitas vezes necessaria a cultura. 

■ Tratamento: 

- l a opgao: ciprofloxacino, 500 mg, VO, em dose 
unica; ou ceftriaxona, 500 mg, IM, em dose unica. Em 
locais com circulagao de cepas de gonococos com ta- 
xas de resistencia > 5%, a l a escolha deve ser a ceftria¬ 
xona IM. 

■ Observagoes: o risco de transmissao e de 50% por 
ato sexual. Pode haver manifestagoes sistemicas como 
artrite (geralmente monoarticular), meningite, faringi- 
te, pielonefrite, miocardite, pericardite, peri-hepatite, 
conjuntivite (autoinoculagao); lesao ulcerada e infecgao 


faringea surgem de acordo com o local de inoculagao do 
agente. No homem sem tratamento adequado, o proces- 
so propaga-se pela uretra, com o aparecimento de pola¬ 
ciuria, sensagao de peso no perineo, hematuria ao final 
da micgao, balanopostite, prostatite, epididimite e este- 
nose uretral. Na mulher, se nao houver tratamento, pode 
evoluir para doenga inflamatoria pelvica, infertilidade 
de causa tubaria, gestagao ectopica e dor pelvica croni- 
ca. A infecgao gonococica disseminada e uma bacterie- 
mia gonococica. Na sindrome dermatite-artrite, o 
paciente apresenta febre, calafrios, lesoes cutaneas carac- 
terizadas como maculas ou pustulas com centra necro- 
tico ou hemorragico em face extensora dos membros e 
regiao inguinocrural e artralgia acometendo maos, pes, 
tornozelos e cotovelos durante alguns dias. O tratamen¬ 
to da doenga disseminada deve ser com antibioticotera- 
pia parenteral prolongada. 

URETRITES NAO G0N0C0CICAS 

■ Agente etiologico mais comum: Chlamydia tra- 
comatis. 

■ Periodo de incubagao: 14-21 dias, no homem. 

■ Apresentagao: presenga de descarga mucoide, dis- 
creta, com disuria leve e intermitente, subaguda em cer- 
ca de 50%. Pode simular gonorreia. 

■ Diagnostico: testes rapidos imunocromatografi- 
cos que detectam antigenos do agente estao disponiveis 
para serem realizados em amostras de esfregago coleta- 
do de meato uretral/endocervice. 

■ Diagnostico definitivo da Chlamydia trachoma¬ 
tis: feito por cultura celular, imunofluorescencia direta, 
Elisa e reagao em cadeia da polimerase. O achado de > 
5 piocitos por campo em esfregagos uretrais corados pelo 
Gram, ou de > 10 piocitos por campo em grande aumen- 
to no sedimento do 1° jato urinario, somados a ausencia 
de gonococos e aos sinais clinicos, justificam o tratamen¬ 
to como uretrite nao gonococica. 

■ Tratamento: 

- l a opgao: azitromicina, 1 g, VO, em dose unica; 
ou doxicilina, 100 mg, VO, a cada 12 horas, por 7 dias; 

- 2 a opgao: eritromicina, 500 mg, VO, a cada 6 ho¬ 
ras, por 7 dias; ou tetraciclina, 500 mg, VO, 4 vezes por 
dia, durante 7 dias; ou ofloxacino, 400 mg, VO, 2 vezes 
por dia, por 7 dias; 

- no retorno (7-10 dias), em caso de persistencia 
ou recidiva, se o tratamento para gonorreia e clamidia 
do paciente e de seus parceiros foi adequado, devera ser 
oferecido tratamento para agentes menos frequentes (mi- 
coplasma, ureaplasma, Trichomonas vaginalis). 

■ Observagoes: as uretrites causadas por Chlamy¬ 
dia trachomatis podem evoluir para prostatite, epididi- 
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mite, balanites, conjuntivites (por autoinocula^ao) e sin- 
drome uretro-conjuntivo-sinovial, ou sindrome de 
Fiessinger-Leroy-Reiter. Estima-se que 2/3 das parceiras 
estaveis de homens com uretrite nao gonococica hospe- 
dem a Chlamydia trachomatis na endocervice, e podem 
reinfectar seu parceiro sexual. Ureaplasma urealyticum 
e Mycoplasma hominis sao outros agentes menos frequen- 
tes de uretrite nao gonococica. Testes rapidos (similares 
aos de clamidia), imunofluorescencia direta, Elisa e cul- 
tura em meios especificos podem ser realizados para au- 
xilio diagnostico. 

TRICOMONIASE 

■ Agente etiologico: Trichomonas vaginalis. 

■ Apresentaqao: excepcionalmente, causa descarga 
uretral masculina, disuria, polaciuria e estranguria. Na 
mulher, observa-se secreqao abundante, amarelada ou 
amarelo-esverdeada, bolhosa, prurido, hiperemia de pele 
e mucosa genital, dor pelvica (ocasionalmente), sinto- 
mas urinarios e mucosa com placas avermelhadas (col- 
pite difusa e/ou focal, com aspecto de framboesa). 

■ Diagnostico: em exame direto (a fresco) de con- 
teudo vaginal ou esfregaqo de material uretral (gota de 
material em gota de SF), observa-se parasita flagelado 
em movimento. O pH vaginal frequentemente tern va- 
lores > 4,5. A cultura e valiosa em criamjas, em casos sus- 
peitos e com exame a fresco e esfregaqo negativos, mas 
e dificil de ser realizada (depende de meio especifico e 
anaerobiose - meio de Diamond). PCR e o padrao-ou- 
ro para diagnostico. 

■ Tratamento: 

- l a opqao: metronidazol, 2 g, VO, em dose unica; 
ou metronidazol, 400-500 mg, a cada 12 horas, VO, por 
7 dias; 

- 2 a opqao: secnidazol, 2 g, VO, em dose unica; ou 
tinidazol, 2 g, VO, em dose unica. 

■ Observances: pode permanecer assintomatica 
no homem e na mulher, principalmente na pos-meno- 
pausa. O risco de transmissao por cada ato sexual e de 
60-80%. 

C0NDIL0MA 

■ Agente etiologico: papilomavirus humano (HPV). 

■ Periodo de incubanao: nao e possivel estabelecer, 
variando de semanas a decadas. 

■ Apresentaqao: a maioria das infecqoes e assin¬ 
tomatica ou inaparente. As lesoes exofiticas podem ser 
unicas ou multiplas, restritas ou difusas, de tamanho 
variavel, frequentemente em glande, sulco balanopre- 
pucial, perineo, regiao perianal, vagina e colo, ou ate 


em areas extragenitais, como conjuntivas, mucosa na¬ 
sal, oral e laringea. Dependendo do tamanho e da lo- 
calizaqao anatomica, podem ser dolorosas, friaveis e/ 
ou pruriginosas. Os tipos 6, 11, 42, 43 e 44 do virus sao 
mais associados aos condilomas e as lesoes intraepite- 
liais de baixo grau. Os tipos 16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 
46, 51, 52, 56, 58, 59 e 68 sao encontrados ocasional¬ 
mente na forma clinica da infecqao (verrugas genitais), 
mas tem sido associados com lesoes externas (vulva, 
penis e anus) e lesoes intraepiteliais de alto grau ou car¬ 
cinoma do colo uterino, vulva, anus, penis e vagina. 
Quando na genitalia externa, estao associados a carci¬ 
noma in situ de celulas escamosas, papulose bowenoi- 
de, eritroplasia de Queyrat e doenqa de Bowen da ge¬ 
nitalia. Pode ocorrer infecqao simultanea por varios 
tipos de HPV. 

■ Diagnostico: basicamente clinico. A biopsia esta 
indicada quando existir duvida diagnostica/suspeita de 
neoplasia (lesoes pigmentadas, endurecidas, fixas ou ul- 
ceradas), ausencia de resposta ao tratamento conventio¬ 
nal, aumento de tamanho durante ou apos o tratamen¬ 
to, e em paciente imunodeficiente. Lesoes cervicais sao 
geralmente detectadas por citologia oncotica; as mulhe- 
res devem ser avaliadas por colposcopia, teste de Schil¬ 
ler (iodo) e, se necessario, biopsias dirigidas. Exame proc- 
tologico e extremamente importante para detecqao de 
lesoes anais e perianais. 

■ Tratamento: tamanho, numero e local de lesoes, 
morfologia, custos, disponibilidade de recursos, conve- 
niencia, efeitos adversos e a experiencia do professional 
podem influenciar a escolha do tratamento. Deve-se mu- 
dar de opqao terapeutica quando um paciente nao me- 
lhorar substancialmente apos 3 aplica^oes ou se as ver¬ 
rugas nao desaparecerem apos 6 sessoes. Sao op^oes 
podofilina a 10-25%, em soluqao alcoolica ou tintura de 
Benjoim; acido tricloroacetico (ATA) a 80-90%, em so- 
luqao alcoolica; podofilotoxina a 0,15%; imiquimode a 
5%, creme; interferona (adjuvante em lesoes persisten- 
tes ou recidivantes, principalmente em imodrepimidos); 
eletrocauteriza^ao; crioterapia; vaporiza^ao a laser ; e exe- 
rese cirurgica. 

■ Observances: apresenta transmissao sexual, auto 
ou heteroinoculanao de virions de HPV das verrugas co- 
muns da pele e de verrugas genitais ou, raramente, por 
fomites. Nao sao conhecidos os fatores responsaveis pelo 
desenvolvimento de lesoes. A recidiva das lesoes do HPV 
esta mais provavelmente relacionada a ativa^ao de reser- 
vatorios de virus do que a reinfec^ao pelo parceiro se¬ 
xual. Os fatores que determinam a persistencia da infec- 
qao e sua progressao para neoplasias intraepiteliais de 


929 


-MRCM.indb 929 


12/5/17 4:06 PM 


CAPITULO 217 INFECfOES SEXUALMENTE TRANSMISSfVEIS (1ST) 


SEgAO 22 DOENQAS INFECCIOSAS 


930 


alto grau sao os tipos virais presentes e cofatores como 
o estado imunologico e tabagismo. 

PEDICULOSE PUBIANA (FTIRIASE) 

■ Agente etiologico: Phtirus pubis. 

■ Apresentagao: prurido e consequentes escoria- 
goes e crostas, eczematizagao e impetiginizagao com in- 
fartamento ganglionar regional. Manchas azuladas ou 
acinzentadas, com 0,5-1 cm de diametro, e que nao de- 
saparecem a vitropressao podem estar presentes (subs- 
tancia da saliva do parasita), preferencialmente em pes- 
soas de pele clara. 

■ Diagnostico: e clinico; o ectoparasita e seus ovos 
podem ser vistos a olho nu. 

■ Tratamento: lindano a 1% aplicado a noite na re- 
giao afetada e removido na manha seguinte, por 3 dias, 
repetindo-se o processo apos 1 semana; ou ivermectina, 
200 mcg/kg, VO, em dose unica, repetindo-se apos 1 se¬ 
mana. O uso de anti-histaminicos fica a criterio clinico 
para o controle do prurido. 

■ Observagoes: o parasita tern o corpo achatado 
com o torax mais largo que o abdome (denominagao po¬ 
pular de “chato”), e mede 1-1,5 mm. Ha 3 estagios nin- 
fais que duram cerca de 2 semanas, e a duragao da vida 
adulta e de aproximadamente 1 mes. Localiza-se, quase 
exclusivamente, nos pelos pubianos e perianais, poden- 
do atingir pelos axilares, do tronco, coxas e sobrancelhas. 

0BSERVAQ0ES GERAIS 

Sifilis, HIV, HTLV e herpes sao abordadas nos Ca- 
pitulos 215,218, 219e 220. 


Candidiase vulvovaginal e vaginose bacteriana nao 
sao descritas neste capitulo pelo fato de a relagao sexual 
nao ser a principal forma de transmissao e por serem 
apenas preceptadas pelo ato sexual. 

Deve-se adequar as opgoes de tratamento para ges- 
tantes, nutrizes e < 18 anos de idade. Nas 3 categorias, 
evita-se o uso de quinolonas. Em gestantes, nunca se deve 
utilizar podofilina e imiquimode e deve-se evitar inter- 
ferona. Nesses casos, deve-se utilizar ATA se nao houver 
areas extensas acometidas. 

Uma unica consulta deve priorizar evitar as compli- 
cagoes advindas de 1ST e interromper a cadeia de trans¬ 
missao; prover diagnostico, tratamento e aconselhamen- 
to, que inclui orientagoes sobre contagio e convocagao 
de parceiros; alem do acesso aos insumos de prevengao; 
oferta e realizagao da triagem sorologica para sifilis, HIV, 
alem de hepatite B e C se possivel; considerar vacinagao 
se disponivel; e oferecer acompanhamento ambulatorial. 
A educagao sexual e importante nesses casos e sempre 
deve ser realizada quando houver oportunidade. 

As principals sindromes clinicas estao resumidas na 
Tabela 1. 

Para facilitar o atendimento dos casos de 1ST, o Mi¬ 
nisterio da Saude criou fluxogramas (Figuras 1 e 2) para 
o atendimento desses casos, visando ao tratamento pre- 
coce das doengas. O ideal e que o paciente possa ir ate 
um centro especializado em diagnostico e tratamento da 
1ST, mas caso isso nao ocorra nao se deve postergar o 
tratamento, realizando-se uma abordagem sindromica. 


Tabela 1 

Principals sindromes clinicas 





Smdrome 

1ST 

Agente 

Tipo 

Transmissao sexual 

Curavel 

Ulceras 

Sifilis 

Treponema pallidum 

Bacteria 

Sim 

Sim 


Cancro mole 

Haemophilus ducreyi 

Bacteria 

Sim 

Sim 


Herpes 

Herpes simples vims 
(HSV-2) 

Virus 

Sim 

Nao 


Donovanose 

Klebsiella 

granulomatosis 

Bacteria 

Sim 

Sim 


Linfogranuloma 

Chlamydia trachomatis 

Bacteria 

Sim 

Sim 

Corrimentos 

Vaginose bacteriana 

Multiples 

Bacterias 

Nao 

Sim 


Candidiase 

Candida albicans 

Fungo 

Nao 

Sim 


Gonorreia 

Neisseria gonorrhoeae 

Bacteria 

Sim 

Sim 


Clamidia 

Chlamydia trachomatis 

Bacteria 

Sim 

Sim 


Tricomoniase 

Trichomonas vaginalis 

Protozoario 

Sim 

Sim 

Verrugas 

Condiloma 

Papilomavirus humano 

Virus 

Sim 

Nao 


Adaptada de Brasil. Ministerio da Saude. Manual de controle de doengas sexualmente transmissfveis - DST. 4.ed. Brasilia: Ministerio da Saude; 2006. 
1ST: infecgoes sexualmente transmissfveis. 
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Figura 1 Abordagem sindromica do corrimento uretral. Adaptada de Brasil. 
Ministerio da Saude. Manual de controle de doengas sexualmente trans¬ 
missiveis - DST. 4.ed. Brasilia: Ministerio da Saude; 2006. VDRL: venereal 
disease research laboratory. 



Figura 2 Abordagem sindromica das ulceras genitais. * Em casos de 
herpes, tratar sifilis se VDRL ou RPR forem reagentes, o que sera visto no 
retorno. Se o quadra nao for sugestivo de herpes, tratar sifilis e cancro mole. 
** Se forem lesoes ulcerosas multiplas e soroprevalencia de herpes for > 
30% na regiao, deve-se tratar herpes concomitantemente a sifilis e ao cancro 
mole. Adaptada de Brasil. Ministerio da Saude. Manual de controle de doengas 
sexualmente transmissiveis - DST. 4.ed. Brasilia: Ministerio da Saude; 2006. 
RPR: rapid plasma reagin test ; VDRL: venereal disease research laboratory. 
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HERPES SIMPLES E 
VARICELA-ZOSTER 

Ralcyon Francis Azevedo Teixeira, Karina 
Rodrigues Romanini Subi 

■ HERPES SIMPLES 

DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

O virus herpes simples (HSV) e um DNA-virus mui- 
to comum em humanos, pertencente a familia dos herpes 
virus humanos ( Herpesviridae ). Sao conhecidos 2 tipos de 
virus herpes simples que se assemelham na estrutura, mas 
diferem na antigenicidade (HSV-1 e HSV-2). 

EPIDEMI0L0GIA 

O herpes simples possui distribuii;ao universal, sen- 
do uma das doengas mais prevalentes do mundo. Estu- 
dos epidemiologicos de soroprevalencia mostram que 
ate 90% dos adultos tern anticorpos circulantes contra o 
HSV-1 e 20-30% contra o HSV-2. No Brasil, estima-se 
que > 600 mil novos casos de herpes genital sejam diag- 
nosticados anualmente. 

TRANSMISSA0 

A transmissao ocorre por contato com individuo 
transmissor do virus a partir da lesao infectante, sendo 
raras outras formas de contagio. O virus infecta por meio 
de escoriai^oes na pele ou por contato direto com cervix 
uterina, uretra, orofaringe ou conjuntiva. Pessoas assin- 
tomaticas tambem podem transmitir o virus, sendo mais 
comum nos primeiros 3 meses apos a doen^a primaria. 

O HSV-1 e disseminado principalmente pela saliva 
infectada e por lesoes periorais ativas, enquanto o HSV-2 
e disseminado por lesoes genitais; no entanto, os 2 tipos 
podem acometer qualquer parte da pele e da mucosa. Ti¬ 
pi camente, o HSV-1 e contraido na infancia e no inicio 
da adolescencia, e o HSV-2, em adolescentes e adultos se¬ 
xualmente ativos. Pode haver infec^ao neonatal como 
consequencia da forma genital da infeagao materna por 
HSV-2 e, mais raramente, pelo HSV-1. 
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QUADRO CLINICO 

O quadro clinico e variavel, dependendo do local 
acometido e da imunidade do paciente. Classicamente, 
observa-se na pele uma placa eritematosa, seguida de ve- 
slculas umbilicadas e agrupadas, que podem evoluir para 
pustulas e ulcera^ao do local. As lesoes podem ficar umi- 
das ou evoluir com crostas, formando uma cicatriz apos 
2-4 semanas que nao costuma deixar marcas. 

As principals manifesta^oes clinicas sao: 

■ primoinfec^ao herpetica: geralmente subclinica, 
fazendo do individuo um portador assintomatico do vi¬ 
rus. Casos de acometimento mucocutaneo mais graves, 
extensos e de maior dura^ao podem ocorrer. Apos essa 
l a infec^ao, o virus fica em estado de latencia nos gan- 
glios nervosos, podendo reativar pelo nervo periferico 
ate a pele ou mucosas. E comum haver episodios de re- 
correncia da doen^a, principalmente no 1° ano apos a 
primoinfec^ao; 

■ gengivoestomatite herpetica primaria: mais ob- 
servada em crian^as, apresenta comprometimento sig¬ 
nificative da gengiva, com lesoes vesicoerosivas. Pode 
ser acompanhada de febre, adenopatia regional, odino- 
fagia e hipersalivaijao. As lesoes podem estender-se e aco- 
meter ate a faringe; 

■ herpes genital: no homem, localiza-se com mais 
frequencia na glande e no prepucio; e, na mulher, nos 
pequenos labios, clitoris, grandes labios, furcula e colo 
do utero. Adenopatia inguinal dolorosa bilateral pode 
estar presente em 50% dos casos. Nos homens, tambem 
pode haver relato de secre^ao uretral hialina e ardencia 
miccional. A presen^a do herpes genital aumenta o ris- 
co de infec^ao pelo HIV e, por isso, o tratamento preco- 
ce e a orienta^ao de praticas sexuais seguras sao impor- 
tantes; 

■ ceratoconjuntivite herpetica: a primoinleajao 
pode acontecer no olho, com vesiculas e ate erosoes na 
conjuntiva e na cornea. Eventualmente, pode causar ce- 
gueira; 

■ paranicio herpetico: infec^ao herpetica que atin- 
ge os dedos das maos e pes, geralmente apresentando re- 
cidivas; 

■ acometimento do SNC: por ser um virus neuro- 
tropico, pode causar meningite, encefalite, radiculopa- 
tia e mielite transversa; 

■ herpes simples no imunodeprimido: o virus her¬ 
pes simples recidiva com grande frequencia em pacien- 
tes com imunossupressao, sendo uma das complicates 
mais comuns na Aids. Podem ser vistos quadros exten¬ 
sos e graves e ate formas hipertroficas, que necessitam 
de internaijao para tratamento com medicaipao EV. 


DIAGNOSTIC!] 

A historia do paciente e o exame clinico sao deter- 
minantes para o diagnostico. Outros exames comple- 
mentares que auxiliam no diagnostico sao: 

■ esfrega^o de Tzank: o teste e positivo em ate 75% 
dos casos iniciais da lesao (vesicula); 

■ dermatopatologia (Papanicolau): possui baixa 
sensibilidade; 

■ isolamento do virus por cultura: tecnica mais es- 
pecifica feita a partir do liquido das vesiculas, porem e 
pouco disponivel na pratica clinica; 

■ visualiza^ao por microscopia eletronica: feita a 
partir da coleta de material da base da lesao. E pouco 
usada na pratica medica, pois so esta disponivel em la¬ 
boratories de pesquisa clinica; 

■ biologia molecular usando o metodo de rea^ao 
em cadeia da polimerase (PCR): e altamente sensivel, 
mas tambem pouco acessivel, sendo feita em apenas al- 
guns laboratorios; 

■ sorologia: a infec^ao primaria pelo virus herpes 
simples pode ser demonstrada pela conversao sorologi- 
ca, mas e um metodo pouco aplicado na rotina diagnos- 
tica; 

■ anatomopatologico: realizado a partir da visuali- 
za^ao das altera^oes citopaticas no tecido, com possibi- 
lidade de realizaipao de imuno-histoquimica. 

Alguns diagnosticos diferenciais devem ser realizados: 

■ gengivoestomatite herpetica: estomatite aftosa, 
candidose, doen^a mao-pe-boca, herpangina, eritema 
multiforme, infec^ao bacteriana, sindrome de Stevens- 
-Johnson; 

■ ulceras genitais: outras DST e lesoes traumaticas; 

■ lesao recorrente: erup^ao farmacogenica fixa; 

■ outras meningoencefalites. 

TRATAMENTO 

Diversos esquemas de tratamento podem ser apli¬ 
cado s: 

■ herpes orolabial: deve-se iniciar o tratamento o 
mais precocemente possivel com valaciclovir, 2 g, VO, a 
cada 12 horas, por 1 dia; famciclovir 500 mg, VO, a cada 
12 horas, por 7 dias; aciclovir, 400 mg, VO, 5 vezes por 
dia, durante 5 dias; 

■ 1° episodio de herpes genital: iniciar o tratamen¬ 
to o mais precocemente possivel com aciclovir, 200 mg, 
VO, a cada 4 horas, 5 vezes por dia, por 7-10 dias; ou 
400 mg, VO, a cada 8 horas, por 7-10 dias; ou valaciclo¬ 
vir, 1 g, VO, a cada 12 horas, por 7-10 dias; ou famciclo¬ 
vir, 250 mg, VO, a cada 8 horas, por 7-10 dias; 
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■ recorrencias do herpes genital: o tratamento deve 
ser iniciado de preferencia ao aparecimento dos primei- 
ros sintomas (aumento de sensibilidade, ardor, dor, pru- 
rido) com aciclovir, 400 mg, VO, a cada 8 horas, por 5 
dias; ou 200 mg, VO, a cada 4 horas, 5 vezes por dia, du¬ 
rante 5 dias; ou 800 mg, VO, a cada 8 horas, durante 2 
dias; ou valaciclovir, 500 mg, VO, a cada 12 horas, ou 1 
g, em dose unica diaria, por 5 dias; ou famciclovir, 125 
mg, VO, a cada 12 horas, por 5 dias, ou 1.000 mg, VO, 
em dose unica (esses esquemas podem ser usados tam¬ 
bem para o herpes orolabial ou repetir o mais precoce- 
mente possivel o tratamento preconizado para o herpes 
orolabial); 

■ casos recidivantes de > 6 episodios/ano, recor- 
rencia com lesoes graves ou para minimizar disturbios 
psicossexuais: a terapia supressiva pode ser benefica com 
redu^ao media de 70-80% do aparecimento do herpes; 
administra-se aciclovir, 400 mg, a cada 12 horas; ou va¬ 
laciclovir, 500 mg/dia; ou famciclovir, 250 mg, a cada 12 
horas. O tratamento e feito durante 6 meses -1 ano de 
medicai;ao, sendo recomendado parar o tratamento apos 
esse periodo para reavaliar a recorrencia da doenqa. Em 
pessoas que apresentem quadro de herpes orolabial even¬ 
tual, mas cuja manifesta^ao da doen^a atrapalharia ati- 
vidade social ja programada, pode-se realizar profilaxia 
medicamentosa somente durante o periodo envolvido; 

■ herpes e imunossupressao: no caso de manifes- 
ta^oes graves com lesoes mais extensas, recomenda-se 
tratamento com medica^ao injetavel; administra-se aci¬ 
clovir, 5-12,5 mg/kg, EV, divididos a cada 8 horas (o mais 
comum na pratica medica e 10 mg/kg), por 5-7 dias ou 
ate o bom controle das lesoes (resolu^ao clinica). A alta 
deve acontecer somente apos o bom controle da doempa 
com o tratamento. 

- VARICELA E HERPES-ZOSTER 

DEFINIQA0 

Varicela (catapora) 

Trata-se da infec^ao que ocorre apos o 1° contato 
com o virus varicela-zoster. E altamente contagiosa e 
ocorre mais no final do inverno e no comedo da prima- 
vera. Apresenta como caracteristica exantemas maculo- 
papulares de distribuiqao centripeta que se tornam vesi- 
culares e evoluem rapidamente para pustulas e crostas. 
Esse ciclo dura em torno de 3-4 dias. 

A principal caracteristica clinica da varicela e a pre¬ 
sent do polimorfismo das lesoes cutaneas nas diversas 
formas evolutivas (paciente apresenta papulas, vesiculas, 
pustulas e crostas ao mesmo tempo), acompanhadas de 


prurido, podendo tambem ocorrer febre e sintomas sis- 
temicos. Em crianipas, geralmente e uma doen^a benig- 
na e autolimitada, mas em adolescentes e adultos pode 
ser mais grave. 

O periodo de incubaipao geralmente e de 14-16 dias 
(variando de 10-20 dias apos contato), podendo ser mais 
curto em imunodeprimidos e mais longo apos imuniza- 
9 S 0 passiva. O periodo de transmissao varia de 1-2 dias 
antes da erupfao e dura ate enquanto existirem vesiculas. 

Herpes-zoster 

Geralmente, e uma doenqa de reativaqao do virus da 
varicela que permanece em latencia. A doen^a e autoli¬ 
mitada, com ciclo evolutivo de aproximadamente 15 dias, 
que atinge homens e mulheres, mais frequentemente na 
idade adulta, idosos e pacientes imunodeprimidos. An¬ 
tes do surgimento das lesoes cutaneas, a maioria dos 
doentes relata dores nevralgicas, parestesias, ardor e pru¬ 
rido locais, acompanhados de febre, cefaleia e mal-estar. 
A lesao elementar se constitui de vesiculas sobre base eri- 
tematosa que surgem de modo gradual e levam 2-4 dias 
para se estabelecer. Essas vesiculas podem confluir for- 
mando bolhas contendo liquido transparente ou ligeira- 
mente amarelado, seguindo o trajeto de um dermatomo 
centrifugamente. Quando nao ocorre infecqao secunda¬ 
ria, em alguns dias as lesoes secam e formam crostas que 
serao liberadas gradativamente, deixando discretas man- 
chas que tendem a desaparecer. 

Em pacientes imunodeprimidos, as lesoes surgem 
em localizafoes atipicas e ate de forma disseminada. Em 
geral, o quadro evolui para a cura em 2-4 semanas. Os 
nervos atingidos, com maior frequencia, sao os intercos- 
tais, provocando manifesta^oes no tronco, mas outros 
nervos tambem podem ser afetados. Quando os nervos 
cranianos sao acometidos, podem ocorrer sintomas como 
ulceras da cornea, vertigem ou surdez. O envolvimento 
do VII par craniano leva a uma combinafao de paralisia 
facial periferica e rash no pavilhao auditivo, denomina- 
da sindrome de Hawsay-Hurt. Lesoes na ponta e na asa 
do nariz sugerem envolvimento do ramo oftalmico do 
trigemeo, com possivel comprometimento ocular. Nos 
pacientes com herpes-zoster disseminado e/ou recidi- 
vante, e aconselhavel fazer sorologia para HIV, alem de 
pesquisar imunossupressao e neoplasias malignas. 

AGENTE ETI0L0GIC0 

Ambas as doen^as sao causadas pelo virus varicela- 
-zoster, da familia Herpetoviridae. E um virus RNA cujo 
reservatorio e o homem. Sua transmissao ocorre de pes- 
soa a pessoa, pelo contato direto ou com secreqoes res- 
piratorias (dissemina^ao aerea de particulas virais/ae- 
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rossois) e, raramente, por meio de contato com lesoes de 
pele. Indiretamente, e transmitida por objetos contami- 
nados com sccrc^oes de vesiculas e membranas muco¬ 
sas de pacientes infectados. 

DIAGNOSTICO 

O diagnostico e feito principalmente por meio de 
avalia^ao clinicoepidemiologica. 

Diagnostico laboratorial 

Em geral, nao sao utilizados exames laboratoriais 
para se confirmar os casos de varicela ou herpes-zoster, 
exceto em diagnostics diferenciais de casos graves. 

Pode ser feito o isolamento viral das lesoes vesicu- 
lares durante os primeiros 3-4 dias da doen^a, assim 
como tecnicas de biologia molecular (padrao-ouro), imu- 
nofluorescencia ou cultura em tecido, porem sao tecni¬ 
cas de alto custo e limitada disponibilidade. 

Em casos de duvida de infec^ao pregressa, testes so- 
rologicos podem ser realizados para verificar se o indi- 
viduo ja entrou em contato ou nao com o virus, a fim de 
indicar profilaxia. 

Diagnostico diferencial 

Deve-se fazer o diagnostico diferencial com vario¬ 
la (erradicada), coxsackioses, infec^oes cutaneas, der- 
matite herpetiforme de Duhring Brocq, impetigo e ri- 
quetsioses. 

COMPLICAQOES 

As complicates sao causadas pelo proprio virus, 
que pode causar encefalite, meningite e glomerulonefri- 
te. Podem ocorrer infeci^oes bacterianas secundarias de 
pele causadas principalmente por Staphylococcus aureus 
e Streptococcus pyogenes, que podem levar a quadras sis- 
temicos de sepse grave, artrite septica, pneumonia e en- 
docardite. 

A sindrome de Reye pode ocorrer principalmente 
em crianfas, sendo caracterizada por quadro neurolbgi- 
co de rapida progressao e disfun^ao hepatica, associada 
ao uso de acido acetilsalicilico. Outras complicates pos- 
siveis sao: infec^ao neonatal, varicela disseminada, vari¬ 
cela hemorragica e a neuralgia pos-herpetica, principal¬ 
mente no caso de individuos com idade > 50 anos com 
herpes-zoster. 

TRATAMENTO 

Varicela 

O tratamento especifico raramente e usado nos ca¬ 
sos de crian^as saudaveis. Em criamjas com risco de com- 


plica^ao (principalmente pneumopatas ou pacientes com 
dermatoses cronicas), recomenda-se o uso nas primei- 
ras 24 horas de aciclovir, 20 mg/kg/dose, VO, 4 vezes por 
dia, na dose maxima de 800 mg/dia, durante 5 dias. Em 
adolescentes e adultos, so ha real efetividade do trata¬ 
mento quando iniciado nas primeiras 24 horas da doen- 
9 a, ficando a indica^ao a criterio medico. Deve-se usar 
doses altas de medica^ao: aciclovir, 800 mg, VO, 5 vezes 
por dia, durante 5-7 dias; valaciclovir, 1.000 mg, VO, a 
cada 8 horas, por 5 dias; famciclovir, 500 mg, VO, a cada 
5 horas, por 5 dias. Em gestantes, principalmente duran¬ 
te o 3° trimestre de gesta^ao, e recomendado o tratamen¬ 
to com aciclovir, VO ou EV. Pacientes imunodeprimidos 
devem realizar 0 tratamento com aciclovir, 10-12 mg/kg, 
EV, a cada 8 horas, durante 7-14 dias. 

O tratamento adjuvante deve incluir anti-histami- 
nicos VO para diminuir o prurido. Medicamentos topi- 
cos que aliviam o prurido tambem podem ser usados. E 
questionada a eficacia do banho de permanganato de po- 
tassio. Deve-se orientar 0 corte bem curto das unhas para 
diminuir 0 risco de traumatizar as lesoes, deixando mar- 
cas na pele ou infec^oes secundarias. 

Herpes-zoster 

O tratamento do herpes-zoster deve come^ar 0 mais 
precocemente possivel, de preferencia ate 72 horas apos 
o inicio do quadro. O objetivo principal do tratamento 
consiste em evitar a neuralgia pos-herpetica, sendo que 
a precocidade do tratamento aumenta as chances. E cla- 
ro que com a medica^ao se consegue diminuir a exten- 
sao da doen^a e uma resolu^ao mais rapida. A medica- 
9&0 recomendada e aciclovir, 800 mg, VO, 5 vezes por 
dia, durante 7-10 dias; ou valaciclovir, 1.000 mg, VO, 3 
vezes por dia, por 7 dias; ou famciclovir, 500 mg, VO, 3 
vezes por dia, por 7 dias. Quadras extensos, principal¬ 
mente na regiao da face e em imunodeprimidos, ou que 
piorem em vigencia de medica^ao VO, requerem inter- 
nafao para tratamento EV. O principal engano no trata¬ 
mento ambulatorial do herpes-zoster e o tratamento com 
doses baixas de antiviral. 

Em pacientes com idade > 50 anos, discute-se as- 
sociar prednisona VO para diminuir 0 desconforto du¬ 
rante a fase aguda da doen^a (diminui^ao da dor, me- 
lhora do sono e retorno mais rapido as atividades 
diarias), porem essa medida nao diminui a incidencia 
de neuralgia pos-herpetica. A prednisona deve ser ad- 
ministrada na dose de 0,5 mg/kg na l a semana, redu- 
zindo-se metade da dose na 2 a semana e 1/4 na 3 a se¬ 
mana (p. ex., 30 mg, VO, 2 vezes por dia, nos dias 1-7; 
15 mg, VO, 2 vezes por dia, nos dias 8-14; e 7,5 mg, VO, 
2 vezes por dia, nos dias 15-21). 
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Neuralgia pos-herpetica 

O tratamento da dor nos casos de herpes-zoster tem 
por objetivo diminuir a gravidade e a dura^ao do descon- 
forto na fase aguda e prevenir a neuralgia pos-herpetica, 
geralmente definida como dor relacionada ao zoster que 
persiste apos 1 mes do aparecimento das vesiculas. A in¬ 
cidence pode ser > 10-50%, sendo que os principals fa- 
tores de risco sao a idade avanqada do paciente e a inten- 
sidade da dor na fase aguda do zoster. 

A qualidade de vida e bastante afetada, nao so dire- 
tamente pela dor, mas tambem indiretamente, por fadi- 
ga, diminui^ao da mobilidade e isolamento social. 

O objetivo do tratamento da dor deve ser deixar o 
paciente assintomatico, sem dor alguma, desde a fase 
aguda da doenqa. Quanto mais cronicos sao os casos, 
mais dificil e o controle dos sintomas. Mesmo dores le- 
ves podem tornar-se permanentes caso deixem de ser 
tratadas, ainda que apenas por algum tempo. Portanto, 
a abordagem da dor deve comeqar logo no inicio da 
queixa. 

Para tratamento farmacologico, os antidepressivos 
triciclicos e anticonvulsivantes sao a l a escolha (amitrip- 
tilina, nortriptilina, gabapentina e pregabalina). O uso 
de opioides tambem pode ser benefico, podendo-se op- 
tar por opioides fracos (tramadol) ou fortes (oxicodona, 
metadona) (Capitulo 40). 

As doses devem ser tituladas conforme a tolerancia 
do paciente, iniciando-se com doses baixas e aumentan- 
do gradualmente em alguns dias conforme permitirem 
os efeitos colaterais. A polifarmacologia e mais indica- 
da, uma vez que os efeitos sinergicos possibilitam o uso 
de doses menores e, consequentemente, apresentam me- 
nos efeitos colaterais quando comparados a monotera- 
pia. Lidocaina e capsaicina topica tambem podem ser 
indicadas. 

O tratamento intervencionista deve ser uma alter- 
nativa considerada. Principalmente nos pacientes > 50 
anos de idade, em razao da alta incidencia de neuralgia 
pos-herpetica, os procedimentos ja devem ser indicados 
apos 1 semana de tratamento conservador mal-sucedi- 
do. Bloqueios peridurais e simpaticos sao a l a linha. Blo- 
queios seletivos de raiz, bloqueios intratecais, radiofre- 
quencia e eletroestimuladores sao outras possibilidades 
no arsenal intervencionista. Atualmente, o aperfeiqoa- 
mento das tecnicas guiadas por imagem torna essas op- 
qoes seguras e atrativas tanto nos casos agudos de zos¬ 
ter, quanto no tratamento da neuralgia pos-herpetica. 
Com isso, a avaliaqao do especialista em dor com expe¬ 
rience em procedimentos intervencionistas deve ser pre- 
coce, ao contrario do que ocorre na pratica, visando me- 
lhores resultados no tratamento. 


PROFILAXIA 

Vacina para varicela 

Apesar de a vacina para varicela estar licenciada para 
uso no Brasil, ainda nao esta incluida no Calendario Na- 
cional de Vacinaqao, mas faz parte do Calendario de Va- 
cinaqao da Populaqao Indigena por conta da alta letali- 
dade que a doenqa causa nesse grupo. A vacina pode ser 
feita em clinicas particulares ou. em determinados ca¬ 
sos, nos centres de referenda de imunobiologicos espe- 
ciais (CRIE), onde os casos sao categorizados da seguin- 
te forma: 

■ vacina pre-exposiqao: 

- leucemia linfocitica aguda e tumores solidos em 
remissao ha pelo menos 12 meses desde que apresentem 
> 700 linfocitos/mm 3 e plaquetas > 100.000/mm 3 ; e caso 
estejam em quimioterapia, esta deve ser suspensa 7 dias 
antes e 7 dias depois da vacinaqao; 

- profissionais de saude, pessoas e familiares sus- 
cetiveis a doenqa e imunocompetentes que estejam em 
convivio domiciliar ou hospitalar com imunodeprimi- 
dos; 

- candidatos a transplante de orgaos suscetiveis a 
doenqa ate pelo menos 3 semanas antes do ato cirurgi- 
co, desde que nao estejam imunodeprimidos; 

- imunocompetentes suscetiveis a doenqa e com 
idade > 1 ano no momento da internaqao em enferma- 
ria onde haja caso de varicela; 

- antes da quimioterapia, em protocolos de pesquisa; 

- nefropatas cronicos; 

- crianqas com smdrome nefrotica em uso de bai¬ 
xas doses de corticosteroide (< 2 mg/kg de peso/dia ate 
o maximo de 20 mg/dia de prednisona ou equivalente) 
ou aqueles para os quais o corticosteroide for suspenso 
2 semanas antes da vacinaqao; 

- doadores de orgaos solidos e medula ossea; 

- receptores de transplante de medula ossea (uso 
restrito, sob a forma de protocolo, para pacientes trans- 
plantados > 24 meses); 

- pacientes infectados por HIV/Aids se suscetiveis 
a varicela e assintomaticos ou oligossintomaticos (cate- 
gorias A1 e Nl); 

- pacientes com deficiencia isolada de imunidade 
humoral, e celular preservada; 

- pacientes com doenqas dermatologicas cronicas 
graves, como ictiose, epidermolise bolhosa, psoriase, der- 
matite atopica grave e outras assemelhadas; 

- pacientes em uso cronico de acido acetilsalicili- 
co (suspender uso por 6 semanas apos a vacinaqao); 

- asplenia anatomica ou funcional e doenqas rela- 
cionadas; 
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- trissomias; 

■ vacina pos-exposiqao: 

- para controle de surto em ambiente hospitalar, 
nos comunicantes suscetiveis imunocompetentes com 
idade > 1 ano, ate 120 horas apos o contagio; 

- imunocomprometidos; 

- gestantes suscetiveis, por causa do risco de com- 
plicaqao materna; 

- recem-nascidos de maes que apresentaram vari- 
cela nos ultimos 5 dias antes e ate 48 horas apos o parto; 

- recem-nascidos prematuros com ate 28 semanas 
de gesta^ao (ou peso < 1.000 g ao nascimento), indepen- 
dentemente de historia materna de varicela; 

- controle de surtos hospitalares da doen^a para as 
crianqas < 9 meses de idade, gestantes suscetiveis e imu¬ 
nocomprometidos ate 96 horas apos o contato com o 
caso indice. 

A dose de imunoglobulina pos-exposiqao para va¬ 
ricela recomendada e de 125 UI/10 kg de peso (dose mi¬ 
nima de 125 UI e dose maxima de 625 UI). 


tagem de linfocitos T CD4+ e um importante marcador 
dessa imunodeficiencia, sendo utilizada tanto para esti- 
mar o prognostico e avaliar a indicaqao de initio de te- 
rapia antirretroviral, quanto para definiqao epidemiolo- 
gica dos casos de Aids. 

O HIV e um retrovirus com genoma constituido por 
RNA. Pertence ao grupo dos retrovirus citopaticos e nao 
oncogenicos que, para se multiplicarem, necessitam de 
uma enzima denominada transcriptase reversa, respon- 
savel pela transcriqao do RNA viral em DNA. Esse DNA 
viral (pro-virus) incorpora-se ao genoma da celula, a par- 
tir do qual inicia a produqao de novas particulas virais 
(virions) que sao processadas por outra enzima especi- 
fica (protease viral), cuja aqao permite sua maturaqao e 
posterior libera^ao no citoplasma. Foi isolado pela l a vez 
em 1983 por 2 grupos independentes de pesquisadores, 
quase simultaneamente, nos EUA e na Franqa. Alem do 
classico HIV-1, descoberto naquele ano, outro grupo de 
retrovirus foi descrito na Africa, denominado HIV-2. Os 
tipos sao semelhantes, embora haja alguma diversifica- 
qao genetica nas glicoproteinas de membrana. 
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DEFINIQOES E ETI0L0GIA 

A Aids representa um dos maiores problemas de 
saude publica da atualidade, em razao de seu carater pan- 
demico e de sua gravidade. Os pacientes infectados pelo 
HIV evoluem para grave disfunqao do sistema imuno- 
logico a medida que vao sendo destruidos os linfocitos 
T CD4+, uma das principais celulas-alvo do virus. A con- 


EPIDEMI0L0GIA 

Segundo os ultimos relatorios da UnAids, estima-se 
que em 2011 existiam 34 milhoes de pessoas vivendo com 
HIV, tendo sido detectados 2,5 milhoes de casos novos 
naquele ano, o que representa mais 7.000 novas infec<;6es/ 
dia. A maioria dos casos esta concentrada na Africa sub- 
saariana (69%). A prevalencia mundial da doenqa em 
adultos mantem-se estavel nos ultimos anos, na faixa de 
0,8%, apesar de ainda ser crescente em algumas regioes 
do mundo. O numero de obitos em consequencia da Aids 
no ano de 2011 foi de aproximadamente 1,7 milhao, o 
que corresponde a mais de 4.600 mortes/dia. No Brasil, 
foram notificados 656.701 casos de Aids no periodo de 
1980 ate junho de 2012, sendo que em 2011 foram 38.776 
novos casos da doenqa. Nesse ano, a taxa de incidencia 
de Aids no Brasil foi de 20,2 casos/100.000 habitantes, en- 
quanto a taxa de prevalencia (aproximadamente 0,6%) 
permanece estavel nos ultimos anos. 

Observando-se a epidemia por regiao entre 2001 e 
2011, a taxa de incidencia caiu no Sudeste de 22,9 para 
21 casos/100.000 habitantes. Entretanto, cresceu em ou- 
tras regioes: 27,1 para 30,9 no Sul; 9,1 para 20,8 no Nor¬ 
te; 14,3 para 17,5 no Centro-Oeste; e 7,5 para 13,9 no 
Nordeste. Vale lembrar que o maior numero de casos 
acumulados esta concentrado na regiao Sudeste (56%). 

Ainda ha mais casos da doenqa entre os homens do 
que entre as mulheres, mas essa diferen^a vem diminuin- 
do ao longo dos anos. Esse aumento pode ser observa- 
do por meio da razao de sexos. Em 1989, era de cerca de 
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6 casos de Aids no sexo masculino para cada 1 caso no 
sexo feminino. Em 2011, chegou a 1,7 caso em homens 
para cada 1 em mulheres. Contudo, na analise da razao 
de sexos em jovens de 13-19 anos de idade, constata-se 
que essa e a unica faixa etaria em que o numero de ca¬ 
sos de Aids e maior entre as mulheres. Essa inversao e 
constatada desde 1998. A faixa etaria em que a Aids e 
mais incidente e a de 25-49 anos, em ambos os sexos. No 
perfil atual da epidemia brasileira, os grupos com maio- 
res prevalences da infec^ao sao os homens que fazem 
sexo com homens (HSH), os usuarios de drogas ilicitas 
e as mulheres profissionais do sexo. 

QUADRO CUNICO 

O quadro clinico classico da infec^ao e variavel e de- 
pende do tempo decorrido entre a aquisi^ao da infec^ao 
e o surgimento de suas manifesta^oes, bem como da 
quantidade de linfocitos T CD4+. Ademais, a evoluqao 
natural pode ser modificada pelo uso de medica^ao es- 
pecifica para o combate ao virus. 

A infec^ao aguda e caracterizada pelos fenomenos 
que ocorrem nas primeiras semanas apos a aquisi^ao do 
HIV, ate o aparecimento dos anticorpos anti-HIV (soro- 
conversao), que costuma ocorrer em torno da 4 a sema- 
na apos a exposi<;ao. Como toda infeci;ao viral aguda, 
pode ser acompanhada por um conjunto de manifesta- 
i;6es clinicas denominado sindrome retroviral aguda, que 
geralmente se apresenta entre a l a -3 a semanas da infec- 
^ao. Uma parte significativa dos individuos infectados 
apresenta esta sindrome (50-90%). Os principais acha- 
dos clinicos da sindrome retroviral aguda incluem febre, 
adenopatia, faringite, exantema, mialgia e cefaleia. 

Essa sindrome classicamente cursa com febre alta, 
sudorese e linfadenomegalia comprometendo principal- 
mente as cadeias cervicais anteriores e posteriores, sub- 
mandibulares, occipitais e axilares. Podem ocorrer, ain- 
da, esplenomegalia, letargia, astenia, anorexia e depressao. 
Alguns pacientes desenvolvem exantema de curta dura- 
<^ao apos o initio da febre (frequentemente, < 3 dias), afe- 
tando geralmente a face, o pesco^o e/ou o torax supe¬ 
rior, mas podendo se disseminar para bravos, pernas, 
regioes palmares e plantares. 

Sintomas digestivos, como nauseas, vomitos, diar- 
reia, perda de peso e ulceras orais, podem estar presen- 
tes. O comprometimento do figado e do pancreas e raro 
na sindrome retroviral aguda. Cefaleia e dor ocular sao 
as manifesta^oes neurologicas mais comuns, mas podem 
cursar tambem com quadro de meningite asseptica, neu- 
rite periferica sensitiva ou motora, paralisia do nervo fa¬ 
cial ou sindrome de Guillain-Barre. A sindrome retrovi¬ 
ral aguda e autolimitada, de modo que a maioria dos 


sinais e sintomas desaparece em 3-4 semanas. Linfade- 
nopatia, letargia e astenia podem persistir por varios me- 
ses. A presen^a de manifesta^oes clinicas mais intensas 
e prolongadas (> 14 dias) associa-se a progressao mais 
rapida da doen^a. 

Raramente, podem acontecer doen^as oportunistas, 
como pneumocistose e candidiase esofagica, ainda du¬ 
rante a fase aguda da infec^ao, relacionadas a intensa re- 
plica^ao viral caracteristica desse momenta, com conse- 
quente imunossupressao temporaria. Laboratorialmente, 
pode-se encontrar leucopenia transitaria, linfopenia ou 
linfocitose atipica, trombocitopenia e aumento das enzi- 
mas hepaticas. A contagem de linfocitos T CD4+ geral¬ 
mente se apresenta baixa, com aumento relativo dos lin¬ 
focitos T CD8+. Ao termino desse periodo, o individuo 
apresenta recupera^ao imunologica, com aumento do nu¬ 
mero de linfocitos T CD4+ (que, contudo, dificilmente 
atinge o patamar anterior a infec^ao), entrando na fase 
cronica assintomatica da infec^ao. 

Em virtude da inespecificidade dos sinais e sintomas 
caracteristicos da sindrome retroviral aguda, que comu- 
mente estao presentes em outras sindromes agudas de 
etiologia viral (p. ex., aquelas relacionadas ao virus Eps- 
tein-Barr, ao citomegalovirus e ate mesmo ao influenza), 
e frequente que a infec^ao pelo HIV nao seja diagnosti- 
cada na fase aguda. Desse modo, e muito importante que 
o medico, diante de um quadro agudo sugestivo de in- 
fec^ao viral, considere a infec^ao pelo HIV entre os diag¬ 
nostics possiveis e investigue potenciais fontes de ex- 
posi^ao ao virus. 

Apos a resolu^ao do quadro relacionado a infec^ao 
aguda pelo HIV, o paciente ingressa em um periodo de 
estabilidade clinica, no qual nao apresenta sinais ou sin¬ 
tomas referentes a infec^ao viral, denominado fase as¬ 
sintomatica ou de latencia clinica, com dura^ao media 
de 8-10 anos. Pode haver linfadenopatia generalizada 
persistente como unico achado nesse periodo. Tal fase 
se caracteriza por aumento progressive da carga viral e 
queda continua do numero de linfocitos T CD4+ no san- 
gue periferico. 

Em determinado momenta, o portador do HIV aden- 
tra a fase sintomatica inicial, na qual apresenta sinais e 
sintomas inespecificos e de intensidade variavel. As prin¬ 
cipais manifesta^oes observadas sao: sudorese noturna, 
fadiga, emagrecimento, diarreia, sinusopatias e pneumo¬ 
nias bacterianas de repeti^ao, candidiase oral e/ou vagi¬ 
nal, leucoplasia pilosa oral (espessamento epitelial be- 
nigno mais frequente nas margens laterais da lingua), 
gengivite, ulceras aftosas (extensas e de carater recidi- 
vante), herpes simples recorrente (habitualmente, com 
dura^ao mais prolongada do que a observada em indi- 
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viduos imunocompetentes), herpes-zoster e plaquetope- 
nia. Tais manifestagoes sao mais provaveis em individuos 
que apresentem contagem de linfocitos T CD4+ < 500 
celulas/mm 3 . E desejavel que o diagnostico da infeegao 
pelo HIV ocorra, preferencialmente, nessa fase, com o 
intuito de evitar a evolugao para imunodepressao acen- 
tuada, com risco de doengas oportunistas e obito. 

A fase de imunodeficiencia avangada ou Aids carac- 
teriza-se pela baixa contagem de linfocitos T CD4+ e 
pelo desenvolvimento de infecgoes oportunistas, deter- 
minadas neoplasias, sindrome consumptiva e complica- 
goes neurologicas, consideradas indicativas de Aids. E a 
fase mais tardia da imunodeficiencia. 

DIAGNOSTICO S0R0L0GIC0 
DA INFECQAO PELO HIV 

A fim de maximizar o grau de confiabilidade na emis- 
sao dos laudos, bem como minimizar a ocorrencia dos 
resultados falso-negativos ou falso-positivos, o Ministe- 
rio da Saude estabelece a obrigatoriedade de um conjun- 
to de procedimentos sequenciados para o diagnostico 
sorologico da infeegao pelo HIV. 

A amostra de sangue deve ser submetida a avaliagao 
de um teste de imunoensaio de 3 a ou 4 a geragao como 
triagem. Se for negativa, a amostra e liberada como amos¬ 
tra nao reagente para HIV. Caso a hipotese de infeegao 
pelo HIV persista, novas coleta e analise devem ser rea- 
lizadas em 30 dias. Se for positiva, essa amostra sera tria- 
da em testes moleculares ou tecnicas com alta especifi- 
cidade e elevado valor preditivo positivo ( imunoblot ; 
imunoblot rapido; western blot) e, em caso de confirma- 
gao, e necessario reabzar uma nova coleta para confir- 
magao. Quando esta tambem se confirma, e liberada 
como amostra reagente para HIV e deve incluir a frase 
“resultado definido com a 2 a amostra, conforme estabe- 
lecido pela Portaria n. 29, de 17 de dezembro de 2013”. 
Caso o resultado seja indeterminado, o laudo deve ser 
liberado como amostra indeterminada para o HIV, com 
a ressalva de que nova coleta e recomendada em 30 dias 
se persistir a hipotese de infeegao. 

A utilizagao dos testes rapidos restringe-se a situa¬ 
tes especiais, enumeradas pelo Ministerio da Saude 
como: 

■ rede de servigos de saude sem infraestrutura la- 
boratorial ou localizada em regioes de dificil acesso; 

■ programas do Ministerio da Saude, como Rede 
Cegonha, Programa de Saude da Familia, Consultorio 
na Rua, Quero Fazer, entre outros; 

■ Centro de Testagem e Aconselhamento (CTA) e 
Unidade de Testagem Movel; 

■ segmentos populacionais flutuantes; 


■ segmentos populacionais mais vulneraveis; 

■ parceiros(as) de pessoas vivendo com HIV/Aids; 

■ acidentes biologicos ocupacionais; 

■ gestantes no pre-natal e que nao tenham sido tes- 
tadas durante o pre-natal ou cuja idade gestacional nao 
assegure o recebimento do resultado do teste antes do 
parto; 

■ parturientes e puerperas que nao tenham sido 
testadas no pre-natal ou quando nao e conhecido o re¬ 
sultado do teste no momento do parto; 

■ abortamento espontaneo, independentemente da 
idade gestacional; 

■ laboratories que realizam pequenas rotinas (re¬ 
tinas com ate 5 amostras diarias para diagnostico da in¬ 
feegao pelo HIV); 

■ pessoas em situagao de violencia sexual, como 
prevent) das DST/Aids; 

■ pacientes atendidos em PS; 

■ outras situates especiais definidas pelo Depar- 
tamento de DST, Aids e Hepatites Virais para a^oes de 
vigilancia, preven^ao e controle das DST e da Aids. 

Teste rapido negativo e suficiente para que a amos¬ 
tra seja considerada nao reagente. Contudo, se o 1° tes¬ 
te rapido for positivo, um 2° teste rapido baseado em ou- 
tra metodologia deve ser realizado. 

Observagoes importantes 

Para o diagnostico de infeegao pelo HIV em crian- 
gas com idade <18 meses, e necessario seguir outro flu- 
xograma especifico para esse grupo de pacientes. 

Para os casos suspeitos de infeegao aguda pelo HIV, 
os testes de triagem sorologica podem apresentar resul¬ 
tado falso-negativo, pois os titulos de anticorpos podem 
estar muito baixos, podendo ser necessaria, para o diag¬ 
nostico, a utilizagao de testes moleculares para deteegao 
do RNA do virus HIV. 

Atualmente, os testes imunoenzimaticos de 4 a gera- 
gao usados na etapa de triagem avaliam a presenga de 
anticorpos anti-HIV e do antigeno viral p24, o que tor- 
na sua positividade mais precoce a partir do momento 
de infeegao. Ainda assim, resultados negativos devem 
motivar nova coleta em 30 dias quando tiver ocorrido 
uma possivel exposigao ao HIV. 

DEFINIQAO DE CASOS DE AIDS NO BRASIL 
PARA FINS DE VIGILANCIA EPIDEMI0L0GICA 

Os criterios apresentados na Tabela 1 sao adotados 
para definigao de casos de Aids no Brasil. Os casos que se 
enquadram nessas definigoes devem ser notificados por 
meio do Sistema Nacional de Agravos de Notificagao. 
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Para algumas doenqas indicativas de Aids, e reque- 
rido o diagnostico definitivo: 

■ candidose de traqueia, bronquios ou pulmoes; 

■ cancer cervical invasivo; 

■ criptococose extrapulmonar; 

■ criptosporidiose intestinal cronica (periodo 
> 1 mes); 

■ histoplasmose disseminada (localizado em quais- 
quer orgaos e nao exclusivamente nos pulmoes ou lin- 
fonodos cervicais ou hilares; ou em 1 desses orgaos as- 
sociado a qualquer outra localizaqao); 

■ isosporidiose intestinal cronica (periodo > 1 mes); 

■ linfoma primario do cerebro (em qualquer idade); 

■ linfoma nao Hodgkin de celulas B (fenotipo imu- 
nologico desconhecido) e outros linfomas dos seguintes 
tipos histologicos: linfoma maligno de celulas grandes ou 
pequenas nao clivadas (tipo Burkitt ou nao Burkitt) e lin¬ 
foma maligno imunoblastico - sem outra especificaqao 

Tabela 1 Criterios de definigao de casos de Aids em individuos 
com idade > 13 anos 
Criterio CDC adaptado 

Existencia de 2 testes* de triagem reagentes ou 1 confirmatorio** para 
detecgao de anticorpos anti-HIV 
+ 

Evidencia de imunodeficiencia: diagnostico de pelo menos 1 doenga 
indicativa de Aids (doengas de diagnostico definitivo e/ou presuntivo) 
e/ou 

Contagem de linfocitos T CD4+ < 350 celulas/mm 3 
e/ou 

Criterio Rio de Janeiro/Caracas 

Existencia de 2 testes de triagem reagentes ou 1 confirmatorio para 
detecgao de anticorpos anti-HIV 
+ 

Somatorio de, pelo menos, 10 pontos, de acordo com uma escala de 
sinais, sintomas ou doengas (Tabela 2) 
ou 

Criterio excepcional - obito 

Mengao de Aids (ou termos equivalentes) em algum campo da 
declaragao de obito 
+ 

Investigagao epidemiologies inconclusiva 
ou 

Mengao de infeegao pelo HIV (ou termos equivalentes) em algum campo 
da declaragao de obito, alem de doenga associada a infeegao pelo HIV 
+ 

Investigagao epidemiologies inconclusiva 

•Testes de triagem: varias geragdes de ensaio por imunoabsorbancia ligada a enzima 
(Elisa), ensaio imunoenzimatico, ensaio imunoenzimatico com microparticulas e ensaio 
imunoenzimatico com quimioluminescencia. 

** Testes confirmatorios: imunofluorescencia indireta, imunoblot, western blot, testes 
de amplificagao de acidos nucleicos (PCR) e amplificagao sequencial de acidos nucleicos 
(NASBA). 

Adaptada de Brasil. Ministerio da Saude. Criterios de definigao de casos de Aids em 
adultos. Brasilia: Ministerio da Saude; 2004. 


(termos analogos: sarcoma imunoblastico, linfoma ma¬ 
ligno de celulas grandes ou linfoma imunoblastico); 

■ sepse recorrente por Salmonella (nao tifoide); 

■ reativaqao de doenqa de Chagas (meningoence- 
falite e/ou miocardite). 

Para outras doenqas indicativas de Aids, tambem e 
aceito o diagnostico presuntivo: 

■ candidose do esofago; 

■ citomegalovirose (em qualquer outro local que 
nao seja figado, baqo e linfonodos); 

■ herpes simples mucocutaneo (periodo > 1 mes); 

■ leucoencefalopatia multifocal progressiva; 

■ pneumonia por Pneumocystis jirovecii; 

■ toxoplasmose cerebral; 

■ micobacteriose disseminada (exceto tuberculose 
ou hanseniase - em orgaos outros que nao pulmoes, pele 
ou linfonodos cervicais ou hilares; ou em 1 desses orgaos 
associado a qualquer outra localizaqao). 

Na l a consulta de pessoas vivendo com HIV/Aids 
(PVHA), devem ser solicitados os seguintes exames: 

■ hemograma; 

■ contagem de linfocitos T CD4+ e carga viral do HIV; 

■ avaliaqao hepatica e renal (AST, ALT, creatinina, 
ureia, sodio, potassio, exame basico de urina); 

■ exame parasitologico de fezes; 

■ testes nao treponemicos (VDRL ou RPR); 

■ testes para hepatites virais (anti-VHA, anti-VHC, 
AgHBs, anti-HBcT e anti-HBs para verificaqao de imu- 
nizaqao); 


Tabela 2 Escala com a pontuagao para cada sinal, sintoma ou 
doenga (criterio Rio de Janeiro/Caracas) 

Sarcoma de Kaposi 

10 pontos 

Tuberculose disseminada/extrapulmonar/pulmonar nao 
cavitaria 

10 pontos 

Candidose oral ou leucoplasia pilosa 

5 pontos 

Tuberculose pulmonar cavitaria ou nao especificada 

5 pontos 

Herpes-zoster em individuo com ate 60 anos de idade 

5 pontos 

Disfungao do SNC 

5 pontos 

Diarreia por periodo > 1 mes 

2 pontos 

Febre > 38°C por periodo > 1 mes 

2 pontos 

Caquexia ou perda de peso corporal > 10% 

2 pontos 

Dermatite persistente 

2 pontos 

Anemia e/ou linfopenia e/ou trombocitopenia 

2 pontos 

Tosse persistente ou qualquer pneumonia (exceto 
tuberculose) 

2 pontos 

Linfadenopatia > 1 cm, a 2 sitios extrainguinais, por 
periodo > 1 mes 

2 pontos 
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■ IgG para toxoplasma; 

■ sorologia para HTLV I e II e Chagas (considerar 
triagem na rotina para indivlduos oriundos de areas en- 
demicas); 

■ dosagem de lipldios; 

■ glicemia em jejum; 

■ prova tubercullnica; 

■ RX de torax. 

TRATAMENTO ESPECIFICO DA INFECQAO 
PELO HIV: TERAPIA ANTIRRETROVIRAL 

A abordagem cllnica da infecQao pelo HIV e de suas 
complicaQoes e bastante complexa. Com o advento da 
terapia antirretroviral de alta potencia, as manifestaQoes 
cbnicas decorrentes da imunodepressao tornaram-se me- 
nos frequentes, e houve melhora substancial do prognos- 
tico e da qualidade de vida dos indivlduos que vivem 
com esse vims. 

Recomenda-se que o tratamento, sempre que possi- 
vel, seja conduzido por medico experiente no manejo de 
pacientes infectados pelo HIV, de preferencia integrado 
em equipe multidisciplinar. Hoje, alem do controle vi¬ 
ral, trabalha-se muito para a preven^ao e o tratamento 
das comorbidades, corroborado ao perfil de doen^a cro- 
nica que essa infecQao tern adquirido. 

O principal objetivo da terapia antirretroviral e, por 
meio da inibi^ao da replica^ao do virus, retardar a pro- 
gressao da imunodeficiencia e restaurar, tanto quanto 
possivel, a imunidade, aumentando a expectativa e a qua¬ 
lidade de vida da pessoa vivendo com HIV/Aids. 

Desde o surgimento dos primeiros medicamentos 
antirretrovirais, busca-se definir criterios para o inicio 
do tratamento com base nas estimativas de risco de 
infecQoes oportunistas, evoluQao para Aids e obito. En- 
tretanto, ja existem evidencias de que, mesmo em in- 
dividuos assintomaticos com contagens elevadas de lin¬ 
focitos T CD4+, a replica^ao viral e a ativa^ao imune 
cronica sao associadas ao desenvolvimento de doen^as 
nao tradicionalmente relacionadas a infecQao pelo HIV, 
como eventos cardiovasculares. 

Com rela^ao a contagem de linfocitos T CD4+, a 
partir de dezembro de 2013, o Brasil adotou a posi^ao 
de tratar todas as pessoas vivendo com HIV/Aids, inde- 
pendentemente dessa contagem. Pessoas sintomaticas 
ou com linfocitos T CD4+ < 500 celulas/mm 3 devem ser 
priorizadas, mas a partir de dezembro de 2013 todos os 
pacientes devem receber a terapia antirretroviral. 

Em fevereiro de 2017, o Brasil modificou o esque- 
ma de tratamento para HIV, incorporando o dolutegra- 
vir, um inibidor de integrase, como 1 a linha ao tratamen- 


Tabela 3 Tratamento antirretroviral inicial para adultos vivendo 
com HIV/Aids 

Preferencial 

TDP/3TC/DTG 

Esquema para inicio de tratamento a partir de 2017 

TDP/3TC/EFZ 

Esquema para inicio de tratamento nas seguintes 
situagoes b : 

■ gestantes 

■ coinfecgao TB-HIV sem criterio de gravidade 
(conforme criterios elencados a seguir) 

TDP/3TC/RAL C 

Esquema para tratamento na coinfecgao TB-HIV com 
um ou mais dos criterios de gravidade a seguir* 1 : 

■ CD4 <100 celulas/mm 3 

■ presenga de outra infeegao oportunista 

■ necessidade de internagao hospitalar/doenga grave 

■ TB disseminada 

Alternative 

TDP/3TC/EFZ 

Esquema alternative para inicio de tratamento em 
caso de intolerancia ou contraindicagao ao DTG d 

TDP/3TC/RAL 

Esquema alternative de tratamento em caso de 
intolerancia ao EFZ, nas seguintes situagoes: 

■ coinfecgao TB-HIV 

■ gestantes 

ABCV3TC/DTG 

Esquema para inicio de tratamento em caso de 
contraindicagao ao TDF em PVHA com teste negativo 
para HLA-B 5701 


a 0 AZT permanece como alternativa em casos de intolerancia ao TDF e ABC. 
b Realizar exame de genotipagem pre-tratamento e iniciar TARV (nao postergar inicio 
da TARV pela indisponibilidade imediata do resultado do exame). 
c Conclufda a situagao (tratamento completo de TB ou parto), devera ser feita a mudanga 
para TDF/3TC/DTG. 

d Contraindicagoes ao uso do DTG: PVHA em uso de fenitofna, fenobarbital, 
oxicarbamazepina. 

e 0 ABC e alternativa de tratamento em caso de contraindicagao ao TDF em PVHA com 
teste negativo para FILA-B*5701 e CV <100.000 copias/mL, quando associado ao EFZ. 
3TC: lamivudina; ABC: abacavir; AZT: zidovudina; DTG: dolutegravir; EFZ: efavirenz; 
PVHA: pessoas vivendo com HIV/Aids; RAL: raltegravir; TB: tuberculose; TDF: tenofovir. 
Adaptada de Brasil. Ministerio da Saude. Secretaria de Vigilancia em Saude. Nota 
informativa n. 007/2017. Departamento de vigilancia, prevengao e controle das 1ST, do 
HIV/aids e das Hepatites Virais. Brasilia: Ministerio da Saude; 2017. Disponlvel em: 
http://www.aids.gov.br/sites/default/files/anexos/legislacao/2017/59412/nota_ 
informativa_007_protocolo_de_uso_arv_2017_29907.pdf. 

to dos pacientes. A Tabela 3 resume as recomendaQoes 
de tratamento de HIV do Ministerio da Saude. 

DOENQAS OPORTUNISTAS 

As doen^as oportunistas sao importantes causas de 
morbidade e mortalidade em pacientes com Aids. Ge- 
ralmente, ocorrem com contagens de linfocitos T CD4+ 
< 200 celulas/mm 3 , embora possam ser relacionadas a 
graus variaveis de imunodepressao. Essas doen^as tive- 
ram sua incidencia reduzida apos a introdu^ao da tera¬ 
pia antirretroviral de alta potencia no manejo da infec- 
^ao pelo HIV, o que acarretou o aumento da sobrevida e 
a redu^ao da mortalidade global, porem ainda persiste 
alta incidencia em pacientes com diagnostico tardio da 
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Tabela 4 Escolha da terapia antirretroviral em situagoes 
especiais 


Condigao 

clinica 

Recomendagao 

Comentarios 

Hepatite B 

A dupla de ITRN/ITRNt 

Essa dupla tem agao 


preferencial e TDF + 

contra o vfrus da 


3TC 

hepatite B 

Nefropatia 

A dupla de ITRN/ITRNt 

Evitar uso de TDF em 


preferencial e AZT + 

3TC 

razao da nefrotoxicidade 

Gestagao 

0 esquema preferencial 
deve ser AZT + 3TC + 
LPV/r 

EFV e contraindicado 


Adaptada de Brasil. Ministerio da Saude. Protocolo clinico e diretrizes terapeuticas para 
manejo da infecgao pelo HIV em adultos. Brasilia: Ministerio da Saude; 2013. 


infecgao, com adesao inadequada a terapia antirretrovi¬ 
ral, ou mesmo com falencia desta. 

As doengas oportunistas mais comuns, como can- 
didiase esofagica, neurocriptococose, pneumocistose, tu- 
berculose e pneumonia adquirida na comunidade, sao 
discutidas em capitulos especificos deste livro. Na Tabe¬ 
la 5, as principais doengas infecciosas sao relacionadas 
as faixas de contagem de linfocitos T CD4+ em que sao 
mais prevalentes. 

Essas doengas ocorrem mais frequentemente em pa- 
cientes que desconhecem sua condigao de infecgao pelo 
HIV ou que nao fazem acompanhamento ou tratamen- 
to adequado. Ressalta-se, assim, a importancia do diag¬ 
nostico precoce e do acompanhamento ambulatorial ade¬ 
quado. 

Atualmente, outras complicagoes relacionadas a in¬ 
fecgao pelo HIV, ao seu curso cronico e ao seu tratamen- 
to com terapia antirretroviral tornaram-se relevantes no 
manejo desses pacientes, como as complicacies meta- 
bolicas e cardiovasculares. 

NEUR0T0X0PLASM0SE 

A toxoplasmose e uma doenga causada pelo proto- 
zoario Toxoplasma gondii. Em pacientes com Aids, 
mais comumente aqueles com contagem de linfocitos T 
CD4+ < 100 celulas/mm 3 , pode ocorrer a reativagao dos 
cistos presentes no SNC, que se instalaram previamente 
nessa localizagao no decorrer da fase aguda da infecgao. 

A toxoplasmose cerebral e a principal causa de lesao 
neurologica focal em pacientes com Aids. Quadras de de¬ 
ficit motor, crises convulsivas, alteragoes psicomotoras e 
alguns tipos de cefaleia sao sugestivos dessa doenga opor- 
tunista. Na TC de cranio, as alteragoes classicas sao: mul- 
tiplas lesoes, localizadas preferencialmente nos nucleos 
da base, expansivas e com efeito de massa, com realce 


Tabela 5 Principais doengas infecciosas relacionadas a 
contagem de linfocitos T CD4+ em pessoas vivendo com HIV/Aids 


Contagem de 
linfocitos T 

CD4+/mm 3 

Doengas infecciosas 

200-500 celulas/mm 3 

Pneumonia bacteriana (Capitulo 236) 

Tuberculose pulmonar (Capitulo 237) 

Herpes simples recorrente (Capitulo 218) 
Herpes-zoster (Capitulo 218) 

Candidiase orofaringea (Capitulo 222) 
Criptosporidiose (autolimitada) (Capitulo 224) 
Leucoplasia pilosa oral 

< 200 celulas/mm 3 

Pneumonia por Pneumocystis jirovecii (Capitulo 
222) 

Coccidioidomicose ou histoplasmose 
disseminada (Capitulo 222) 

Leucoencefalopatia multifocal progressiva 
(Capitulo 237) 

Tuberculose extrapulmonar ou disseminada 

<100 celulas/mm 3 

Herpes simples cronico ou disseminado 
(Capitulo 218) 

Toxoplasmose de SNC ou disseminada 
Criptococose (Capitulo 222) 

Criptosporidiose cronica (Capitulo 224) 
Microsporidiose (Capitulo 224) 

Candidiase esofagica (Capitulo 222) 

< 50 celulas/mm 3 

Citomegalovirose disseminada 

Micobacteriose atipica disseminada 


anelar pelo contraste EV e edema perilesional significa¬ 
tive. Embora sejam bastante tipicos, esses aspectos nem 
sempre podem ser observados a TC, que frequentemen¬ 
te demonstra apenas areas localizadas de hipoatenuagao. 

A realizagao de RNM de cranio pode auxiliar no 
diagnostico, uma vez que este metodo apresenta maior 
sensibilidade para a visualizagao das lesoes e de suas ca- 
racteristicas. O diagnostico baseia-se principalmente no 
quadra clinico associado aos achados radiologicos e a 
resposta ao tratamento especifico. A pesquisa do DNA 
do protozoario no sangue periferico ou no liquor por 
meio de biologia molecular (reagao em cadeia da poli- 
merase) em ate 72 horas apos o initio do tratamento pode 
auxiliar no diagnostico, com alta especificidade e sensi¬ 
bilidade variavel de acordo com a tecnologia emprega- 
da. Os esquemas terapeuticos recomendados sao: 

■ sulfadiazina + pirimetamina + acido folinico; 

■ sulfametoxazol + trimetoprima; 

■ clindamicina + pirimetamina (em casos de aler- 
gia a sulfa). 

O tratamento especifico dura 4-6 semanas em dose 
de ataque, seguidas de redugao da dose para profilaxia 
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Tabela 6 Esquemas de profilaxia de infeegoes oportunistas 

Agente 

Infecgao 

1 a escolha 

Alternativas 

Criterios de suspensao 

Pneumocystis jirovecii 

LinfocitosT CD4+<200 
celulas/mm 3 (ou < 14%) ou 
presenga de candidlase oral 
ou febre indeterminada com 
duragao >2 semanas ou 
doenga definidora de Aids 

Sulfametoxazol + 
trimetoprima (800/160 mg), 
3x/semana 

Dapsona, 100 mg/dia, ou 
pentamidina, 300 mg, aerossol, 

1 X/mes (respirador) 

Boa resposta a terapia 
antirretroviral com 
manutengao de linfocitos T 
CD4+ > 200 celulas/mm 3 por > 

3 meses. Reintroduzir 
profilaxia se linfocitos T CD4+ 

< 200 celulas/mm 3 

Toxoplasma gondii 

Pacientes com IgG positiva 
para toxoplasmose e 
linfocitos T CD4+ <100 
celulas/mm 3 

Sulfametoxazol + 
trimetoprima (800/160 mg), 

1 X/dia 

Dapsona, 50 mg/dia + 
pirimetamina, 50 mg/semana + 
acido folfnico, 10 mg, 3X/ 
semana ou clindamicina, 600 
mg, 3x/dia + pirimetamina, 
25-50 mg/dia + acido folfnico, 

10 mg, 3x/semana 

Boa resposta a terapia 
antirretroviral com 
manutengao de linfocitos T 
CD4+ > 200 celulas/mm 3 por > 

3 meses. Reintroduzir 
profilaxia se linfocitos T CD4+ 

< 100 celulas/mm 3 

Mycobacterium 
tuberculosis 
(tuberculose latente) 

Prova tubercullnica > 5 mm ou 

historia de contato com 
paciente bacilffero ou RX de 
torax com cicatriz de 

tuberculose sem tratamento 
previo 

Isoniazida, 5 mg/kg/dia 
(dose maxima: 300 mg/dia). 

A associagao com 
priridoxina, 50 mg/dia, pode 
reduzir o risco de neuropatia 


Duragao de no mmirno 6 

meses 

Complexo 

Mycobacterium avium 

LinfocitosT CD4+<50 
celulas/mm 3 

Azitromicina, 1.200 mg/ 

semana 

Claritromicina, 500 mg, 2x/dia 

Boa resposta a terapia 
antirretroviral com 
manutengao de linfocitos T 
CD4+ > 100 celulas/mm 3 por > 

3 meses. Reintroduzir 
profilaxia se linfocitos T CD4+ 

< 50 celulas/mm 3 

Cryptococcus sp./ 

Histoplasma 

capsulatum 

Nao se indica profilaxia primaria para criptococose e histoplasmose. Evitar situagoes de risco, como entrar em cavernas ou se 
expor a fezes de passaros e morcegos 

Citomegalovfrus 

Nao se indica profilaxia primaria. Recomenda-se diagnostico precoce de retinopatia mediante fundoscopia rotineira em pessoas 
vivendo com HIV/Aids com linfocitos T CD4+ < 50 celulas/mm 3 

Herpes simples 

Nao se indica profilaxia primaria 





Adaptada de Brasil. Ministerio da Saude. Protocolo cllnico e diretrizes terapeuticas para manejo da infecgao pelo HIV em adultos. Brasilia: Ministerio da Saude; 2013. 


secundaria ate que ocorra recuperaqao imunologica. Re- 
comenda-se a realizable de exame radiologico de con- 
trole durante o tratamento, habitualmente ao termino da 
2 a semana, para verificar se ha resposta adequada ou ne- 
cessidade de prosseguir a investigate) com biopsia este- 
reotaxica. Pode ser associado a corticosteroide EV em 
alta dose no inicio do tratamento para reduqao do ede¬ 
ma perilesional envolvido. 
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Tabela 7 Profilaxias secundarias (para evitar a recidiva da infecgao oportunista) 

Agente 

T escolha 

Alternativas 

Criterios de suspensao 

Pneumocystis jirovecii 

Sulfametoxazol +trimetoprima 
(800/160 mg), 3x/semana 

Dapsona, 100 mg/dia, ou 
pentamidina, 300 mg, aerossol, 1 x/ 
mes (respirador) 

Boa resposta a terapia antirretroviral com 
manutengao de iinfocitos T CD4+ > 200 
celulas/mm 3 por > 3 meses 

Toxoplasma gondii 

Peso < 60 kg: sulfadiazina, 500 mg, 
4X/dia + pirimetamina, 25 mg, 1X/ 
dia + acido folfnico, 10 mg, 1 X/dia 
Peso > 60 kg: sulfadiazina, 1.000 
mg, 4X/dia + pirimetamina, 50 mg/ 
dia + acido folfnico, 10 mg, 1 x/dia 

Clindamicina, 600 mg, 3X/dia + 
pirimetamina, 25-50 mg/dia, 1 X/dia 
+ acido folfnico, 10 mg, 1 x/dia 
Acrescentar cobertura profilatica 
para pneumocistose 

Boa resposta a terapia antirretroviral com 
manutengao de iinfocitos T CD4+ > 200 
celulas/mm 3 por > 6 meses 

Complexo Mycobacterium 
avium 

Claritromicina, 500 mg, 2x/dia + 
etambutol, 15 mg/kg/dia (dose 
maxima: 1.200 mg/dia) 

Azitromicina, 500 mg, 1 X/dia + 
etambutol, 15 mg/kg/dia (dose 
maxima: 1.200 mg/dia) 

Apos 1 ano de tratamento, na ausencia de 
sintomas e com Iinfocitos T CD4+ >100 
celulas/mm 3 , estavel por > 6 meses 

Cryptococcus sp. 

Fluconazol, 200-400 mg, 1 x/dia 

Itraconazol, 200 mg, 2 X/dia ou 
anfotericina B desoxicolato, 1 mg/ 
kg, 1 X/semana 

Termino do tratamento da criptococose e boa 
resposta a terapia antirretroviral com 
manutengao de Iinfocitos T CD4+ > 200 
celulas/mm 3 por > 6 meses 

Isospora belli 

Sulfametoxazol +trimetoprima 
(800/160 mg), 3x/semana 

Pirimetamina, 25 mg, 1 X/dia + 
acido folfnico, 10 mg, 3x/semana 

Nao ha recomendagao especffica, no entanto, 
indica-se a suspensao da profilaxia com 

Iinfocitos T CD4+ estavel > 200 celulas/mm 3 
por >3 meses 

Citomegalovfrus 

Ganciclovir, EV, 5 mg/kg, 5X/ 

semana 

Foscarnet, 90-120 mg/kg, 1 X/dia 

Boa resposta a terapia antirretroviral com 
manutengao de Iinfocitos T CD4+> 100-150 
celulas/mm 3 por > 3-6 meses 

Histoplasmose (doenga 
disseminada ou infecgao 
do SNC) 

Itraconazol, 200 mg, 1 x/dia 


Manutengao por tempo indeterminado, pois 
nao ha evidencia suficiente para recomendar a 
interrupgao do itraconazol. Considerar 
suspender apos mfnimo de 1 ano de 
tratamento de manutengao, na ausencia de 
sintomas e com Iinfocitos T CD4+ >150 
celulas/mm 3 , estavel por > 6 meses. 

Reintroduzir se Iinfocitos T CD4+ <150 
celulas/mm 3 

Candidfase esofagica 

Nao se indica a profilaxia secundaria para candidfase esofagica 


Herpes simples (infecgao 
recorrente > 6x/ano) 

Aciclovir, 400 mg, 2x/dia 

Fanciclovir, 500 mg, 2 X/dia, ou 
valaciclovir, 500 mg, 2x/dia 



Adaptada de Brasil. Ministerio da Saude. Protocolo clmico e diretrizes terapeuticas para manejo da infecgao pelo HIV em adultos. Brasilia: Ministerio da Saude; 2013. 
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Juliana Yamashiro 


DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

O virus linfotropico de celulas T humanas do tipo 1 
(HTLV-1) foi descrito em 1980 como o 1° retrovirus co- 
nhecido como agente etiologico de cancer humano. 

Ha 4 variantes genomicas de HTLV: 

■ HTLV-1: a maioria dos infectados permanecera 
assintomatica ao longo da vida; 


■ HTLV-2: a infecgao e menos patogenica, com pou- 
cos relatos de manifesta^oes clinicas associadas a essa re- 
trovirose; 

■ HTLV-3: nao ha descri^ao de doen^as em huma- 

nos; 

■ HTLV-4: nao ha descri^ao de doen^as em huma- 

nos. 

EPIDEMI0L0GIA 

No mundo, sao estimadas 10-20 milhoes de pessoas 
infectadas pelo HTLV-1. E endemica no sudoeste do Ja- 
pao, Caribe, Africa subsaariana, Melanesia e America do 
Sul. A soroprevalencia da infecgao pelo HTLV-1 e de ate 
37% no sudoeste do Japao. 
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No Brasil, ha aproximadamente 2,5 milhoes de pes- 
soas infectadas, sendo provavelmente o pais com maior nu- 
mero absoluto de casos. A soroprevalencia nos doadores 
de sangue de 1995 a 2000 foi de 0,04% em Santa Catarina, 
0,32% em Sao Paulo, 0,94% na Bahia e 1% no Maranhao. 

O HTLV-2 e endemico entre populates indigenas 
nativas das Americas e tem sido encontrado em usua- 
rios de drogas EV na Europa e na America do Norte. 

O HTLV-3 e o EITLV-4 foram descobertos em 2005 
em nativos na Africa Central. 

TRANS MISS A0 

A transmissao pode ser vertical, via contato sexual 
ou sanguine a. 

O HTLV-1 e um virus pouco replicativo e acredita- 
-se que o aumento da carga proviral in vivo ocorre prin- 
cipalmente em decorrencia da expansao policlonal das 
celulas infectadas, via mitose, em compara^ao a replica- 
^ao viral via transcri^ao reversa. 

Estudos em populates endemicas revelam taxa me¬ 
dia de soroconversao com aleitamento materno de 15- 
-25%, sendo esta a principal via de transmissao vertical 
do HTLV-1. A soroconversao via transmissao intraute- 
rina e periparto foi < 5%. 

Os linfocitos infectados pelo HTLV-1 estao pre sen - 
tes no semen e em secre^oes cervicovaginais e podem 
ser transmitidos em relates sexuais. A incidencia de in- 
fec^ao do parceiro soronegativo e estimada em 0,9:100 
pessoas/ano (intervalo de conhanipa de 95% e 0,1-3,3 pes- 
soas/ano) e e mais comum ocorrer a partir do homem 
infectado para a parceira suscetivel. 

O risco de adquirir o virus em um acidente com ma¬ 
terial perfurocortante e baixo, restrito principalmente a 
exposiqao percutanea com agulhas contaminadas, em ra- 
zao da baixa carga proviral habitualmente encontrada em 
sangue periferico de portadores de infecqao pelo HTLV-1 
e pelo fato de o mecanismo de infec^ao ser dependente 
do contato celula a celula. A transmissao por transfusao 
de sangue ocorre com transfusao de hemocomponentes 
celulares, e a soroconversao foi de 44-63% nos receptores 
de areas endemicas que receberam esses componentes 
contaminados. Desde a aprova^ao da Portaria n. 1.376/93 
e da Portaria n. 2.600/2009 do Ministerio da Saude, a tes- 
tagem sorologica para HTLV-1 e HTLV-2 e obrigatoria 
no Brasil para os doadores de sangue e hemoderivados e 
doadores ou receptores de orgaos, tecidos, celulas ou par¬ 
tes do corpo humano, respectivamente. 

DIAGNOSTIC!] S0R0L0GIC0 

■ Testes de triagem: detec^ao de anticorpos anti- 
-HTLV-1 e anti-HTLV-2 por meio de testes como Elisa 


ou aglutina^ao. Usualmente, nao diferenciam o tipo 1 do 
tipo 2 . 

■ Testes confirmatorios: Western blot, imunoblot, 
imunofluorescencia indireta ou reai;ao em cadeia por po- 
limerase (PCR). Permitem a diferenciaqao entre os virus 
HTLV-1 e HTLV-2. 

QUADR0 CUNIC0 

O desenvolvimento de manifesta^oes clinicas de- 
pendera da intera^ao entre o virus e fatores geneticos e 
imunologicos do hospedeiro. 

Entre 2-5% dos infectados evoluirao com quadro de 
mielopatia associada ao HTLV-l/paraparesia espastica 
tropical (HAM/TSP), manifesta^ao neurologica mais 
descrita. Trata-se de doeni^a neurodegenerativa com aco- 
metimento das substancias cinzenta e branca na medu- 
la espinal, desmielinizaipao e degenera<;ao axonal. E len- 
tamente progressiva e caracteriza-se, principalmente, por 
paraparesia espastica cronica, fraqueza dos membros in- 
feriores (predominio proximal), bexiga neurogenica, 
constipa^ao intestinal, hiper-reflexia dos membros infe- 
riores (com clonus e sinal de Babinski), associadas ou 
nao a outras manifesta^oes neurologicas e nao neurolo- 
gicas. O pico de incidencia geralmente e na 3 a ou 4 a de- 
cada de vida, com predominio em mulheres. Os achados 
liquoricos mais frequentes sao leve pleocitose linfomo- 
nocitaria, discreta hiperproteinorraquia, com distribui- 
qao oligoclonal de gamaglobulinas e presen^a de anticor¬ 
pos anti-HTLV-1. Diagnostico diferencial deve ser 
realizado com esclerose multipla, mielopatia vascular da 
Aids, paraparesia espastica familiar, esclerose lateral pri- 
maria, compressao da medula espinal, deficiencia de vi- 
tamina B12, neuroesquistossomose, neurolatirismo, doen- 
9 a de Lyme e neurossifilis. 

Outro grupo, de 1-3% dos infectados, evoluira com 
leucemia/linfoma de celulas T do adulto (ATLL) pelo 
menos 20-30 anos apos a infecqao viral. Trata-se de uma 
neoplasia de linfocitos T perifericos associada a infec^ao 
pelo HTLV-1, com predominio em homens, lesoes de 
pele persistentes (principalmente a eritrodermia), linfa- 
denopatia generalizada, hepatoesplenomegalia, infiltra- 
9 ao pulmonar intersticial, artropatia persistente e lesoes 
osteoliticas. No sangue periferico, podem ser encontra- 
dos linfocitos com morfologia atipica (incluindo flowers 
cells)-, altera^ao de perfil imunofenotipico de linfocitos T 
circulantes (aumento de celulas CD4+/CD25+ e dimi- 
nui^ao de CD8+/CD56+); celulas malignas de origem 
linfoide (tambem nos linfonodos); linfocitose persisten¬ 
te; hipercalcemia e eleva^ao das dosagens bioquimicas 
de beta-2-microglobulina e DHL; preseni^a de celulas 
malignas de linhagem T (CD2+, CD3+, CD4+/CD25+ 
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demonstradas por citometria de fluxo); e integra^ao do 
DNA proviral do HTLV-1 em padrao monoclonal. As 
formas clmicas sao caracterizadas em 4 subtipos: aguda, 
linfomatosa, cronica e smoldering (indolente). Os 2 pri- 
meiros subtipos representam 85% dos casos, e os 2 ulti- 
mos, 15%. Esses pacientes sao considerados imunossu- 
primidos, sobretudo pela altera^ao da imunidade celular, 
com infec^oes oportunistas por Pneumocystis jiroveci, ci- 
tomegalovirus, Strongyloides stercoralis. Cryptococcus, 
herpes e Mycobacterium. 

As manifesta^oes oculares podem ser principalmen- 
te classificadas em 3 grupos: uveites, infec^oes oportu- 
nistas/infiltra^ao de celulas neoplasicas no olho em pa¬ 
cientes com ATLL e ceratoconjuntivite sicca. A uveite 
associada a infec^ao pelo HTLV-1 e a 3 a principal enti- 
dade clinica da infec^ao pelo HTLV-1, seguida de HAM/ 
TSP e ATLL, e a mais comum e a intermediary, de ini- 
cio subito, recorrente e 2 vezes mais frequente em mu- 
lheres e adultos. Caracteriza-se por visao emba^ada, dor, 
queimaipao, coceira, sensa^ao de corpo estranho e opa- 
cidade vitrea. O diagnostico e estabelecido apos exclu- 
sao de causas mais comuns de uveites. 

A dermatite infecciosa e uma sindrome caracteriza- 
da por eczemas repetidos com erup^ao papular genera- 
lizada, com exsudato e crostas no couro cabeludo, orelha, 
margens das palpebras, seios paranasais, pele, pesco^o, 
axila e virilha; rinorreia cronica e infec^ao cutanea cau- 
sada por Staphylococcus aureus e Streptococcus pyogenes, 
de curso cronico e recidivante. E mais comum na infan- 
cia e pode evoluir ao longo dos anos para a forma linfo¬ 
matosa da ATLL. 

Outras doenqas tambem estao associadas ao HTLV-1, 
como infec^ao urinaria de repeti^ao, sindrome de Sjo- 
gren, tireoidite, artropatia, poliomiosite, polineuropatia 
e alveolite. A infec^ao por esse retrovirus humano e, ain- 
da, considerada fator de risco para o desenvolvimento 
de outras infec^oes, como a causada por Strongyloides 
stercoralis, escabiose, hanseniase e tuberculose. 

Nos individuos com coinfec^ao HIV/HTLV, o nu- 
mero de celulas CD4+ tende ser mais elevado, com maior 
mortalidade, maior incidencia de mielopatia, maior as- 
socia^ao com formas graves de escabiose e maior risco 
de infesta^ao por Strongyloides stercoralis. 

O tratamento consiste em suporte clinico e sintoma- 
tico e rastreamento de complicates. Em alguns casos de 
HAM/TSP, considera-se a pulsoterapia com corticoste- 
roide na tentativa de controle da evolu^ao sintomatica. 
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RAIVA HUMANA 


Daniele Audi Galindo 


DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

Doeruja infecciosa aguda transmitida ao homem pela 
inocula^ao do virus presente na saliva e em secretes 
dos animais infectados, principalmente por mordedura, 
mas tambem por arranhadura ou lambedura. 

Essa antropozoonose e causada por um virus neu- 
rotropico pertencente a familia Rhabdoviridae, genero 
Lyssavirus e especie Rabies virus, com genoma constitui- 
do por RNA de fita simples. 

EPIDEMI0L0GIA 

Trata-se de doenfa conhecida desde a Antiguidade, 
de distribui^ao mundial, que pode acometer todas as es- 
pecies de mamiferos, incluindo o homem, com prognos- 
tico fatal em praticamente todos os casos. 

Entre 1990 e 2009, no Brasil, foram registrados 574 
casos de raiva humana, sendo que ate 2003 a principal 
especie transmissora era o cao, e a partir de 2004 passou 
a ser o morcego. Em 2010, foram confirmados 2 casos 
de raiva humana no Brasil, ambos no Nordeste. 

A maioria dos casos de raiva humana notificados no 
Brasil entre 2000 e 2010 ocorreu nas regioes Norte e Nor¬ 
deste. 

Apesar da redu^ao no numero de casos, essa doen- 
qa ainda se encontra presente em animais, como cachor- 
ros, gatos, vacas, bois, cavalos, porcos, ovelhas e morce- 
gos, com 299 casos confirmados em 2012 no Estado de 
Sao Paulo. 
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TRANSMISSAO 

A raiva possui diferentes ciclos de transmissao: ur- 
bano, rural, silvestre terrestre e aereo. 

A transmissao se da principalmente por mordedu- 
ra, arranhadura ou lambedura de um animal rabico, po- 
rem tambem pode ocorrer por transplante de orgaos de 
receptor infectado, inalaqao de virus aerossolizados em 
cavernas habitadas por morcegos, acidentes em labora¬ 
tories, zoofilia, manipulaqao de carcaqas ou ingestao de 
carne, leite e outros derivados de animais infectados. 

Ocorre em 32-61% das pessoas expostas ao virus sem 
profilaxia, pois depende da especie agressora, da gravi- 
dade da exposiqao, do local de lesao, da carga viral e da 
conduta apos exposi^ao (p. ex., lavagem dos ferimentos). 

A presenqa do virus rabico na saliva e intermitente, 
mas importante para a transmissao, e pode ocorrer antes 
mesmo do surgimento das manifestai^oes clinicas da rai¬ 
va. Nos caes, o periodo de transmissao e de 2-5 dias antes 
do inicio dos sintomas ate a morte, e o obito do animal 
ocorre em cerca de 5 dias apos o aparecimento do quadro. 

PERIODO DE INCUBAQAO 

No homem, o periodo de incubaqao e bastante va- 
riavel. Ha casos em que dura poucos dias (4 dias) ou ate 
6 anos, mas, em geral, costuma ser de 2-8 semanas (20- 
90 dias). Para cada especie animal, o periodo de incuba- 
qao e diferente, mas em geral varia de 15 dias-4 meses. 
Para os morcegos, esse periodo costuma ser maior, o que 
gera a crenqa de serem portadores saos da doenqa. 

QUADRO CLINICO 

■ Fase prodromica: com duraqao de 2-10 dias, e ca- 
racterizada principalmente pelo surgimento de sintomas 
inespecificos, como cefaleia, mal-estar, mialgia, tontura, 
linfadenopatia, inapetencia, disfagia, odinofagia, vomi- 
tos, diarreia, dor abdominal, sialorreia, visao turva, di¬ 
plopia, perda auditiva, parestesia proxima ao ferimento, 
entre outros. 

■ Fase neurologica aguda: com dura^ao de 2-7 dias, 
e caracterizada por manifestaqoes principalmente neu- 
rologicas, como paresia e ate paralisia do membro feri- 
do, irritabilidade, nervosismo, insonia, agita^ao, depres- 
sao, agressividade, hidrofobia, aerofobia, fotofobia, 
convulsoes, hiperventilaqao, hipersensibilizaqao, afasia, 
incoordenaqao motora, rigidez de nuca, hiperacusia, hi- 
perosmia, confusao, delirio e espasmos involuntarios que 
podem acometer ate a musculatura respiratoria. 

■ Coma: ocorre com a progressao da doenqa; pode 
ser induzido ou nao e ter duraqao variavel. 

■ Obito: no curso normal da doenqa, ocorre em 
cerca de 5-7 dias apos o surgimento do quadro clinico, 


por miocardite ou edema cerebral. Existem raros relatos 
em literatura de cura com sequelas neurologicas. 

EXAMES COMPLEMENTARES 

Suspeita-se do quadro a partir de epidemiologia (ex- 
posiqao a locais com morcegos ou contato com animal 
rabico ou com suspeita) e quadro clinico sugestivo. 

Exames de imagem, como TC ou RNM, podem ser 
normais, com apenas edema cerebral, e o eletroencefa- 
lograma pode apresentar alteraqoes inespecificas. 

Devem ser realizados os seguintes exames laborato- 
riais ante-mortem : 

■ saliva: 3 amostras devem ser coletadas para ana- 
lise e podem ser submetidas a detec^ao do RNA viral por 
reverse transcriptase-polymerase chain reaction (RT-PCR) 
ou isolamento viral por cultura celular; 

■ biopsia de pele: deve ser coletado fragmento da 
regiao da nuca na linha capilar de 5-6 mm de diametro, 
com pelo menos 10 foliculos capilares e nervos da base 
do foliculo, que pode ser submetido a RT-PCR e imuno- 
fluorescencia direta; 

■ sangue e liquor: podem ser feitas rea^oes de imu- 
nologia (imufluorescencia indireta/soroneutraliza^ao) 
nesses fluidos, lembrando que os anticorpos podem es- 
tar ausentes nas fases iniciais da doen^a e que, caso o pa- 
ciente tenha recebido vacina, devera ser coletada nova 
amostra apos alguns dias para avaliar aumento dos titu- 
los de anticorpos. No liquor, pode-se verificar classica- 
mente pleocitose discreta (5-30 celulas/mcL), com pre- 
dominio linfocitario, glicorraquia normal e aumento 
modesto de proteinorraquia (< 100 mg/dL). Tambem 
pode ser realizado RT-PCR no liquor; 

■ biopsia cerebral: e realizada raramente. O frag¬ 
mento pode ser submetido a tecnicas de imuno-histo- 
quimica, isolamento viral por cultura celular, RT-PCR e 
imunofluorescencia direta, alem de exame anatomopa- 
tologico, com verificaqao da presenqa dos corpusculos 
de Negri (inclusoes intracitoplasmaticas, acidofilas e com 
granulates basofilas, que podem ser encontradas nos 
axonios e dendritos das celulas nervosas) patognomoni- 
cos da raiva. 

TRATAMENTO E PR0GN0STIC0 
DA RAIVA HUMANA 

A raiva humana atinge mortalidade de quase 100%, 
com raros relatos literarios de sobrevida. 

Classicamente, sao realizadas medidas de suporte 
clinico e para conforto do paciente com sedaqao e anal¬ 
gesia. Existem alguns tratamentos experimentais (p. ex., 
protocolo de Milwaukee) que se baseiam na induqao de 
coma e no uso de medicares antivirais. 
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Tabela 1 Esquema para profilaxia de raiva humana com vacina de cultivo celular 

Condigoes do animal agressor 

Tipo de exposigao Cao ou gato sem suspeita de Cao ou gato clinicamente Cao ou gato raivoso, 

raiva no momento da agressao suspeito de raiva no momento da desaparecido ou morto; animais 

agressao silvestres***** (inclusive os 

domiciliados), animais 
domesticos de interesse 
economico ou de produgao 


Contato indireto 


■ Lavar com agua e sabao ■ Lavarcom aguaesabao ■Lavarcomaguaesabao 

■ Nao tratar ■ Nao tratar ■ Nao tratar 


Acidentes leves: ferimentos 
superficiais, pouco extensos, 
geralmente unicos, em tronco e 
membros (exceto maos e polpas 
digitais e plantas dos pes); podem 
ocorrer em decorrencia de 
mordeduras ou arranhaduras 
causadas por unha ou dente; 
lambedura de pele com lesoes 
superficiais 


■ Lavar com agua e sabao 

■ Observar o animal durante 10 dias 
apos a exposigao*: se o animal 
permanecer sadio no perlodo de 
observagao, encerrar o caso; se o 
animal morrer, desaparecerou se 
tornar raivoso, administrar 5 doses 
de vacina (dias 0,3, 7,14 e 28) 


• Lavar com agua e sabao 

■ Iniciar esquema com 2 doses (dias 
0 e 3) 

■ Observar o animal durante 10 dias 
apos a exposigao*: se a suspeita de 
raiva for descartada apos o 10° dia 
de observagao, suspender o esquema 
e encerrar o caso; se o animal 
morrer, desaparecer ou se tornar 
raivoso, completar o esquema ate 5 
doses - aplicar 1 dose entre o 7° e o 
10° dia e 1 dose nos dias 14 e 28 


■Lavar com agua e sabao 
■ Iniciar imediatamente o esquema 
com 5 doses de vacina 
administradas nos dias 0,3, 7,14 e 
28 


Acidentes graves: ferimentos na 
cabega, face, pescogo, mao, polpa 
digital e/ou planta do pe; ferimentos 
profundos, multiplos ou extensos, 
em qualquer regiao do corpo; 
lambedura de mucosas; lambedura 
de pele onde ja existe lesao grave; 
ferimento profundo causado por 
unha de animal 


■ Lavar com agua e sabao 

■ Iniciar esquema com 2 doses (dias 
0 e 3) 

■ Observar o animal durante 10 dias 
apos exposigao* **: se o animal 
permanecer sadio no perlodo de 
observagao, encerrar o caso; se o 
animal morrer, desaparecerou se 
tornar raivoso, dar continuidade ao 
esquema, administrando o 
soro******* e completando o 
esquema ate 5 doses - aplicar 1 
dose entre o 7° e o 10° dia e 1 dose 
nos dias 14 e 28 


■ Lavar com agua e sabao 

■ Iniciar o esquema com soro*** **** ***** e 5 
doses de vacina nos dias 0, 3,7,14 
e 28 

■ Observar o animal durante 10 dias 
apos a exposigao: se a suspeita de 
raiva for descartada apos o 10° dia 
de observagao, suspender o 
esquema e encerrar o caso 


■Lavar com agua e sabao 
■ Iniciar imediatamente o esquema 
com soro*** e 5 doses de vacina 
administradas nos dias 0,3, 7,14 e 
28 


* E necessario orientar o paciente para qua ele notifique imediatamente a unidade de saiide se o animal morrer, desaparecer ou se tornar raivoso, uma vez que podem ser necessarias 
novas intervengoes de forma rapida, como a aplicagao do soro ou o prosseguimento do esquema de vacinagao. 

** E preciso avaliar, sempre, os habitos do animal e os cuidados recebidos. Podem ser dispensadas do esquema profilatico as pessoas agredidas pelo cao, ou gato, que, com certeza, 
nao tern risco de contrair a infecgao rabica, p. ex., animais que vivem dentro do domicllio (exclusivamente), que nao tern contato com outros animais desconhecidos, que somente 
saem a rua acompanhados dos seus donos e que nao circulem em area com a presenga de morcegos. Em caso de diivida, deve-se iniciar o esquema de profilaxia indicado. Se o animal 
for procedente de area de raiva controlada, nao e necessario iniciar o esquema. Deve-se manter o animal sob observagao e so iniciar o esquema indicado (soro + vacina) se o animal 
morrer, desaparecer ou se tornar raivoso. 

*** 0 soro deve ser infiltrado na(s) porta(s) de entrada. Quando nao for posslvel inf Itrar toda a dose, deve-se aplicar o maximo possivel e a quantidade restante - a menor possivel 
- deve ser aplicada IM, podendo ser utilizada a regiao glutea. Sempre se deve aplicar em local anatomico diferente do que foi aplicada a vacina. Quando as lesoes forem muito 
extensas ou multiplas, a dose pode ser dilufda, o mfnimo possivel, em SF, para que todas as lesoes sejam infiltradas. 

**** Nos casos em que so se conhece tardiamente a necessidade do uso do soro antirrabico ou quando nao ha soro disponivel no momento, aplicar a dose recomendada antes da 
aplicagao da 3 a dose da vacina de cultivo celular. Apos esse prazo, o soro nao e mais necessario. 

***** Nas agressoes por morcegos, deve-se indicar a sorovacinagao independentemente da gravidade da lesao ou indicar conduta de reexposigao. 

Adaptada de Brasil. Ministerio da Saude. Normas tecnicas de profilaxia de raiva humana. Disponivel em: http://bvsms.saude.gov.br/bvs/publicacoes/normas_tecnicas_profilaxia_raiva. 
pdf. Brasilia: Ministerio da Saude: 2011. 


PROFILAXIA 

Pre-exposicional 

Apresenta as seguintes vantagens: 

■ protege contra exposigao nao aparente; 


■ simplifica a terapia pos-exposiqao, eliminando a 
necessidade de imunizaqao passiva, e diminui o ntime- 
ro de doses da vacina; 

■ desencadeia resposta imune secundaria mais ra¬ 
pida {booster), quando se iniciar a pos-exposiqao. 
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O esquema pre-exposicional deve ser feito em: 

■ pessoas com risco de exposiqao permanente ao 
virus da raiva; profissionais durante atividades ocupacio- 
nais, como medicos veterinarios, biologos, auxiliares e 
demais funcionarios de laboratorio de virologia e anato- 
mopatologia para raiva; estudantes de veterinaria, biolo- 
gia e agrotecnica; pessoas que atuam no campo na cap- 
tura, vacina^ao, identifica^ao e classifica^ao de mamiferos 
passiveis de portarem o virus; funcionarios de zoologi- 
cos; espeleologos; guias de ecoturismo; Pescadores; e ou- 
tros profissionais que trabalham em areas de risco; 

■ pessoas com risco de exposiqao ocasional ao vi¬ 
rus, como turistas que viajam para areas de raiva nao con- 
trolada: a indicaqao deve ser avaliada individualmente, 
podendo o viajante receber a profilaxia pre-exposiqao a 
depender do risco a que estara exposto durante a viagem. 

O esquema dessa profilaxia consiste em 3 doses apli- 
cadas nos dias 0, 7 e 28 por via IM profunda, utilizando 
dose completa, nos musculos deltoide ou vasto lateral da 
coxa (nao aplicar no gluteo) ou por via intradermica, 0,1 
mL, na inserqao do musculo deltoide. Deve-se realizar 
controle sorologico a partir do 14° dia apos a ultima dose 
do esquema. Consideram-se satisfatorios titulos de an- 
ticorpos > 0,5 UI/mL. Se for obtido titulo insatisfatorio, 
deve-se aplicar uma dose completa de reforqo, IM. 

Pos-exposicional 

E imprescindivel a limpeza do ferimento com agua 
corrente abundante e sabao ou outro detergente. Essa con- 
duta diminui comprovadamente o risco de infec^ao. Deve 
ser realizada o mais rapidamente possivel apos a agres- 
sao e repetida na unidade de saude, independentemente 
do tempo transcorrido. Deve-se utilizar antissepticos que 
inativem o virus da raiva, como digluconato de clorexi- 
dina ou alcool iodado. Em seguida, devem ser realizados 
cuidados locals com a lesao. Os ferimentos devem ser ava- 
liados e classificados em acidentes leves e graves. 

Deve-se verificar as caracteristicas do animal agres- 
sor, como estado de saude e procedencia do animal (do- 
miciliado ou silvestre), se a agressao foi provocada ou es- 
pontanea e se e possivel observar o animal por 10 dias. Se 
for possivel a observaqao, caso o animal se mantenha sa- 
dio durante todo o periodo, nao ha risco de transmissao. 

De acordo com a classificaqao dos ferimentos e ca¬ 
racteristicas do animal agressor, sera decidida a profila¬ 
xia mais adequada (Tabela 1). 

- BIBLIOGRAFIA 
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INFECgOES FUNGICAS 
INVASIVAS 

Daniel Wagner de Castro Lima Santos 

- CANDIDIASE 

DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

Candidiase e uma micose causada por leveduras do 
genero Candida. A lesao pode ser aguda ou cronica, su¬ 
perficial ou profunda, e de espectro clinico bem varia- 
vel. As formas clinicas podem ser divididas em cutaneo- 
mucosas, sistemicas e alergicas. 

EPIDEMIOLOGIA 

Candida spp. e classica comensal, fazendo parte da 
microbiota normal; no entanto, quando ha quebra do 
balanqo normal da microbiota ou do sistema imunolo- 
gico, as especies do genero Candida tendem a evoluir 
com manifestaqoes agressivas. 

E encontrada no tubo digestivo em ate 80% da po- 
pulaqao. Mulheres apresentam colonizaqao por Candi¬ 
da na vagina em 30% dos casos e, nos hospitais, o agen- 
te responde por 90% das infecqoes fungicas, sendo um 
grande desafio para os clinicos por conta das dificulda- 
des do diagnostico e do tratamento. A candidemia e res- 
ponsavel pelo 4° agente de infecqao nosocomial de cor¬ 
rente sanguinea em UTI, com mortalidade proxima de 
50%. 

QUADRO CUNICO 

As principais formas de candidiase encontradas em 
unidades de emergencia sao: 

■ candidiase mucosa: os tecidos mais atingidos sao 
do trato digestivo (mucosa oral e esofagica) e genital. A 
forma de pseudomembrana e a apresentaqao mais co¬ 
mum, sendo caracterizada por coloraqao do branco ao 
creme que, quando removida por espatula, apresenta 
fundo avermelhado. Outras formas clinicas, como a eri- 
tematosa e a queilite angular, tambem sao frequentes. O 
envolvimento esofagico em geral e caracterizado por odi- 
nofagia e dor retroesternal. Aproximadamente 30-50% 
dos pacientes com candidiase esofagica nao apresenta 
lesoes em cavidade oral. E uma doen^a comum em imu- 
nodeprimidos, como portadores de HIV, transplantados, 
diabeticos, usuarios de corticosteroides etc.; 

■ candiduria: evento que nao necessariamente en- 
volve a presen^a de sinais e/ou sintomas de infec^ao uri¬ 
naria, podendo ser definido como o crescimento de Can- 
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dida spp. em culturas de urina coletadas por tecnicas 
apropriadas. Pode refletir contaminarjao da coleta de uri¬ 
na, candiduria assintomatica, cistite ou pielonefrite, can- 
didiase renal primaria, bola fungica ureteropelvica ou 
candidiase disseminada com manifestaqao renal. Os fa- 
tores de risco associados sao idade avanqada, sexo fe- 
minino, antibioticoterapia de amplo espectro, uso de 
corticosteroides e imunossupressores, presen^a de anor- 
malidades do trato urinario, diabetes, SVD, pos-opera- 
torio de cirurgias de grande porte e doenqas malignas. 
Os sintomas sao escassos, sendo disuria, dor suprapubi- 
ca e febre sem foco aparente em portadores de SVD os 
mais observados; 

■ balanite e vulvovaginite: as vaginites resultam 
em intensa coceira, odor, prurido, corrimento, ardor 
ao urinar, eritemas, dispareunia e desconforto vaginal. 
A balanite pode se manifestar com apenas leve pruri¬ 
do ou, em casos intensos, com placas pseudomembra- 
nosas, eritema, prurido intenso, dor, fissuras, erosoes, 
pustulas superficiais na glande e no sulco balanopre- 
pucial; 

■ candidemia: resulta da disseminaqao do agente 
pela corrente sanguinea. E observada em pacientes hos- 
pitalizados expostos a antibioticos, terapias imunossu- 
pressoras, nutriqao parenteral, cirurgia abdominal, dia- 
lise e com cateteres vasculares centrais. A infecqao pode 
atingir diversos orgaos, causando endocardite, endoftal- 
mite, candidiase hepatoesplenica, osteomielite. 

EXAMES COMPLEMENTARES 

O diagnostico de balanite, vulvovaginite e candidia¬ 
se oral costuma ser baseado em achados clinicos sem 
exames especificos (micologico direto ou cultura). As 
outras formas clinicas requerem exames diferenciados, 


a depender do sitio envolvido. Sempre que necessario, 
deve-se proceder a coleta de: 

■ material de mucosa oral para pesquisa de fungos 
com hidroxido de potassio a 10-20%; 

■ material de mucosa esofagica para cultura e ana- 
tomopatologico pela possibilidade de outras doentjas en- 
volvidas, como citomegalovirose e herpes simples; 

■ urina com pesquisa direta e cultura para fungos; 

■ hemoculturas em frascos de bacterias aerobias, uma 
vez que ocorre crescimento rapido nesses meios. Os fras¬ 
cos especificos para fungos podem ser uteis pela maior pre- 
cocidade de positividade na detec^ao de leveduras com po¬ 
tential de fermentaqao menor, como Candida glabrata. 

DIAGNOSTICO 

O diagnostico depende da suspeita clinica. Confor- 
me descrito, formas mucosas e superficiais sao de facil 
diagnostico clinico, porem necessitam, algumas vezes, 
de coleta de material para pesquisa de fungos e cultura 
com identificaqao, alem de possivel teste de sensibilida- 
de nos casos refratarios a terapia antifungica. 

Para as formas invasivas, o diagnostico pode ser rea- 
lizado com cultura de liquidos organicos estereis (san- 
gue, liquor, liquido pleural e ascite etc.) ou por biopsia 
com envio de material para anatomopatologia e cultura. 
E valido salientar que a cultura e importante, pois exis- 
tem outras leveduras patogenicas ( Trichosporon , Pichia, 
Rhodotorula, Saccharomyces etc.) que podem causar 
doen^as superficiais e invasivas, em especial nos imuno- 
deprimidos. 

TRATAMENTO 

A Tabela 1 apresenta as possiveis condiqoes clinicas 
e o tratamento indicado. 


Tabela 1 Condi$oes clinicas da candidiase e tratamento 
Condigao clinica Tratamento (droga e posologia) 

Candidemia Micafnngina (Mycamine®), 100 mg, EV, 1 x/dia (sem dose de ataque) 

Anidulafungina (Ecalta®), 200 mg, EV, no 1° dia, seguido por 100 mg nos dias subsequentes 
Caspofungina (Cancidas®), 70 mg, EV, no 1° dia, seguido por 50 mg nos dias subsequentes 
Anfotericina B lipossomal (Ambisome®), 3 mg/kg/dia, EV 

0 tratamento deve ser mantido por 14 dias apos 1 hemocultura negativa na doenga sem complicagoes 
Candiduria assintomatica Nao tratar 

Retirar SVD se presente 

Candiduria, cistite Fluconazol (Zoltec®), 200 mg, VO ou EV, por 14 dias 

Pielonefrite Fluconazol (Zoltec®), 200-400 mg, EV, 1 X/dia, por 14 dias 

Candidiase vulvovaginal Fluconazol (Zoltec®), 150 mg, VO, em dose unica 

Candidiase orofaringea Fluconazol (Zoltec®), 100-200 mg, VO ou EV, 1 X/dia, por 7-14 dias 


949 


-MRCM.indb 949 


12/5/17 4:06 PM 


CAPfTULO 222 INFECfOES FUNGICAS INVASIVAS 











SEQAO 22 DOENQAS INFECCIOSAS 


950 


- CRIPTOCOCOSE 

DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

A criptococose e uma micose sistemica causada 
por uma levedura encapsulada de Cryptococcus spp. E 
adquirida possivelmente pela inala^ao de leveduras de- 
sidratadas ou basidiosporos, que vao se depositar nos 
alveolos pulmonares. Atinge principalmente os pacien- 
tes com algum tipo de imunossupressao, porem tam- 
bem e descrita em pacientes aparentemente imuno- 
competentes. 

A criptococose oportunista e cosmopolita, estando 
associada a condiqoes de imunodeficiencia celular cau¬ 
sada predominantemente pelo Cryptococcus neoformans, 
e a criptococose primaria do hospedeiro aparentemen¬ 
te imunocompetente e endemica em areas tropicais e 
subtropicais, sendo causada predominantemente pelo 
Cryptococcus gatti. 

EPIDEMIOLOGIA 

O Cryptococcus neoformans e um fungo ubiquo, com 
isolamento na poeira domestica, em madeiras em de- 
composi^ao, espa^os ocos de arvores (cassia rosa e ama- 
rela, eucalipto, ficus, oiti, jambolao, cacaueiro, cabori) e 
habitat de passaros, principalmente quando contamina- 
do por fezes de pombos, papagaio e outros passaros de 
cativeiro. 

Cryptococcus gattii era primariamente encontrado 
em regides tropicais e subtropicais associado a especies 
de eucaliptos, mas mais recentemente vem sendo isola- 
do em madeiras em decomposi^ao e ocos de outras ar¬ 
vores. Esta ultima especie e causadora de uma ampla va- 
riedade de manifesta^oes clinicas em crianijas nas regibes 
Norte e Nordeste do pais. 

QUADRO CUNICO 

Os principals orgaos acometidos na criptococose 
sao SNC, pulmoes e pele. O quadro neurologico geral- 
mente se manifesta como uma meningite ou meningoen- 
cefalite aguda, subaguda ou cronica, caracterizada por 
cefaleia de forte intensidade que pouco cede com anal- 
gesicos, febre, altera^ao do nivel de consciencia, confu- 
sao mental, perda da memoria, convulsao e coma. 

O 2° orgao mais acometido e o pulmao, quadro que 
se caracteriza por febre, tosse seca, emagrecimento e, 
ocasionalmente, febre, dor pleural e hemoptise. 

O comprometimento cutaneo pleomorfico ocorre 
em 5-10% dos casos, podendo ser manifestado por le- 
soes acneiformes, herpetiformes, purpuras, papulas um- 
bilicadas semelhantes ao molusco contagioso, granulo¬ 
mas, fistulas, nodulos, lesoes tumorais ou celulites. Esta 


ultima e tipica dos pacientes transplantados ou usuarios 
de bloqueadores de TNF-alfa. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

O isolamento em cultura de amostras clinicas e im- 
portante para identificafao, sorotipagem e realizafao de 
teste de sensibilidade. A cultura do liquor e a que apre- 
senta maior sensibilidade, dependendo da doen^a de 
base; no entanto, hemocultura, urocultura e cultura de 
biopsias e lavado broncoalveolar podem ser uteis. 

Exame microscopico direto e util e rapido para o 
diagnostico da meningite criptococica, podendo ser rea- 
lizado em qualquer fluido organico apos colorai^ao com 
tinta da China. No liquor, a positividade desse exame 
ocorre em 80% dos casos de comprometimento do SNC 
em pacientes com Aids e em 30-50% dos pacientes nao 
infectados por HIV. 

A pesquisa de antigeno especifico capsular pelo me- 
todo de aglutina^ao em latex apresenta alta sensibilida¬ 
de (93-100%) e especificidade de 93-98%. A presen^a 
desse antigeno pode ser detectada em liquido cefalorra- 
quidiano, lavado broncoalveolar, liquido sinovial e san- 
gue. E importante ressaltar que existem relatos de falso- 
-positivo com fator reumatoide, infec^ao sistemica por 
Trichosporon spp. e na ocorrencia de erro de tecnica, po¬ 
rem sao raros, com titula^ao > 1:8. 

Exame anatomopatologico e util para fragmentos 
pulmonares, osseos e cutaneos. A realiza^ao da colora- 
fao especifica de mucicarmim e util para diferenciar a 
criptococose de outras infec^oes causadas por leveduras. 

DIAGNOSTICO 

Os pacientes apresentam historia clinica de quadro 
neurologico com cefaleia ou sinais focais, tosse, perda de 
peso ou lesoes cutaneas associadas as altera^oes de imagem 
por RX ou TC de torax e/ou cranio. Para melhor investiga- 
^ao e estadiamento da doen^a, deve-se solicitar sempre: 

■ hemoculturas perifericas; 

■ latex serico para Cryptococcus spp.; 

■ coleta de liquor com tinta da China, cultura para 
fungos e latex para Cryptococcus spp. com titula^ao. 

No caso de lesao pulmonar isolada, deve-se realizar 
lavado broncoalveolar com pesquisa de fungos por tin¬ 
ta da China e cultura para fungos, alem de biopsia trans- 
bronquica com cultura e anatomopatologico com reali- 
za^ao de Colorado pelo Mucicarmin. 

TRATAMENT0 

A Tabela 2 apresenta as possiveis condi^oes clinicas 
e o tratamento a ser realizado em cada caso. 
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Tabela 2 Condigoes clinicas da criptococose e tratamento 
Condigao clfnica Tratamento (droga e posologia) 

Pacientes com Aids ■ Anfotericina B desoxicolato (Fungizon®), 0,7-1 mg/kg/dia, EV, + 5-fluorocitosina (Ancotil® ou Ancobon®), 100 mg/kg/dia, VO, 

dividido em 4 doses, por pelo menos 2 semanas, seguida por fluconazol (Zoltec®), 400-800 mg, VO ou EV, por no minimo 8 
semanas 

■ Formulagoes lipfdicas de anfotericina B (Ambisome®, 3-4 mg/kg/dia, EV; ou Abelcet®, 5 mg/kg/dia, EV), por pelo menos 2 
semanas, podem substituir anfotericina B desoxicolato em pacientes com predisposigao a disfungao renal ou com 
insuficiencia renal instalada 

■ Na ausencia de 5-fluorocitosina, a terapia combinada podera ser feita com anfotericina B e fluconazol (Zoltec®), 800 mg/dia 
Pacientes transplantados ■ Para doenga do SNC, administrar formulagao lipfdica de anfotericina (Ambisome®, 3-4 mg/kg/dia, EV; ou Abelcet®, 5 mg/kg/ 

dia, EV) + 5-fluorocitosina (Ancotil® ou Ancobon®), 100 mg/kg/dia, VO, divididos em 4 doses, por pelo menos 2 semanas, 
seguida por fluconazol (Zoltec®), 400-800 mg, VO ou EV, por no minimo 8 semanas 

■ Fazer terapia de supressao com fluconazol (Zoltec®), 200-400 mg/dia, VO, por 6-12 meses 

■ Na ausencia de 5-fluorocitosina, a terapia combinada podera ser feita com anfotericina B e fluconazol (Zoltec®), 800 mg/dia 

■ Para doenga leve a moderada sem comprometimento de SNC, considerar fluconazol (Zoltec®), 400 mg/dia, por 6-12 meses 


■ HISTOPLASMOSE 

DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

O Histoplasma capsulatum e um fungo estritamente 
relacionado a outros fungos dimorficos que causam doen- 
9 a pulmonar ou disseminada. O Histoplasma capsulatum 
var. duboisii existe no continente africano e casos dessa 
doenga sao relatados tanto nesse continente, quanto na 
Europa, quando os pacientes procuram servigos de sau- 
de com maiores recursos diagnostics; o Histoplasma cap¬ 
sulatum var. capsulatum ocorre frequentemente na Ame¬ 
rica do Norte e Central, porem o microrganismo pode 
ser encontrado em varias partes do mundo. 

EPIDEMIOLOGIA 

A histoplasmose comporta-se como infecgao ende- 
mica em muitas regioes das Americas, Asia e Africa. Sua 
prevalencia e estimada pela intradermorreagao com uso 
de histoplasmina, revelando que os resultados reatores 
sao encontrados com maior frequencia nas areas cen- 
trais dos EUA. 

No Brasil, os testes positivos levam a uma prevalen¬ 
cia que varia em 2,6-93,2%, dependendo da regiao geo- 
grafica. Embora o fungo esteja distribuido em todo 0 ter- 
ritorio, areas do Sudeste e do Sul comportam-se como 
endemicas ou hiperendemicas. 

QUADRO CUNICO 

Apresenta manifestagoes clinicas distintas que decor- 
rem do tipo de hospedeiro (imunocompetente ou imu- 
nodeprimido) e do tamanho do inoculo. Dessa forma, a 
histoplasmose pode ser classificada didaticamente em: 

■ histoplasmose pulmonar aguda: apresenta curso 
autolimitado que se manifesta principalmente em crian- 
gas e adultos jovens com historic de exposigao em ca- 
vernas e galinheiros. Os sintomas incluem febre, mial- 


gias, cefaleia, tosse seca e dor retroesternal. Por vezes, e 
acompanhada de man if estates reumatologicas e der- 
matologicas como eritema nodoso, eritema multiforme, 
artralgia e artrite simetrica; 

■ histoplasmose pulmonar cavitaria cronica: repre- 
senta a unica das doengas fungicas com predilegao por 
pessoas com idade mais avangada. Pode estar associada 
ao enfisema, sendo encontrada em pacientes com doen- 
9 a pulmonar preexistente. E facilmente confundida com 
a tuberculose, em especial no Brasil, onde esta doenga se 
comporta como endemia. Febre, perda de peso e tosse 
cronica com expectoragao sao achados clinicos comuns; 

■ mediastinite granulomatosa: trata-se de uma com- 
plicagao do comprometimento dos linfonodos medias- 
tinais na infecgao pulmonar. Leveduras de Histoplasma 
capsulatum podem ser vistas no material obtido do as- 
pirado dos respectivos linfonodos. Muitos pacientes sao 
assintomaticos e os linfonodos sao descobertos em uma 
simples RX de torax; no entanto, os linfonodos podem 
produzir sintomas relacionados a compressao da veia 
cava superior, bronquios, esofago e pericardio; 

■ mediastinite fibrosante: manifestagao pouco co¬ 
mum, mas frequentemente letal. Fibrose excessiva e pro¬ 
gressiva envolve as estruturas mediastinais. Comprome- 
te o paciente com idade de 20-40 anos, principalmente 
do sexo feminino. A fibrose parece ocorrer em um gru- 
po especifico de pacientes que, por razoes desconheci- 
das, desenvolve uma cascata de produgao de material fi- 
brotico mediastinal; 

■ histoplasmose disseminada: observada nos indi- 
viduos com comprometimento imunologico, com disse- 
minagao do fungo para os diversos orgaos do sistema re- 
ticuloendotelial. Costuma se manifestar em casos de Aids, 
malignidades hematologicas, transplantados de orgaos 
solidos, uso de agentes imunossupressores (corticotera- 
pia cronica e antagonistas do fator de necrose tumoral) e 
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na deficiencia congenita de celulas T. O comprometimen- 
to pulmonar e frequente, acompanhado de hepatomega- 
lia, esplenomegalia, adenopatias perifericas ou profun- 
das, lesoes cutaneas polimorficas que incluem celulites 
em pacientes transplantados e infiltraqao de medula os- 
sea que se manifesta como bicitopenia ou pancitopenia. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

O isolamento do fungo em meio de cultura e o pa- 
drao-ouro, porem apresenta limitaqoes. As culturas sao 
negativas nas formas mais leves da doenqa, porem costu- 
mam ser positivas nas formas disseminadas e na histo- 
plasmose pulmonar cronica, todavia ainda ha resultados 
falso-negativos elevados (20% e 50%, respectivamente). 

Procedimentos invasivos podem ser necessarios para 
obtenqao de material biologico adequado, nem sempre 
estando disponiveis na maioria dos servi^os. Os materiais 
biologicos para seu isolamento sao os mais diversos, va- 
riando entre pele, escarro, lavado broncoalveolar, ganglio, 
liquor, sangue e medula ossea. Esses materiais devem ser 
semeados em meios de Mycosel, BHI e frascos de hemo- 
culturas especificos para fungos (MYCO/F LYTIC). A hi- 
potese diagnostica de histoplasmose deve sempre ser lem- 
brada para o laboratorio com finalidade de semeadura 
em meios apropriados e nas temperaturas adequadas. 

A histopatologia dos tecidos permite um diagnosti- 
co mais rapido. Tecnicas esperificas para fungos sao ne- 
cessarias, como coloraqao pela prata (Gomori-Grocott) 
e acido periodico de Schiff. Os patologistas devem ser 
experientes em reconhecer o fungo, evitando perder um 
pequeno numero de microrganismos em pacientes pau- 
cinfectados. 

Os testes sorologicos, baseados na detecqao de anti- 
corpos anti-histoplasma, sao liteis nos pacientes imuno- 
competentes, que apresentam as formas pulmonares agu- 
das, subagudas, cronicas e mediastinais. Baseiam-se na 
detecqao de anticorpos contra antigenos H e/ou M, po- 


dendo ser realizados por meio de fixai;ao do complemen- 
to, imunodifusao dupla, contraimunoeletroforese e, mais 
recentemente, pelo western-blot. Sua utilidade nos indi- 
viduos imunossuprimidos pelo HIV e transplantados pa- 
rece ser limitada. 

Outros metodos baseados na detecqao de antigenos 
do agente em sangue, urina, liquor e lavado broncoal¬ 
veolar nao estao disponiveis no Brasil, porem permitem 
diagnostico rapido e acompanhamento do tratamento a 
partir da queda de seus tltulos. As tecnicas de biologia 
molecular, com o uso da reaqao em cadeia da polimera- 
se (PCR), sao inovadoras e nao apresentam, ainda, vali- 
daqao quando comparadas a detecqao de antigenos. 

DIAGNOSTICO 

A suspeita diagnostica de histoplasmose depende da 
forma cllnica descrita, levando-se em consideraqao o 
hospedeiro (imunocompetente ou imunodeprimido pelo 
HIV, transplantes ou pelo uso de drogas imunobiologi- 
cas). Como o isolamento do agente e diflcil, deve-se lan- 
qar mao sempre de todos os recursos diagnostics des- 
critos. Dessa forma, e importante solicitar sempre, na 
suspeita de histoplasmose: 

■ hemoculturas para fungos em frascos especificos 
(MYCO/F LYTIC); 

■ sorologia (imunodifusao dupla, contraimunoe¬ 
letroforese, fixaqao pelo complemento); 

■ coleta de material biologico (fragmentos de le¬ 
soes cutaneas, ganglios, lavado broncoalveolar, escarro, 
medula ossea etc.) com realizaqao do micologico direto 
pelo Giemsa, cultura em meio BHI e Mycosel e, quando 
posslvel, enviar material para anatomopatologia para Co¬ 
lorado por PAS e Grocott. 

TRATAMENTO 

A Tabela 3 evidencia as posslveis condiqoes cllnicas 
e os tratamentos adequados. 


Tabela 3 Condigoes clinicas na histoplasmose e tratamento 

Condigao clinica 

Tratamento (droga e posologia) 

Aguda leve/moderada 

Em geral, nao e necessario tratamento 

Para pacientes com sintomas que persistem por mais de 1 mes, considerar uso de itraconazol, 200 mg, 3x/dia, por 3 dias, 
seguidos por 200 mg, 2 X/dia, por 6-12 semanas 

Aguda grave 

Anfotericina B de formulagao lipidica (Ambisome® ou Abelcet®), 3-5 mg/kg/dia, EV, 1 x/dia, por 1-2 semanas, seguida por 
itraconazol, 200 mg, 3X/dia, por 3 dias, seguidos por 200 mg, 1 ou 2x/dia, por 12 semanas 

Metilprednisolona, 0,5-1 mg/kg/dia, EV, 1 X/dia, por 1-2 semanas 

Pulmonar cavitaria cronica 

Itraconazol, 200 mg, 3x/dia, por 3 dias, seguido por 200 mg, 1-2x/dia, por pelo menos 1 ano 

Alguns especialistas preferem o uso por 18-24 meses 

Disseminada progressiva 

Anfotericina lipossomal (Ambisome®), 3 mg/kg/dia, por 1-2 semanas, seguida por itraconazol, 200 mg, VO, 3x/dia, por 3 
dias, seguido por 200 mg, 2x/dia, por pelo menos 12 meses 
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- PARACOCCIDIOIDOMICOSE 

DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

A paracoccidioidomicose e uma micose sistemica 
endemica causada pelo fungo termo-dimorfico Paracoc¬ 
cidioides brasiliensis que apresenta ampla distribui^ao na 
America Latina. Recentemente, foi descrita uma nova 
especie, denominada Paracoccidioides lutzii, responsavel 
por casos encontrados na regiao Centro-Oeste do pais. 

EPIDEMIOLOGIA 

A paracoccidioidomicose ocorre na maioria dos pai- 
ses da America Latina e e considerada a infec^ao fungi- 
ca sistemica mais significativa. Entre os paises da Ame¬ 
rica do Sul, tern maior incidencia no Brasil (80% dos 
casos), Colombia e Venezuela, seguidos por Argentina, 
Peru, Equador, Uruguai e Paraguai. 

As profissoes ou atividades relacionadas a manejo 
do solo, planta^ao de cafe e cana-de-a^ucar sao fatores 
de risco para aquisi^ao da doen^a. A razao de acometi- 
mento da paracoccidioidomicose em adultos varia de 
10-20:1 homens/mulher, exceto na infancia, quando a 
doen^a se distribui uniformemente entre os generos. Ta- 
bagismo e etilismo estao associados a doen^a. Trata-se, 
ainda, de doen^a tipicamente dos imunocompetentes, 
embora sejam relatadas series de casos em pacientes com 
Aids e raros casos em pacientes transplantados. 

QUADRO CUNICO 

Didaticamente, a paracoccidioidomicose pode ser 
classificada nas formas aguda/subaguda, cronica, unifo¬ 
cal, multifocal e forma residual ou sequelar. As formas 
agudas e cronicas sao as mais importantes e sao caracte- 
rizadas a seguir: 

■ forma aguda: predominio em crian^as e adoles- 
centes, eventualmente ocorrendo em individuos ate 35 
anos de idade. Febre, linfadenomegalia com ou sem su- 
pura<;ao, manifesta^oes digestivas, hepatoesplenomega- 
lia, dor ossea e lesoes cutaneas sao as principais mani- 
festa^oes clinicas; 

■ forma cronica: insonia, inapetencia, disfagia, disp- 
neia, rouquidao, tosse, hemoptise e perda de peso sao 
frequentes. Linfadenopatia cervical pode estar presente, 
e a febre costuma ser esporadica. Os pulmoes estao com- 
prometidos em ate 90% dos casos, alem de as lesoes bu- 
cais serem frequentes e ocorrerem simultaneamente em 
varios sitios anatomicos. Em geral, tern aspecto granu¬ 
lar, eritematoso e ulcerado com um fino pontilhado he- 
morragico, geralmente denominadas estomatite mori- 
forme. 


EXAMESCOMPLEMENTARES 

Exames inespecificos como hemograma, velocida- 
de de hemossedimenta^ao, ALT, AST, gamaglutamil- 
transferase, fosfatase alcalina e eletroforese de proteinas 
sao uteis para avalia^ao da atividade inflamatoria e da 
resposta do hospedeiro. A avalia^ao renal e metabolica 
com sodio, potassio e glicemia pode ser util na suspeita 
de insuficiencia de adrenais. 

RX simples de torax (posteroanterior e perfil) pode 
evidenciar imagens de infiltrado nodular ou intersticial 
com fibrose dos lobos pulmonares medio e inferior. Pode 
ser observada a classica lesao em asa de borboleta, em 
que os apices e bases sao poupados da doen^a. USG ab¬ 
dominal e util na avaliac^ao do comprometimento do sis- 
tema reticuloendotelial (figado, ba^o e ganglios). 

As prova sorologicas sao de grande importancia no 
diagnostico e no acompanhamento terapeutico. Imuno- 
difusao dupla, contraimunoeletroforese, imunofluores- 
cencia indireta, ensaio imunoenzimatico (Elisa) e imu- 
noblot podem estar disponiveis, a depender do servi^o. 
Sua sensibilidade e especificidade variam em 85-100%. 
Rea^oes falso-positivas podem ocorrer com soros de pa¬ 
cientes com histoplasmose e aspergilose. 

A biopsia (pulmonar, ganglios, mucosa oral ou pele) 
e recomendada para o diagnostico definitivo, mostran- 
do um granuloma supurativo com celulas gigantes e es- 
truturas leveduriformes com multiplos brotamentos (roda 
de leme). As colora^bes pela prata (Groccott-Gomori) e 
acido periodico de Schiff sao empregadas para eviden¬ 
ciar o microrganismo. O exame micologico direto com 
hidroxido de potassio a 10-20% pode ser extremamente 
util na visualiza^ao das estruturas leveduriformes em es- 
carro ou outros fluidos biologicos, permitindo rapida 
realiza^ao do diagnostico. Embora a cultura possa ser 
realizada, ha o inconveniente de o agente apresentar cres- 
cimento lento. 

DIAGNOSTICO 

Para o diagnostico, deve-se levar em considera^ao 
os aspectos clinicos para diferencia^ao entre as formas 
aguda e cronica. E importante solicitar para o diagnos¬ 
tico e o acompanhamento/estadiamento: 

■ RX de torax e USG de abdome; 

■ sorologia para Paracoccidioides brasiliensis; 

■ coleta de escarro el ou lavado broncoalveolar com 
pesquisa direta de fungos por hidroxido de potassio e 
cultura de fungos em meios de Mycosel e BH; 

■ biopsia de qualquer lesao de pele, mucosa oral, 
ganglio ou pulmao com realiza^ao de anatomopatologi- 
co com colora<;6es pela prata ou acido periodico de Schiff; 
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Tabela 4 Condigoes clinicas da paracoccidioidomicose e tratamento 

Condigao clinica 

Tratamento (droga e posologia) 

Cronica leve a moderada 

Itraconazol, 200 mg, VO, 1 X/dia, por 9-12 meses nas formas leves 

Itraconazol, 200 mg, V0,1 X/dia, por 12-18 meses nas formas moderadas 

Sulfametoxazol + trimetoprima (Bactrim®), 800-1.200 mg de sulfametoxazol, VO, a cada 12 floras em adultos: tratar por 12 
meses nas formas leves e 18-24 meses nas formas moderadas ou graves. Em geral, esse tratamento e mais prolongado, 
evitando-se o seu uso por menos de 12 meses 

Cronica grave 

Anfotericina B desoxicolato (Fungizon®), 1 mg/kg/dia, ou sulfametoxazol + trimetoprima (Bactrim®), 800/160 mg, EV, a cada 

8 floras, ate melhora clinica do paciente que permita a introdugao da medicagao antifungica oral 


■ TC de cranio, hemoculturas e liquor apenas em 
casos de doen^a disseminada ou quando ha quadro cli- 
nico neurologico que requer investigafao; 

■ pesquisa de bacilos alcool-acidorresistentes 
(BAAR) em 3 amostras de escarro em pacientes com qua¬ 
dro de paracoccidioidomicose pulmonar, principalmen- 
te quando ha febre e sudorese noturna; 

■ investigar possivel infec^ao por HIV em pacien¬ 
tes com epidemiologia sugestiva ou nos casos com for¬ 
mas disseminadas graves. 

TRATAMENTO 

Na Tabela 4, sao apresentadas as possiveis condi^oes 
clinicas e seus respectivos tratamentos. 

■ FUNGOS FILAMENTOSOS 

DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

Infec^oes causadas por fungos filamentosos sao ori- 
ginadas a partir de fontes ambientais exogenas e sao ad- 
quiridas principalmente a partir de inala^ao, ingestao ou 
implantaqao traumatica de propagulos ftingicos. Apos o 
contato com o fungo, diversos aspectos inerentes ao hos- 
pedeiro (status imunologico, uso de antimicrobianos, 
doeni^a de base etc.) e ao agente fungico (virulencia, pro- 
duqao de micotoxinas e tamanho do inoculo) determi- 
narao se havera infec^ao ou nao. 

Aspergillus spp., Fusarium spp. e agentes da mucor- 
micose sao os fungos filamentosos mais prevalentes tan- 
to em popula 9 oes de pacientes imunocompetentes, quan¬ 
to imunodeprimidos. 

EPIDEMIOLOGIA 

A aspergilose compreende um espectro de doen^as 
que variam desde as manifesta^oes alergicas ate as for¬ 
mas mais graves, com angioinvasao no cenario da neu¬ 
tropenia. Todas as formas possuem ampla distribui^ao 
mundial, sendo a forma clinica dependente do status 
imunologico do hospedeiro. Aspergillus spp. representa 
o principal agente de hialo-hifomicose invasor no pais. 


A fusariose tambem esta amplamente distribuida, 
com manifesta^oes que variam desde lesoes superficiais 
(onicomicoses, ceratites) ate formas invasivas com dis- 
semina^ao hematogenica. Este ultimo agente represen¬ 
ta o 2 ° principal fungo filamentoso no cenario das doen- 
9 as onco-hematologicas. 

Finalmente, a mucormicose configura-se como doen- 
9 a grave, comprometendo popula 9 oes de diabeticos, usua- 
rios de drogas EV e neutropenicos. Representa a 3 a cau¬ 
sa de doen 9 a invasiva por fungos filamentosos em 
imunodeprimidos no Brasil. 

QUADRO CUNICO 
Aspergilose 

■ Aspergilose broncopulmonar alergica: caracteri- 
za-se por episodios repetidos de obstru 9 ao bronquica, 
inflama 9 ao e impacta 9 ao mucoide, podendo levar a bron- 
quiectasias, fibrose e comprometimento respiratorio ir- 
reversivel. Observam-se, em geral, episodios de asma 
aguda responsiva a corticosteroide ou asma corticoste- 
roide-dependente, raramente com febre e hemoptise. 

■ Doen 9 a pulmonar cavitada com bola fungica: o 
principal fator relacionado a doen 9 a e a presen 9 a de ca- 
vidade preexistente no pulmao secundaria a tuberculo- 
se, bronquiectasias, bolhas e cistos bronquicos, neopla¬ 
sias, entre outros. O sintoma mais comum e hemoptise, 
alem de tosse, expectora 9 ao mucopurulenta, perda de 
peso, astenia, dor toracica e dispneia. Febre e rara, sen¬ 
do vista apenas nas infec 9 oes bacterianas associadas. 

■ Aspergilose invasiva cronica ou doen 9 a semi-in- 
vasiva: e uma nova modalidade da doen 9 a observada nos 
ultimos anos. Trata-se de uma forma granulomatosa cro¬ 
nica, caracterizada por um processo destrutivo cronico 
durante meses, com invasao lenta dos tecidos possibili- 
tada por resposta imune incompleta. E observada em 
doentes com imunossupressao ligeira, como doen 9 as de- 
bilitantes cronicas, desnutri 9 ao, alcoolismo, diabetes ou 
doen 9 a pulmonar obstrutiva cronica, terapeutica pro- 
longada com corticosteroides. Nao invade os vasos nem 
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se dissemina para outros orgaos. Os sintomas sao arras- 
tados e inesperfficos, como tosse e perda de peso. 

■ Aspergilose pulmonar invasiva: resulta da angioin- 
vasao dos tecidos, as vezes com dissemina^ao hematoge- 
nica em doentes imunodeprimidos. Os principais grupos 
comprometidos sao aqueles com doen^a hematologica 
maligna, transplante de medula ossea alogenica, imunos- 
supressao por transplante de orgao solido (pulmao, cora- 
fao e figado), corticoterapia cronica em dose elevada. Os 
sintomas sao inespedfkos e podem ser representados ape- 
nas por febre ou tosse nos pacientes com fatores de risco. 
Nesse grupo, e importante valorizar queixas de vias aereas 
superiores, pois a sinusopatia pode estar associada. 

Fusariose 

A doen^a invasiva e observada em pacientes com 
neutropenia prolongada que foram submetidos ao trans¬ 
plante de celulas-tronco e hematopoeticas ou naqueles 
que fazem uso de corticoterapia em altas doses para o 
tratamento da doen^a do enxerto contra o hospedeiro. 
As manifesta^oes clinicas sao febre, mialgias, tosse e le- 
soes cutaneas que inicialmente sao maculares e evoluem 
com necrose central. 

As lesoes cutaneas podem ser observadas em ate 70- 
-80% dos pacientes com a doen^a disseminada. Deve-se 
observar, nesse grupo de pacientes, se ha porta de entra- 
da representada por onicomicoses ou intertrigo. 

Mucormicose 

Trata-se de uma doen^a de manifesta^ao clinica va- 
riada. Nos diabeticos com cetoacidose, as formas rino-or- 
bitocerebrais sao mais prevalentes, caracterizadas por le¬ 
soes necroticas (escurecidas) do palato com invasao para 
seios da face (edema, dor a palpa^ao) e forma^ao de lesao 
cerebral. Pacientes transplantados podem evoluir com as 
mesmas caracteristicas citadas, alem de lesoes pulmona- 
res nodulares e, as vezes, derrame pleural. Transplantados 
de orgaos solidos ou pacientes que sofreram traumas po¬ 
dem apresentar formas cutaneas que se caracterizam por 
grande area necrotica, escurecida e invasora. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

Os exames a serem solicitados dependem do cena- 
rio estudado e das manifesta^oes clinicas observadas. Em 
geral, exames de imagem como TC de torax e seios da 
face sao importantes para melhor defini^ao das lesoes e 
categoriza^ao da doenipa em um de seus espectros. De- 
vem ser considerados: 

■ sorologia para Aspergillus por imunodifusao du- 
pla: util nas formas cronicas da doenrja, como na bola fun- 
gica ou na aspergilose invasiva cronica (semi-invasiva); 


■ dosagem de IgE total e especifica para Aspergil¬ 
lus (radioallergosorbent test - RAST): utilizada no diag¬ 
nostic da aspergilose broncopulmonar alergica; 

■ pesquisa direta de fungos com hidroxido de po- 
tassio a 10-20% e cultura para fungos: utiliza material 
biologico como escarro, lavado broncoalveolar, liquido 
pleural, secregao de seios da face ou de tecido resultan- 
te de biopsia (pulmao, seios da face, pele etc.); 

■ galactomanana: antigeno de parede celular util no 
diagnostico da aspergilose invasiva. Sao necessarias 2 co- 
letas consecutivas em dias distintos para o diagnostico; 

■ hemoculturas em frascos especificos: uteis na fu¬ 
sariose disseminada. Aproximadamente 50-70% dos ca- 
sos apresentam hemoculturas positivas. 

TRATAMENTO 

A Tabela 5 mostra as condi(;6es clinicas nas infec^oes 
por fungos filamentosos e o tratamento a ser seguido. 


Tabela 5 Condigoes clinicas associadas a infecgoes por fungos 
filamentosos e tratamento 

Condigao clinica 

Tratamento (droga e posologia) 

Aspergilose 

broncopulmonar alergica 

Itraconazol, 200 mg, 2x/dia, V0, por 16 
semanas + corticoterapia 

Bola fungica por 
Aspergillus 

Itraconazol ou voriconazol (Vfend®), por 
tempo prolongado 

Sempre que possivel, avaliar possibilidade 
de cirurgia 

Aspergilose invasiva 
cronica ou semi-invasiva 

Itraconazol ou voriconazol (Vfend®) 

Aspergilose invasiva 

Voriconazol (Vfend®) 

Fusariose 

Voriconazol (Vfend®) 

Anfotericina B lipossomal (Ambisome®) 

Mucormicose 

Anfotericina B lipossomal (Ambisome®) 


- PNEUM0CIST0SE 

DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

Pneumocystis jirovecii e um fungo que causa infec- 
^oes oportunistas, particularmente pneumonia, em pa¬ 
cientes com disfun^ao na imunidade celular. O princi¬ 
pal local de acometimento e representado pelos pulmoes, 
embora existam relatos de casos de pneumocistose ex- 
trapulmonar (p. ex., tireoide, figado). 

EPIDEMI0L0GIA 

Embora o Pneumocystis ainda possa ser considera- 
do um agente causador de pneumonia intersticial em 
crian^as imunocompetentes, trata-se, classicamente, de 
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uma doenqa de pacientes com disturbios da imunidade, 
em especial das celulas T CD4. 

A pneumocistose continua a ser uma devastadora 
doen^a definidora de Aids, podendo ocorrer tambem em 
pacientes que recebem terapia imunossupressora no con- 
texto das malignidades, doentjas hematologicas como leu- 
cemias e linfomas, transplantes de orgaos solidos e de ce- 
lulas-tronco e hematopoeticas e doen^as reumatologicas. 

QUADRO CUNICO 

A pneumocistose classica apresenta inicio subagu- 
do de dispneia progressiva, febre baixa, tosse seca ou com 
expectoraqao esbranqui^ada e desconforto toracico que 
evolui com piora progressiva durante os dias ou sema- 
nas. Em geral, os pacientes portadores do HIV apresen- 
tam evoluijao de maior duraipao dos sintomas (21-28 dias) 
que outros imunocomprometidos (5-7 dias). Contudo, 
o comprometimento pulmonar geralmente e mais grave 
nos pacientes nao infectados pelo HIV, como nos trans- 
plantados de celulas-tronco e hematopoieticas. 

O exame fisico e inespecifico, sendo a ausculta pul¬ 
monar normal em grande parte dos casos, mesmo na vi- 
gencia de doenqa grave com hipoxemia expressiva. As 
crepitates durante a inspira^ao toracica, quando presen- 
tes, sao discretas. Dispneia aguda com dor toracica pode 
indicar o desenvolvimento de pneumotorax, sendo esta 
uma complicaqao observada em 2-4% dos pacientes. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

Gasometria arterial deve ser realizada em qualquer 
paciente com suspeita de pneumocistose. A hipoxemia 
e a principal alteraqao laboratorial. Casos leves cursam 
com Pa0 2 > 70 mmHg e gradiente alveoloarterial de oxi- 
genio < 35 mmHg (em casos moderados, entre 35-45 
mmHg e, finalmente, nos casos graves, > 45 mmHg, com 
Pa0 2 < 70 mmHg). 

Elevates sericas dos niveis de DHL (> 500 mg/dL) 
sao comuns, porem inespedficas, sendo seu grau de ele- 
vaqao diretamente correlacionado ao prognostico da 
doenqa. 

RX de torax pode nao evidenciar alteraqoes paren- 
quimatosas pulmonares em ate 50% dos casos. Os acha- 


dos classicos sao infiltrado bilateral peri-hilar ou difuso 
simetrico, com padrao intersticial, podendo ser finamen- 
te granular, reticular ou em vidro fosco. TC de torax de 
alta resoluqao e mais sensivel no diagnostico de pneu¬ 
mocistose, evidenciando infiltrado em vidro fosco 
( ground-glass ) com distribuiqao difusa, porem mais im- 
portantes na regiao peri-hilar. 

A identifica^ao de Pneumocystis jirovecii em amostras 
biologicas clinicamente relevantes ou em cortes anatomo- 
patologicos de tecidos e necessaria para um diagnostico 
correto e definitivo. Amostras biologicas devem ser cora- 
das com prata, Giemsa ou submetidas a imunofluorescen- 
cia direta com anticorpos monoclonais. A PCR tern sido 
util para o diagnostico, porem nao consegue diferenciar 
os casos de colonizaqao. As formas troikas de Pneumocys¬ 
tis spp. podem ser detectadas por certos corantes como Pa¬ 
panicolaou, Giemsa e Gram-Wright. Estruturas cisticas 
podem ser observadas com colora^oes com prata (Gomo- 
ri), violeta de cresil, O-toluidina ou calcofluor. 

DIAGNOSTICO 

Os pacientes apresentam historia clinica de tosse 
seca ou com expectoraqao esbranquiqada de carater su- 
bagudo, febre baixa e dispneia progressiva. Nenhuma 
combinaqao de achados clinicos, bioquimicos e radiolo- 
gicos e diagnostica de pneumocistose, porem a combi- 
naqao desses achados permite muitas vezes o tratamen- 
to empirico. Para a identificaipao de Pneumocystis jirovecii 
em amostras biologicas, deve-se solicitar: 

■ lavado broncoalveolar ou escarro induzido com 
salina hipertonica com pesquisa do agente nas formas 
troficas por Papanicolaou, Giemsa e Gram-Wright e nas 
formas cisticas por prata (Gomori), violeta de cresil, O- 
-toluidina ou calcofluor. Se disponivel, realizar imuno- 
fluorescencia com anticorpos monoclonais anti -Pneu¬ 
mocystis ou PCR; 

■ biopsia transbronquica ou a ceu aberto com envio 
para anatomopatologia e coloraqao pela prata (Grocott). 

TRATAMENT0 

A Tabela 6 mostra o tratamento indicado para pneu¬ 
mocistose. 


Tabela 6 Tratamento para pneumocistose 

Medicagao 

Dose 

Via 

Comentarios 

T escolha: sulfametoxazol 
+ trimetoprima 

Sulfametoxazol, 75-100 mg/kg/dia 
Trimetoprima, 15-20 mg/kg/dia 

Dividir em 3-4 doses 

EV 

Esquema de T escolha 

Contraindicado nos casos de alergia grave as sulfonamidas 

(continua) 
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(continuagao) 


Tabela 6 Tratamento para pneumocistose 

Medicagao 

Dose 

Via 

Comentarios 

Esquema alternativo, 
pneumocistose leve a 

Clindamicina, 600 mg, 4X/dia + 
primaquina, 30 mg/dia 

EV/V0 

Diarreia, rash cutaneo, neutropenia e meta-hemoglobinemia 
Contraindicado em casos de deficiencia de G6PD 

moderada 

Dapsona, 100 mg/dia + trimetoprima, 
15 mg/kg/dia, 3x/dia 

VO 

Possfvel reagao alergica cruzada com outras sulfonamidas 
(sulfametoxazol + trimetoprima) 

Contraindicado em casos de deficiencia de G6PD 

Rash cutaneo, febre e meta-hemoglobinemia 

Esquema nao disponfvel no Brasil, pela falta de trimetoprima isolada 


Atovaquona, 750 mg, 2-3x/dia 

VO 

Febre, rash cutaneo, hepatite e disturbio gastrointestinal 

Droga nao disponfvel no Brasil 

Esquema alternative, 
pneumocistose moderada a 
grave 

Pentamidina, 4 mg/kg/dia 

EV 

Hipotensao, arritmias cardfacas, disglicemias, hiperpotassemia, 
hipomagnesemia, pancreatite, insuficiencia renal 

Droga nao disponfvel no Brasil, necessitando de importagao 


Clindamicina, 600 mg, 4X/dia + 
primaquina, 30 mg/dia 

EV/V0 

Diarreia, rash cutaneo, neutropenia e meta-hemoglobinemia 
Contraindicado em casos de deficiencia de G6PD 

Esquema nao aprovado para formas graves, porem utilizado nas 
situagoes de impossibilidade de uso de sulfametoxazol + trimetoprima 
ou pentamidina 


G6PD: glicose-6-fosfato-desidrogenase. 
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ACIDENTES P0RANIMAIS 
PEQ0NHENT0S 

Francisco Oscar de Siqueira Franga, Marcelo 
Ribeiro Duarte, Pasesa Pascuala Quispe Torrez, 
Vidal Haddad Junior 

- ACIDENTES 0FIDIC0S 

DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

Acidente ofidico ou ofidismo e o quadro de envene- 
namento decorrente da inoculagao de toxinas atraves do 
aparelho inoculador (presas) das serpentes. No Brasil, 
no ano de 2010, foram notificados pelo Ministerio da 
Saude 30.755 acidentes, com 147 mortes. 

No Brasil, sao registradas 386 especies de serpentes, 
das quais 16% sao consideradas pegonhentas. As serpen¬ 
tes de relevancia clinica apresentam as seguintes caracte- 
risticas: 

■ familia Viperidae : fosseta loreal, dentigao soleno- 
glifa, escamas quilhadas. Engloba 5 generos: 

- complexo Bothrops : o nome popular mais co- 
nhecido e jararaca. Esse grupo apresenta fosseta loreal e 
cauda lisa. Engloba especies distribuidas por todo o ter- 
ritorio nacional. Atualmente, sao descritos 2 generos: Bo¬ 
throps (26 especies) e Bothrocophias (2 especies); 

- Crotalus : o nome popular mais conhecido e cas- 
cavel (1 especie): Crotalus durissus; 
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- Lachesis: o nome popular mais conhecido e su- 
rucucu (1 especie): Lachesis muta; 

■ familia Elapidae: dentigao proteroglifa, aneis pelo 
corpo e, na grande maioria das especies, coloragao aver- 
melhada. Engloba 2 generos: Micrurus coral verdadeira 
(29 especies) e Leptomicrurus (3 especies). 

ACIDENTE BOTROPICO 

No Brasil, por ano, o acidente botropico correspon- 
de a aproximadamente 90% do total de envenenamen- 
tos por serpentes pegonhentas notificados pelo Minis- 
terio da Saude. No ano de 2013, foram notificados 19.583 
acidentes botropicos. Didaticamente, sao descritas 3 
atividades fisiopatologicas do veneno botropico: infla- 
matoria aguda local, coagulante e hemorragica. 

Quadro cllnico 

Local 

Apos a picada, a regiao atingida pode evoluir com 
edema, que e caracteristicamente tenso, doloroso, apre- 
sentando, muitas vezes, tonalidade violacea em decor- 
rencia de sangramento SC. Posteriormente, podem sur- 
girbolhas (Figura 1). 



Figura 1 Acidente por Bothrops : edema, sangramento e equimose no local 
da picada, no membra inferior esquerdo. (Foto: Marcelo Ribeiro Duarte.) 


Sistemico 

Na maioria dos envenenamentos botropicos, ocor- 
re uma coagulopatia de consumo acompanhada ou nao 
de manifestaqoes hemorragicas (gengivorragia, epista- 
xe, hematuria microscopica e equimose) (Figura 2). 



Figura 2 Acidente por Bothrops leve com gengivorragia. (Foto: Marcelo 
Ribeiro Duarte.) 


Complicagoes 

Locals 

As principals complicagoes locais descritas sao: in- 
fecgao secundaria (celulite, erisipela, abscesso), necrose 
(Figura 3), sindrome compartimental, deficit funcional 
e amputagao, estando, muitas vezes, associadas a inter- 
vengoes inadequadas como torniquete, sucgao, incisao 
local e uso de substancias topicas contaminadas no lo¬ 
cal da picada. 



Figura 3 Acidente por Bothrops. Necrose no local da picada. (Foto: Marcelo 
Ribeiro Duarte.) 
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Uma das mais frequentes complicates dos aciden- 
tes botropicos sao as infecgoes de partes moles. Sao iso- 
ladas com maior frequencia nessas infecgoes as bacterias 
encontradas na cavidade oral das serpentes, como baci- 
los Gram-negativos, com predominio de Morganella mor- 
ganii e anaerobios. 

Sistemicas 

A maioria dos casos graves esta relacionada a feno- 
menos sistemicos como: hemorragia grave, choque e/ou 
injuria renal aguda. 

■ Hemorragia grave: caracteriza-se pela presenga 
de sangramento extenso em orgao nobre, como sangra- 
mento pulmonar (hemoptise), digestivo (hematemese, 
enterorragia e melena) e urinario (hematuria). A hemor¬ 
ragia no SNC (encefalico) e menos comum. 

■ Hipotensao e choque: a presen 9 a de hipotensao 
e choque caracteriza o caso como grave, cujas manifes- 
tagoes sao observadas, em geral, nas primeiras horas apos 
0 acidente. 

■ Injuria renal aguda (IRA): nao e infrequente e 
instala-se, em geral, nas primeiras 24 horas apos a pica- 
da. A maioria dos pacientes tern como substrato anato- 
mopatologico a necrose tubular aguda. 

Exames complementares 

■ Tempo de coagulagao: deve ser solicitado sempre 
que possivel. Para este metodo, os valores sao tempo de 
coagulagao normal (< 9 minutos); prolongado (10-30 
minutos); e incoagulavel (> 30 minutos). 

■ Tempo de coagulagao simplificado: pode-se co- 
lher 1 mL de sangue e deixar em tubo de ensaio na tem- 


peratura ambiente. Nessa situagao, o tempo de coagula¬ 
gao deve ser considerado normal se houver coagulagao 
ate 20 minutos apos a coleta da amostra. 

■ Alteragao do coagulograma: alargamento de TP, 
TTPa e tempo de trombina. 

■ Hemograma: pode-se observar anemia discreta, 
leucocitose com neutrofilia e trombocitopenia intensa 
na fase inicial. 

■ Ureia, creatinina e eletrolitos: encontram-se alte- 
rados nos pacientes que evoluem com comprometimen- 
to renal. Creatinofosfoquinase, DHL e AST podem estar 
elevadas em pacientes com processo inflamatorio local 
acentuado com rabdomiolise. 

■ Urina tipo 1 : pode-se observar hematuria, pro¬ 
teinuria e, mais raramente, hemoglobinuria. 

Classificagao quanto a gravidade e 
tratamento (Tabela 1) 

A avaliagao da gravidade deve ser feita imediata- 
mente apos a admissao do paciente no servigo de saude, 
uma vez que determinara a quantidade de antiveneno 
que devera ser administrada ao paciente. 

Sao chamadas picadas secas quando o paciente re- 
lata ter sido picado, mas nao apresenta evidencia de en- 
venenamento, seja clinico ou laboratorial. 

O controle da eficacia do soro antibotropico deve 
ser realizado pela determinagao do tempo de coagula- 
gao 12 e 24 horas apos o termino da soroterapia. Se de¬ 
corridas 12 horas e 0 resultado ainda permanecer incoa¬ 
gulavel (> 30 minutos), ou se apos 24 horas nao estiver 
normalizado, recomenda-se dose adicional de 2 ampo- 
las de soro antibotropico. 


Tabela 1 Classificagao quanto a gravidade e tratamento do acidente botropico 


Classificagao 



Leve 

Moderado 

Grave 

Quadra clinico 

Edema local de ate 1 segmento* 
e/ou 

Hemorragia sistemica ausente ou 
discreta 

e/ou 

Tempo de coagulagao & normal ou 
alterado 

Edema de 2 segmentos* 
e/ou 

Hemorragia sistemica ausente ou 
discreta 

Tempo de coagulagao normal ou alterado 

Edema de 3 segmentos (todo o membro)* 
e/ou 

Hemorragia grave e/ou 

Hipotensao/choque e/ou 

Injuria renal aguda 

Tempo de coagulagao normal ou alterado 

Soroterapia 
(numero de ampolas) 
(SAB/SABC/SABL) 

4 

8 

12 

Via de administragao 

EV 




SAB: soro antibotropico; SABC: soro antibotopico-crotalico; SABL: soro antibotropico-laquetico. 

* 0 membro picado e dividido didaticamente em 3 segmentos: no membro superior, mao/punho, antebrago/cotovelo e brago; no membro inferior, pe/tornozelo, perna/joelho e coxa. 
& 0 tempo de coagulagao nao esta relacionado com a gravidade. 

Adaptada de Brasil. Ministerio da Saude. Manual de diagnostico e tratamento dos acidentes por animais pegonhentos. Brasilia: Ministerio da Saude; 2001. 
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Caso um paciente admitido com quadro definido 
como leve ou moderado evolua para quadro grave, de- 
vera ser administrada dose adicional de soro compativel 
com a reclassificagao do paciente. 

Recomenda-se tambem profilaxia de tetano em to- 
dos os acidentes botropicos apos normalizagao do tem¬ 
po de coagulagao. 

ACIDENTE LAQUETICO 

No Brasil, o acidente laquetico correspondeu a 3,5% 
do total de envenenamentos por serpentes notificados 
pelo Ministerio da Saude em 2010. Na literatura geral, 
21 registros foram documentados ate o ano 2000. 

Mecanismo de agao do veneno 

Semelhante ao descrito no acidente botropico. 

Quadro cllnico 

Semelhante ao descrito no acidente botropico. 

Exames laboratoriais 

As alteragoes nos exames laboratoriais descritas no 
acidente botropico tambem podem ocorrer no acidente 
laquetico. 

Diagnostics diferencial 

Como a captura e a identificagao da serpente causa- 
dora de acidente e raramente realizada, a conduta clinica 
para acidente laquetico e botropico e muito semelhante. 

Tratamento 

A gravidade de um acidente laquetico e avaliada se- 
gundo os sinais locais e tambem pela intensidade das 
manifestagoes cardiovasculares e gastrointestinais, sen- 
do o acidente classificado como moderado ou grave. O 
Ministerio da Saude preconiza a administragao de 10-20 
ampolas (casos moderados a graves) de soro antilaque- 
tico ou antibotropico-laquetico, EV. 

ACIDENTE CROTALICO 

No Brasil, o acidente crotalico correspondeu a 8% 
do total de envenenamentos por serpentes pegonhentas 
notificados pelo Ministerio da Saude em 2010. Didati- 
camente, sao descritas 3 atividades fisiopatologicas do 
veneno crotalico: neurotoxica, miotoxica e coagulante. 

Quadro cllnico 

Local 

O quadro local e discreto, podendo ocorrer edema 
leve e parestesia na regiao da picada. 


Sistemico 

Os fenomenos neuroparaliticos decorrentes da agao 
neurotoxica do veneno crotalico sao de aparecimento pre- 
coce. Ptose palpebral associada a flacidez da musculatura 
da face caracterizam a facies neurotoxica ou miastenica e 
podem ser acompanhadas de disturbios de acomodagao 
visual, anisocoria e oftalmoplegia, que comumente se ins- 
talam nas primeiras 3-6 horas apos a picada. Alem disso, 
nos casos mais graves, observa-se insuficiencia respirato- 
ria aguda (Figura 4). 



Figura 4 Acidente crotalico: facies miastenica com ptose palpebral bilateral. 
(Foto: Marcelo Ribeiro Duarte.) 


A atividade miotoxica e traduzida por mialgia gene- 
ralizada e escurecimento da cor da urina decorrente da 
presenga de mioglobinuria. Atribui-se a miotoxicidade 
papel significativo no desencadeamento de IRA. 

Exames laboratoriais 

Do ponto de vista laboratorial, sao observadas ele- 
vagoes dos niveis sericos de creatinoquinase (CK), DHL, 
AST e aldolase, cuja detecgao pode ser util ao diagnos¬ 
tico. O aumento dos niveis sericos de CK e mais preco- 
ce, podendo atingir intensidade maxima 24 horas apos 
a picada. Na presenga de comprometimento da fungao 
renal, ha elevagao dos niveis sericos de ureia, creatinina, 
potassio e acido urico. 

O hemograma e caracterizado por leucocitose com 
neutrofilia e desvio a esquerda. 

Classificagao quanto a gravidade e tratamento 

Na Tabela 2, e apresentada a classificagao dos aci¬ 
dentes crotalicos quanto a gravidade e seus respectivos 
tratamentos. 
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Tabela 2 Acidente crotalico: classificagao quanto a gravidade e soroterapia recomendada 


Manifestagoes e tratamento 

Leve 

Gravidade (avaliagao inicial) 

Moderada 

Grave 

Facies miastenica/visao turva 

Ausente ou tardia 

Moderada ou evidente 

Moderada ou evidente 

Mialgia 

Ausente 

Moderada ou intensa 

Moderada ou intensa 

Urina vermelha ou marram 

Ausente 

Pouco evidente ou ausente 

Presente 

Injuria renal aguda 

Ausente 

Ausente 

Presente 

Insuficiencia respiratoria aguda 

Ausente 

Ausente 

Presente 

Tempo de coagulagao* 

Normal ou alterado 

Normal ou alterado 

Normal ou alterado 

Soroterapia (numero de ampolas) 

5 

10 

20 

Via de administragao 

EV 

EV 

EV 


* 0 tempo de coagulagao nao esta relacionado com a gravidade. 

Adaptada de Brasil. Ministerio da Saude. Manual de diagnostic e tratamento dos acidentes por animais pegonhentos. Brasilia: Ministerio da Saude; 2001. 


ACIDENTE ELAPIDICO 

No Brasil, o acidente elapidico correspondeu a 0,7% 
do total de envenenamentos por serpentes notificados 
pelo Ministerio da Saude em 2010. 

Quadro clfnico 

Local 

No local da picada, o paciente pode relatar dor e pa- 
restesia. Edema leve pode ser observado, mas nao ha 
equimose. 

Sistemico 

O surgimento da sintomatologia geralmente e pre- 
coce, em virtude da rapida absorgao do veneno, mas tam¬ 
bem pode ocorrer somente horas apos o acidente. 

Ptose palpebral, em geral bilateral, e o 1° sinal de 
neurotoxicidade, associada ou nao a turvagao visual que 
pode evoluir para diplopia. Oftalmoplegia, anisocoria, 
paralisia da musculatura velopalatina, da mastigagao e 
da deglutigao, sialorreia e diminuigao do reflexo do vo- 
mito tambem podem ser observados, com frequencia 
variavel. 

Em raros casos, tem-se observado diminuigao ge- 
neralizada da forga muscular, que pode progressivamen- 
te acometer a musculatura intercostal e diafragmatica, 
com consequente comprometimento da mecanica respi¬ 
ratoria, evoluindo para insuficiencia respiratoria aguda. 

Tratamento 

O esquema proposto indica a utilizagao de 10 am- 
polas de soro antielapidico, considerando todos os aci¬ 
dentes deste grupo como potencialmente graves. Nos pa- 
cientes com insuficiencia respiratoria aguda, tem sido 
recomendada a utilizagao de anticolinesterasicos, do tipo 


neostigmina, na tentativa de reverter os fenomenos neu- 
roparaliticos, na dose de 0,05 mg/kg em criangas e 1 am- 
pola (0,5 mg) no adulto, EV. Deve ser precedida da inje- 
gao de 0,6 mg de atropina, EV, para prevenir os efeitos 
muscarinicos da acetilcolina, principalmente bradicar- 
dia e hipersecregao. Em geral, a resposta e rapida, com 
melhora evidente do quadro em poucos minutos. Nesse 
caso, recomenda-se dose de manutengao de 0,05-0,1 mg/ 
kg, EV, a cada 4 horas, sempre precedida da administra- 
gao de atropina. Dependendo da resposta do paciente, 
pode haver espagamento maior entre as doses ate que 
ocorra a recuperagao do quadro. Nos casos de insuficien¬ 
cia respiratoria, tambem deve ser instituida ventilagao 
mecanica. 

S0R0TERAPIA 

Os antivenenos ofidicos brasileiros sao apresenta- 
dos na forma liquida, em ampolas com 10 mL, conten- 
do imunoglobulinas heterologas. Mantidos em geladei- 
ra, a 4°C-8°C, tem validade de 3 anos. Nao devem ser 
congelados. 

Recomenda-se a administragao preferencial do soro 
especifico (antibotropico, anticrotalico, antilaquetico, an¬ 
tielapidico), pois propicia neutraliza^ao mais rapida do 
veneno inoculado e tem menor risco potencial de cau- 
sar reaches de hipersensibilidade imediata. Usa-se o an- 
tiveneno diluido de 1:5-10 em soluqoes salina ou glico- 
sada, infundido em 30-60 minutos. 

Deve ser aplicada em dose unica, EV. A dose de soro 
a ser administrada e definida pela avalia^ao da gravida¬ 
de na admissao no serviqo de saude e nao depende nem 
da idade nem do peso do paciente. Nos raros casos em 
que o paciente foi classificado como leve ou moderado 
a admissao e evoluiu, posteriormente, com manifesta- 
ipao sistemica definidora de quadro grave, o paciente de- 
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vera receber dose adicional de soro, compativel com esse 
quadro. 

O teste de sensibilidade e pratica abolida, pois apre- 
senta baixo valor preditivo para a ocorrencia de reaqoes 
imediatas. 

As reaqoes adversas decorrem da presenqa de pro- 
teinas heterologas, de natureza equina, e devem ser tra- 
tadas como qualquer reaqao de hipersensibilidade ime- 
diata. 

RECOMENDAQOES GERAIS 

■ Limpar cuidadosamente o local com agua e sa- 
bao. Posteriormente, realizar limpeza local com antis- 
septicos (p. ex., clorexedina a 2%). 

■ Tratar a dor (paracetamol), evitando o uso de aci- 
do acetilsalicilico, pois aumenta o risco de sangramen- 
to, e de drogas de aqao depressora do SNC. 

■ Apos a admissao do paciente, mante-lo em jejum 
ate o termino da soroterapia antiofidica. 

■ Se possivel, evitar administrar medicares IM, 
pois ha risco de forma^ao de hematoma no local. 

■ Monitorizar sinais vitais e volume urinario. 

■ Realizar hidrataqao vigorosa dos pacientes viti- 
mas de acidente botropico com o intuito de permitir um 
fluxo renal adequado. Recomenda-se, inicialmente, hi- 
drataijao parenteral. Pode-se oferecer liquidos (agua, cha, 
suco de frutas) se o paciente nao apresentar nauseas e/ 
ou vomitos. 

- ACIDENTES POR ESCORPIOES 

No Brasil, os acidentes escorpionicos sao notifica- 
dos com frequencia crescente. Atualmente, ja sao res- 
ponsaveis pelo maior numero de acidentes por animais 
pei^onhentos no pais. No ano de 2010, foram notificados 
pelo Ministerio da Saude 56.126 casos, com 88 obitos. A 
maioria desses acidentes e classificada como leve (83,8%), 
nao havendo necessidade de uso de antiveneno para o 
tratamento. 

DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

O acidente escorpionico ou escorpionismo e um en- 
venenamento decorrente da picada de um escorpiao. No- 
tadamente, no Brasil, tern importancia medica os aci¬ 
dentes causados pelo genero Tityus. Habitam regioes 
quentes e temperadas, tendo preferencia aos ambientes 
com baixa umidade relativa. Tern habitos noturnos, es- 
condendo-se durante o dia sob pedras e troncos ou en- 
terrando-se na areia e no solo de florestas. As principals 
especies de relevancia clinica no Brasil sao: Tityus ba- 
hiensis, Tityus obscurus, Tityus serrulatus, Tityus stigmu- 
rus e Tityus trivittatus. 


EPIDEMI0L0GIA 

A importancia do escorpionismo como problema 
de saude publica foi relatada inicialmente em Minas Ge¬ 
rais, com predominio de Tityus serrulatus (Figura 5). Ao 
longo dos anos, verificou-se a presenqa desses acidentes 
tambem em outras regioes do pais. 



Figura 5 Tityus serrulatus. (Foto: Denise Candido - Laboratorio de Artropodes 
do Institute Butantan.) 


Apresenta sazonalidade semelhante a dos acidentes 
ofidicos, com a maioria dos casos nos meses quentes e chu- 
vosos, correspondentes ao periodo de setembro a marqo. 

A letalidade, apesar de baixa (0,2%), mostra-se mui- 
to mais significativa na faixa etaria pediatrica, uma vez 
que 90% dos obitos no Brasil sao registrados em meno- 
res de 14 anos de idade. 

QUADRO CUNICO 

O veneno escorpionico constitui uma mistura com- 
plexa de proteinas basicas de baixo peso molecular com 
atividade sobre canais ionicos. Sua aqao sobre canais de 
sodio voltagem-dependentes leva a despolarizaqao de 
membranas de musculos e nervos (sensitivos e do siste- 
ma nervoso autonomo). A liberaqao maciqa de neuro- 
transmissores (epinefrina e acetilcolina) determina o 
quadro clinico sistemico, dependente da predominancia 
dos efeitos adrenergicos e/ou colinergicos. Tambem tern 
sido descritas toxinas que atuam em canais de potassio 
e cloro de membranas celulares. 

A patogenese da miocardiopatia e do edema agudo 
de pulmao no acidente escorpionico grave e complexa e 
tem sido atribuida a varios fatores, como estimulaqao 
adrenergica e aumento da permeabilidade dos capilares 
pulmonares com a participate de mediadores da res- 
posta inflamatoria. Em alguns acidentes, tambem tem 
sido observadas manifestaqoes neuromusculares. 
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Local 

A dor no local da picada esta presente e instala-se 
imediatamente, podendo ser intensa ja nos primeiros 
minutos apos a picada. Na quase totalidade dos casos, 
e intensa, podendo ser relatada como sensagao de ar¬ 
dor, queimagao ou agulhada. Frequentemente, ha irra- 
diagao para a raiz do membro acometido, podendo este 
quadro permanecer por horas apos o acidente. Outras 
manifestagoes locais podem estar presentes, como hi- 
perestesia, parestesia, hiperemia, edema, sudorese e pi- 
loeregao. 

Sistemico 

Mais frequente em criangas, o quadro sistemico ocor- 
re apos intervalo de minutos ate as primeiras horas apos 
o acidente. Classicamente, a evolugao inicial e compati- 
vel com quadro de intoxicagao adrenergica, observan- 
do-se manifestagoes de aumento da resistencia vascular 
periferica, com taquicardia e hipertensao arterial. Nessa 
fase, pode haver nauseas, vomitos, dor abdominal, coli- 
ca e diarreia, febre, sudorese e palidez cutanea. 

Com a progressao do quadro, podem ocorrer ma¬ 
nifestagoes decorrentes de insuficiencia cardiaca con- 
gestiva de instalagao aguda, decorrente da crescente 
resistencia vascular arterial e venosa e, em uma fase sub- 
sequente, evidencia de hipoxia. Nos acidentes muito 
graves, observam-se, ainda, hipotensao, arritmia car¬ 
diaca, bradicardia e choque, em razao do aumento da 
pressao capilar pulmonar e do extravasamento de liqui- 
do para os alveolos, traduzidos clinicamente por taquip- 
neia e dispneia. Manifestagoes neurologicas como agi- 
tagao psicomotora, sonolencia, tremores, confusao 
mental, contragoes musculares, convulsoes, hemiple¬ 
gia, priapismo, lacrimejamento e sialorreia tambem tern 
sido descritas. 

EXAMES LAB0RATORIAIS 

As alteragoes laboratoriais, encontradas principal- 
mente nos casos graves, sao as seguintes: 

■ hemograma: leucocitose com neutrofilia; 

■ bioquimica: hiperglicemia, hiperamilasemia, aci- 
dose metabolica, elevagao de CKMB e troponina; 

■ ECG: taquicardia sinusal, alteragoes da onda T e 
do segmento ST, onda U proeminente, marca-passo atrial 
mutavel, extrassistoles e outras arritmias; 

■ RX de torax: aumento da area cardiaca e infiltra- 
do pulmonar intersticial bilateral; 

■ ecocardiograma: diminuigao do desempenho sis- 
tolico do ventriculo esquerdo e da regiao septal, com 
graus variaveis de hipocinesia e regurgitagao mitral. 


Na maioria dos casos, sao revertidas em cerca de 24- 
48 horas apos tratamento adequado do acidente. 

TRATAMENTO 

Sintomatico 

Nos casos leves, que representam a grande maioria de¬ 
les, recomenda-se o tratamento da dor local com compres- 
sas quentes e analgesia VO (paracetamol ou dipirona). Nos 
casos de dor moderada ou intensa (escala numerica com 
dor > 7), recomenda-se infiltra^ao local com anestesico, 
do tipo lidocaina a 2%, sem epinefrina, 2-4 mL/dose. Nos 
acidentes em dedos, recomenda-se a anestesia troncular. 

Apos 1 hora do tratamento, recomenda-se nova ava- 
lia^ao da intensidade da dor. Caso nao haja contraindi- 
ca^ao, pode-se repetir a infiltra^ao com anestesico, nas 
mesmas doses, por mais 2 vezes. Analgesicos sistemicos 
(opioides fracos como o tramadol) e compressas quen¬ 
tes no local podem ser uteis no tratamento. Raramente, 
em decorrencia das dificuldades de controle da dor apos 
a execu^ao dessas medidas, pode haver necessidade de 
uso de opioides fortes. 

Especlfico 

A soroterapia (soro antiaracnidico ou escorpionico) 
deve ser administrada o mais precocemente possivel nos 
pacientes moderados e graves, quando as manifesta^oes 
sistemicas nao regridem apos a abordagem da dor, con- 
forme a gravidade (Tabela 3). Os casos de maior gravi- 
dade devem ser acompanhados em UTI. 


Tabela 3 Classificagao do escorpionismo quanto a gravidade e 
propostas de tratamento 

Classificag 

ao Manifestagoes clinicas Tratamento 

especifico 

Leve* 

Dor, parestesia local 

Moderado 

Dor local intensa associada a > 1 2-3 amp** 

manifestagao, como nauseas, vomitos, 
sudorese e sialorreia discretos, 
agitagao, taquipneia e taquicardia 

Grave 

Alem das manifestagoes relatadas no 4-6 amp** 
quadro moderado, vomitos profusos e 
incoerciveis, sudorese profusa, 
sialorreia intensa, prostragao, 
convulsao, coma, bradicardia, 
insuficiencia cardiaca, edema agudo 
de pulmao, choque 


* Tempo de observagao de 6-12 horas. 

** Soro antiaracnidico (SAAr) ou soro antiescorpionico (SAEsc). 

Adaptada de Brasil. Ministerio da Saude. Manual de diagnostico e tratamento de 
acidentes por animais pegonhentos. Brasilia: Ministerio da Saude; 2001. 
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- ACIDENTES PORARANHAS 

No Brasil, os acidentes por aranhas sao notificados 
com frequencia crescente. No ano de 2011, foram noti¬ 
ficados pelo Ministerio da Saude 26.285 casos, com 15 
obitos. A maioria desses acidentes e classificada como 
leve. 

DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

O acidente por aranha ou araneismo e decorrente 
do envenenamento por aranhas. Das 30 mil especies co- 
nhecidas, poucas possuem veneno ativo quando inocu- 
lado no homem. 

As aranhas de importancia medica causam quadros 
que se diferenciam tanto nos seus aspectos epidemiolo- 
gicos como nos mecanismos de afao, devendo ser abor- 
dados como agravos distintos. No Brasil, existem 3 ge- 
neros de aranhas responsaveis por envenenamentos 
humanos: Loxosceles, Phoneutria e Latrodectus. 

GENERO LOXOSCELES 

De dimensoes reduzidas, a aranha Loxosceles (Figu- 
ra 6 ) atinge 1,5 cm de corpo e ate 4 cm na distancia en- 
tre patas. Apresenta Colorado marrom, que e uniforme 
entre as especies, dai o nome popular de aranha-mar- 
rom. E um animal de habito noturno e sedentario, que 
constroi teia irregular e algodonosa e nao e considerado 
agressivo. 

Essa especie e encontrada no interior dos domici- 
lios atras de moveis e outros locais pouco iluminados; a 
noite, para alimentar-se, pode refugiar-se dentro do ves- 
tuario ou de roupas de cama, provocando, respectiva- 
mente, acidentes relacionados ao ato de se vestir ou no 
leito. 



Figura 6 Aranha Loxosceles. (Foto: Denise Candido - Laboratorio de 
Artropodes do Institute Butantan.) 


Quadro cllnico 

O componente mais importante do veneno loxosce- 
lico e a esfingomielinase-D, que, ao ativar mecanismos 
moleculares e celulares, causa a obstru^ao do fluxo arte¬ 
rial em capilares e pequenos vasos no local da inocula- 
9 S 0 do veneno, gerando comprometimento da oxigena- 
fao tecidual com consequentes hipoxia e necrose local. 
Raramente, tambem se observa hemolise. O loxoscelis- 
mo pode apresentar-se nas formas cutanea e na cutaneo- 
visceral: 

■ forma cutanea: o quadro local e de instalaijao len- 
ta e progressiva. Dor, edema e eritema no local da pica- 
da sao inicialmente pouco valorizados pelo paciente. 
Apos as primeiras horas do acidente, surgem areas de 
equimose, mescladas com palidez (placa marmorea). Ge- 
ralmente, o diagnostico e feito nesta oportunidade. A 


Tabela 4 

Loxoscelismo: classificagao dos acidentes quanto a forma clinica e tratamento 

Loxoscelismo' Manifestagoes clinicas 

Tratamento 

Leve 

■ Loxosceles identificada como agente causador do acidente 

■ Lesao caracteristica 

■ Sem comprometimento do estado geral 

■ Sem alteragoes laboratoriais 

Sintomatico 

Acompanhamento ate 72 horas apos a picada # 

Moderado 

■ Com ou sem identificagao da Loxosceles no momenta da picada 

■ Lesao sugestiva ou caracteristica 

■ Alteragoes sistemicas [rash cutaneo, petequias) 

■ Sem alteragoes laboratoriais sugestivas de hemolise 

Soroterapia: 5 amp de SAAr, EV 
e/ou 

Prednisona: 40 mg/dia em adultos e 1 mg/kg/dia, por 5 dias, 
em criangas 

Grave 

■ Lesao caracteristica 

■ Alteragao no estado geral: anemia aguda, ictericia 

■ Evolugao rapida 

■ Alteragoes laboratoriais indicativas de hemolise 

Soroterapia: 10 amp de SAAr, EV 

+ 

Prednisona: 40 mg/dia em adultos e 1 mg/kg/dia, por 5 dias, 
em criangas 


SAAr: soro antiaracmdico (ou soro anitiloxoscelico - SALox), 1 amp = 5 mL. 

* Com ou sem identificagao da aranha. 

* Pode haver mudangas durante esse periodo. 

Adaptada de Brasil. Ministerio da Saude. Tratamento de acidentes por animais pegonhentos. Brasilia: Ministerio da Saude; 2001. 
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lesao cutanea evolui, no decorrer da l a semana, para 
necrose seca, podendo ulcerar e ter bordas elevadas. Ma- 
nifesta<;6es gerais inespecificas, como febre, cefaleia, exan- 
tema e mal-estar, podem aparecer com variavel frequen- 
cia na fase aguda do envenenamento; 

■ forma cutaneovisceral: apresenta, alem do com- 
prometimento cutaneo, manifestagoes clmicas decorren- 
tes da hemolise intravascular. Anemia, ictericia e hemo¬ 
globinuria manifestam-se, em geral, nas primeiras 72 
horas apos o acidente. Pode haver evoluqao para IRA e, 
com menor frequencia, coagulaqao intravascular disse- 
minada. 

Exames laboratoriais 

Na forma cutanea, as alteraqoes dos exames labora¬ 
toriais sao pouco expressivas e inespecificas. Porem, na 
variante cutaneovisceral, tern sido descritas anemia agu¬ 
da, diminuiqao de haptoglobina livre, elevaqao de bilir- 
rubina indireta, hemoglobinemia, elevaqao da ureia e da 
creatinina. 

GENERO PHONEUTRIA 

E conhecida por aranha-armadeira ou aranha-da- 
-banana. Coberto por pequenos pelos acinzentados ou 
marrons, o corpo atinge 3 cm de comprimento, e a lar- 
gura entre as patas pode atingir ate 10 cm. A femea cos- 
tuma ser mais agressiva e, quando ameaipada, assume po- 
siqao caracteristica de defesa armada. Trata-se de um 
animal erratico, que nao constroi teia e vive proximo aos 
domicilios. O acidente e comumente observado no ato 
de calqar sapatos. 

Quadro cllnico 

O veneno de Phoneutria atua sobre os canais de so- 
dio, levando a despolarizaqao de fibras musculares es- 
queleticas e de terminaqoes nervosas sensitivas, desen- 
cadeando dor no local da picada e no sistema nervoso 
autonomo, com liberaqao de neurotransmissores (cate- 
colaminas e acetilcolina), sendo responsavel pelas raras 
manifestaqoes sistemicas. 


O quadro local e de instalaqao imediata, sendo que 
a dor esta presente na quase totalidade dos casos, e de 
intensidade crescente e variavel e pode irradiar-se ate a 
raiz do membro afetado. Edema, eritema e sudorese po¬ 
dem ocorrer no local da picada. As manifestaqoes siste¬ 
micas sao raras e sao semelhantes as descritas nos aci- 
dentes escorpionicos. 

Exames laboratoriais 

Na grande maioria dos casos, ocorrem alteraqoes la¬ 
boratoriais discretas, como leucocitose com neutrofilia, 
hiperglicemia e acidose metabolica. 

Tratamento 

Recomenda-se a avaliaqao do fenomeno doloroso e 
o tratamento da dor conforme descrito no tratamento 
do acidente escorpionico. 

A soroterapia (soro antiaracnidico) deve ser admi- 
nistrada o mais precocemente possivel nos pacientes mo- 
derados e graves, quando as manifestaqoes sistemicas 
nao regridem apos a abordagem da dor, conforme a gra- 
vidade (Tabela 5). 

- ACIDENTES POR ANIMAIS AQUATICOS 

EPIDEMI0L0GIA 

A ocorrencia de acidentes por animais aquaticos no 
mundo e esporadica e sem sequencia, em ambientes ma- 
rinhos e fluviais. Os principais animais causadores de aci¬ 
dentes e as caracteristicas clmicas so recentemente vem 
recebendo maior atenqao, o que cria maior possibilidade 
de se estabelecerem medidas terapeuticas mais efetivas. 

Os dados aqui utilizados foram obtidos a partir de 
cerca de 1.000 acidentes por animais marinhos registra- 
dos em Ubatuba, no Estado de Sao Paulo, e causados 
principalmente por ouriqos-do-mar (50%), cnidarios 
(25%) e peixes venenosos de varias especies (25%). Con- 
juntamente, cerca de 500 acidentes provocados por ani¬ 
mais fluviais foram registrados nos rios Tiete, Parana, 
Paraguai, Araguaia e Negro. 


Tabela 5 Classificagao quanto a gravidade no foneutrismo e propostas de tratamento 

Classificagao Manifestagoes clmicas 

Tratamento geral 

Tratamento especifico 

Leve Dor local na maioria dos casos; eventualmente, taquicardia e agitagao 

Observagao ate 6 horas 

- 

Moderado Dor local intensa associada a sudorese, vomitos ocasionais, agitagao e/ou 

hipertensao arterial 

Internagao 

2-4 amp de SAAr 

Grave Alem das manifestagoes do quadro moderado, apresenta > 1 das seguintes 

manifestagoes: sudorese profusa, sialorreia, vomitos frequentes, hipertonia 
muscular, priapismo, choque e/ou edema pulmonar agudo 

UTI 

5-10 amp de SAAr 


SAAr: soro antiaracnidico, 1 amp = 5 mL. 

Adaptada de Brasil. Ministerio da Saude. Tratamento de acidentes por animais pegonhentos. Brasilia: Ministerio da Saude; 2001. 
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Tabela 6 Identificagao e tratamento de acidentados por animais aquaticos brasileiros 

Ferimentos puntiformes 


Erupgao cutanea 


Ferimentos lacerados' 


Ferrao pode estar 
presente** 

Espiculas 
presentes no 

local* 

Espiculas 

raramente 

presentes** 

Placas urticariformes, 
edema, eritema, 
vesiculas, necrose** 

Eczema* 

Bordas cianoticas ou 
palidas 

Fragmentos de ferrao** 

Laceragoes 

simples* 

Bagres, mandis, 
arraias 

Ourigos-do-mar 

Peixes-escorpiao 

(manganga), 

peixes-sapo 

(niquim) 

Aguas-vivas, 
caravelas, corais, 

anemonas 

Esponjas, vermes 

marinhos, 

pepinos-do-mar 

Arraias e bagres 
marinhos e fluviais 
(ocasionalmente, 
ferimentos puntiformes) 

Cagoes, barracudas, 
moreias, piranhas, 
peixes-cachorro, 
trafras e outros 

peixes vulnerantes 

i 

1 

1 

2 

2 

1 

3 


* Dor moderada. 

** Dor intensa. 

* Em todos os casos de ferimentos lacerados, avaliar antibioticoterapia: cefalexina, 2 g/dia, por 10 dias; ou amoxicilina e clavulanato de potassio, 1,5 g/dia, por 10 dias. 

1: Imersao em agua quente (cerca de 50°C, testar com a mao) por 30-90 minutos. Retirar espiculas ou fragmentos de ferrao ou epitelio glandular e infiltrar anestesico local. Se houver 
persistence de sintomas em fases tardias, realizar exame radiologico. Fazer profilaxia de tetano. 

2: Lavar o local ou fazer compressas com agua do mar gelada (nao usar agua doce). Aplicar vinagre (lavar o local ou fazer compressas). Realizar analgesia (dipirona, 1 amp, IM ou EV). 
3: Lavar intensivamente e realizar exploragao cirurgica. Fazer antibioticoterapia e prevengao de tetano. 

Adaptada de Haddad Jr V. Atlas de animais aquaticos perigosos do Brasil: guia medico de identificagao e tratamento de acidentes. Sao Paulo: Roca; 2000. 


QUADRO CLINIC0 E TRATAMENTO 

Os cnidarios sao animais de estrutura radial e ten- 
taculos urticantes. As principals especies associadas a 
acidentes no Brasil sao as caravelas (Physalia physalis) 
(Figura 7), as cubomedusas (Tamoya haplonema e Chi- 
ropsalmus quadrumanus ) e as relojinhos ( Olindias sam- 
baquiensis), pequenas medusas que causam acidentes 
menores, mas dolorosos, nas regioes Sudeste e Sul. 

Esses animais apresentam celulas de defesa porta- 
doras de toxinas neurotoxicas e cardiotoxicas, alem de 
substancias alergenicas. O envenenamento causa dor in¬ 
tensa instantanea e uma dermatite linear urticariforme 
que reproduz o formato dos tentaculos. 

No Brasil, a maioria dos acidentes e controlada por 
analgesia por meio de compressas de agua marinha gela- 



Figura 7 Caravela (Physalia physalis ) e acidente em banhista. (Fotos: Vidal 
Haddad Jr.) 


da ou cubos de gelo recobertos aplicados na pele e com¬ 
pressas de vinagre, podendo haver necessidade de admi- 
nistragao, p. ex., de dipirona (IM ou EV) para controle da 
dor. E importante nao usar agua doce (dispara celulas ain- 
da integras de veneno), refrigerantes ou urina. Acidentes 
graves tern indicagao de atendimento de urgencia, pois a 
agao das toxinas pode causar choque cardiovascular e ar- 
ritmias cardiacas. 

Os ourigos-do-mar pretos ( Echinometra lucunter) 
sao os mais comuns no litoral brasileiro. Causam aciden¬ 
tes traumaticos, nao havendo inoculagao de pegonha. Aci¬ 
dentes por ourigos-do-mar pegonhentos sao muito raros 
e causam processos de irritagao cutanea. Em acidentes 
traumaticos, a retirada imediata das espiculas deve ser 
feita sob anestesia local, pois ha risco de infecgoes secun- 
darias e formagao de granulomas de corpo estranho. De- 
ve-se escarificar superficialmente o ponto de entrada com 
agulha hipodermica de grosso calibre e utilizar a propria 
agulha para retirada das espiculas. E importante atentar 
para a profilaxia de tetano nesses casos. 

Existem diversas especies de peixes marinhos pego¬ 
nhentos no Brasil. Os acidentes envolvem bagres (fami- 
lia Ariidae), arraias (varios generos), peixes-escorpiao 
(Scorpaena sp.), peixes-sapo (T halassophryne sp.), mo- 
reias ( Gimnothorax sp.) e outros. Na sua maioria, sao 
causados por bagres, em ambiente marinho ou fluvial 
(chamados de mandis). Na sequencia, observam-se aci¬ 
dentes por arraias (tambem marinhas e fluviais) e, por 
fim, por peixes-escorpiao. A gravidade e inversamente 
proporcional a frequencia. 

Nao existe tratamento especifico para esses envene- 
namentos. E indicada a imersao do ponto comprometi- 
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do em agua quente, mas toleravel, por 30-90 minutos (a 
agua quente interfere com a atividade dos venenos de 
peixes, que sao termolabeis, e promove vasodilatagao em 
areas isquemiadas). Deve-se atentar para a possibilida- 
de de retengao de fragmentos de espiculas ou ferroes e 
para a infecgao bacteriana. 

■ ACIDENTES POR INSETOS VENEN0S0S 

ACIDENTES POR LEPID0PTER0S: TATURANA 
(LAGARTA)E MARIPOSA 

Acidentes com taturanas (lagartas) 

No ano de 2010, foram notificados pelo Ministerio 
da Saude 3.447 acidentes por taturanas, com 2 obitos. 

Definigao e etiologia 

Sao os acidentes provocados por insetos da ordem 
Lepidoptera. Quase todos os casos ocorrem na fase lar¬ 
val, decorrentes da penetragao de cerdas ou espiculas na 
pele e da consequente inoculagao de toxinas. A maioria 
tern evolugao benigna, sendo bastante comuns as cha- 
madas queimaduras por taturana ou lagarta. O genero 
Lonomia pode, diferentemente dos demais lepidopteros, 
causar manifestagoes sistemicas, com risco potencial de 
complicagoes e obitos. 

Nas demais fases (adulto ou mariposa, ovo e pupa), 
o contato nao determina nenhum tipo de lesao, com ex- 
cegao do genero Hylesia (Figura 8) que pode causar qua- 
dro de dermatite papulopruriginosa. 

Acidente extremamente comum em todo o Brasil, 
resulta do contato da pele com lagartas urticantes. Di- 
versos generos de lepidopteros nas formas larvarias po- 
dem causar acidentes com gravidade variavel. Popular- 
mente, sao conhecidos como taturanas, lagartas-de-fogo, 
oruga e tapuru-de-seringueira e apresentam morfologia 
variada, seja com o corpo densamente recoberto por pe- 
los longos e fmissimos (familia Megalopygidae, generos 
Megalopyge e Podalia), ou com cerdas ou espiculas pon- 
tiagudas e ramificadas (familia Saturniidae, generos Au- 
tomeris, Dirphia e Lonomia). O genero Lonomia pode 
causar quadros graves. 



Figura 8 Hylesia sp. (Foto: Marcelo Ribeiro Duarte.) 


Quadra clinico 

O veneno dos lepidopteros causa, no contato com a 
superficie cutanea, um quadro doloroso decorrente da 
presenga de toxinas com atividade inflamatoria local. A 
toxina da Lonomia obliqua leva a alteragao na coagula¬ 
gao sanguinea, sendo observada ativagao de fator X e 
protrombina. 

■ Local: as manifestagoes ocorrem predominante- 
mente no local do contato com as espiculas. Inicialmen- 
te, ha dor local intensa, edema, eritema e, eventualmen- 
te, prurido local. Ocorre infartamento ganglionar regional 
caracteristico e doloroso. Nas primeiras 24 horas, a lesao 
pode evoluir com vesiculagao e, mais raramente, com for- 
magao de bolhas e necrose na area do contato. 

■ Sistemico: e decorrente do contato com saturni- 
deos do genero Lonomia sp. Alem do quadro local, pre¬ 
sente imediatamente apos o contato, manifestagoes sis¬ 
temicas de envenenamento podem surgir, entre elas 
mal-estar, cefaleia, nauseas/vomitos e, nos casos mais 
graves, coagulopatia acompanhada ou nao de sangra- 
mentos diversos, como purpuras (equimoses, petequias), 
gengivorragia, epistaxe, sangramento pos-traumatico, 
hematuria, hematemese, melena, hemorragias pulmo- 
nar e intracraniana. IRA pode estar presente nos casos 
graves e contribuir para o obito. O disturbio na coagu¬ 
lagao sanguinea costuma anteceder o aparecimento do 
sangramento. Dessa forma, considera-se a presenga de 
envenenamento sistemico quando se detecta a incoagu- 
labilidade sanguinea, mesmo na ausencia de manifesta¬ 
goes hemorragicas. Tern influencia no prognostico a 
quantidade de lagartas, a profundidade do contato, o 
tempo decorrido entre o acidente e o tratamento, a ida- 
de do paciente e a presenga de doengas previas. 

Exames laboratoriais 

■ Tempo de coagulagao: frequentemente alterado. 
A reversao da incoagulabilidade sanguinea costuma 
ocorrer 24 horas apos a administragao do antiveneno 
especifico, podendo o controle ser realizado pelas pro- 
vas de coagulagao, como tempo de coagulagao ou coa- 
gulograma. 

■ Hemograma: pode ser normal. 

■ Ureia e creatinina: encontram-se alteradas em ca¬ 
sos que evoluem para IRA. 

Tratamento 

Nos acidentes por taturana, em geral, recomenda-se 
o tratamento sintomatico para a remissao da dor. O tra¬ 
tamento de rotina consiste na lavagem da regiao com 
agua fria ou o uso de compressas frias. Corticosteroides 
topicos podem ser utilizados. A infiltragao local com 
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Tabela 7 

Acidentes com Lonomia : classificagao de gravidade e propostas de tratamento 


Gravidade 

Quadro local 

Tempo de coagulagao 

Sangramento 

Tratamento 

Leve 

Presente 

Normal 

Ausente 

- 

Moderado 

Presente ou ausente 

Alterado 

Presente em pele/mucosas 

Sintomatico 

Soroterapia: 5 amp de SALon EV 

Grave 

Presente ou ausente 

Alterado 

Presente em visceras 

Ha risco de morte 

Sintomatico 

Soroterapia: 10 amp de SALon EV 


SALon: soro antilonomico. 

Adaptada de Brasil. Ministerio da Saude. Tratamento de acidentes poranimais pegonhentos. Brasilia: Ministerio da Saude; 2001. 


anestesico tipo lidocaina a 2% podera ser realizada se 
nao houver controle da dor com agua fria. 

Para o quadro sistemico por Lonomia, nos aciden¬ 
tes com coagulopatia e/ou manifestagoes hemorragicas, 
o paciente deve ser mantido em repouso, evitando-se in- 
tervengoes traumaticas, como injegoes IM, pungoes e 
manipulates cirurgicas, ate a normalizagao da coagu¬ 
lopatia. O soro antilonomico (SALon) esta indicado con- 
forme a gravidade do envenenamento (Tabela 7). 

ACIDENTES COM MARIPOSAS 

Mariposas que causam acidentes de importancia me- 
dica sao raras e usualmente representadas pelo genero 
Hylesia. 

Podem causar quadros de dermatite. Lesoes papu- 
lopruriginosas acometendo areas expostas da pele sao 
observadas cerca de poucas horas apos o contato com 
as cerdas. Acompanhadas de intenso prurido, as lesoes 
evoluem para cura em periodos variaveis de 7-14 dias 
apos o initio dos primeiros sintomas. O uso de anti-his- 
taminicos, VO, esta indicado para o controle do pruri¬ 
do, alem de tratamento topico com compressas frias, ba- 
nhos de amido e, eventualmente, cremes a base de 
corticosteroides. 

ACIDENTES POR HIMENOPTEROS (ABELHAS, 
VESPAS, MARIMBONDOS, FORMIGAS) 

No Brasil, foram notificados, no ano de 2010, 7.447 
acidentes por abelhas, com 29 obitos. 

Definigao e etiologia 

Sao acidentes causados por insetos venenosos que 
pertencem a ordem dos himenopteros. 

Esses insetos sao divididos em 3 familias: Apidae 
(abelhas, zangoes, mamangavas), Vespidae (vespas, ves- 
poes, marimbondos, cagunungas) e Formicidae (formi- 
gas de fogo). Os acidentes sao bastante comuns e, na 
maioria absoluta das vezes, nao tem maior gravidade. 
Destacam-se os acidentes por abelhas, pois, ocasional- 
mente, podem ocorrer incidentes causados por centenas 
desses insetos. 


A presenga, nas femeas, de ovipositor modificado 
transformado em ferrao ou aguilhao e uma caracteristi- 
ca das abelhas. Nesse caso, os ferroes com as glandulas 
produtoras de veneno permanecem na pele apos a pica- 
da, o que nao ocorre com marimbondos e vespas. 

Quadro clinico 

O veneno de abelha e o melhor estudado dentre os 
venenos de himenopteros. O veneno de Apipis mellifera 
e uma mistura complexa de substancias quimicas, des- 
tacando-se entre eles a melitina e a fosfolipase A-2, que 
possuem atividades sobre diversas membranas celulares, 
causando hemolise e rabdomiolise nos acidentes por cen¬ 
tenas de picadas. 

O quadro clinico pode ser dividido didaticamente 
em: 

■ hipersensivel: provocada por > 1 picadas, quan- 
do o paciente apresenta hipersensibilidade ao veneno; 

■ toxico: quando ocorre o envenenamento apos 
centenas de picadas. 

Manifestagoes alergicas 

As reagoes alergicas podem ser locais ou sistemicas. 
As locais (manifestagoes inflamatorias e prurido) ocor- 
rem em poucos minutos apos a picada. 

As reagoes sistemicas, quando presentes, surgem 
poucos minutos apos a picada e variam em relagao a in- 
tensidade, podendo ser observadas desde urticaria, pas- 
sando por broncoespasmo, edema de glote e ate choque 
anafilatico com risco de obito. 

Outras manifestagoes sao: angioedema, exantema, 
nauseas, vomitos, colicas abdominais, diarreia, arritmia 
cardiaca e hipotensao. 

Manifestagoes toxicas 

O quadro clinico toxico ocorre nos acidentes por 
multiplas picadas, em geral > 100, mesmo em individuos 
nao previamente sensibilizados. A rabdomiolise instala- 
-se precocemente, e intensa e provoca dores musculares 
generalizadas. Hemolise de intensidade variavel esta pre¬ 
sente, acompanhada ou nao de anemia e ictericia. A ex- 
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cre^ao renal de pigmentos (mioglobina e Hb) e respon- 
savel pela Colorado escura da urina e pode contribuir 
para o desenvolvimento da IRA. Outros fatores, como 
hipotensao e a^ao nefrotoxica direta do veneno, podem 
estar envolvidos. 

Exames laboratoriais 

Nao existem alteraqoes laboratoriais especificas. 

Na presen^a de manifestaqbes toxicas, podem ocor- 
rer: elevaqao de CK e outras enzimas musculares; hiper- 
bilirrubinemia, a custa de bilirrubina indireta; diminui- 
qao de haptoglobina serica livre; eleva^ao de enzimas 
hepaticas; e altera^ao discreta no coagulograma. 

Outras alteraqoes podem advir em consequencia de 
complicates especificas (IRA, coagulaqao intravascular 
disseminada). 

Tratamento 

E importante que os ferroes sejam removidos o mais 
rapidamente possivel, com cuidado para que nao haja 
compressao das glandulas contidas nos aguilhoes, evi- 
tando-se uma eventual inoculaipao adicional de veneno 
no paciente. 

O tratamento das rea^oes alergicas depende da gra- 
vidade dos sintomas clinicos e nao difere do recomen- 
dado para as rea^oes de hipersensibilidade imediata. 
Nos casos de IRA, pode haver necessidade de dia- 

lise. 

Manifesta$oes toxicas 

Nao existe antiveneno especifico, portanto, no tra¬ 
tamento das manifestaqoes toxicas e recomendavel a ad¬ 
ministrate 1 de anti-histaminico, corticosteroide e hidra- 
ta^ao adequada (para facilitar a excre^ao de mio e Hb). 
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PARASITOSES INTESTINAIS 


Ariane Melare Ramos dos Santos, Ralcyon Francis 
Azevedo Teixeira 


Trata-se da presen^a de parasitas na luz intestinal. 
As parasitoses podem ser causadas por diversos organis- 
mos, como protozoarios, nematodeos, helmintos, cesto- 
dios e outros. Alem dos intestinos, em seus ciclos evolu- 
tivos podem acometer pulmao, figado e SNC. 

Na Tabela 1, sao apresentadas as etiologias e a for¬ 
ma de transmissao das principals parasitoses intestinais. 
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Tabela 1 Principals parasitoses intestinais e via de transmissao 

Parasitose 

Etiologia 

Transmissao 

Amebiase 

Entamoeba histolytica 

Ingestao de agua e alimentos contaminados 

Ancilostomiase 

Ancylostoma duodenale, Necator 
americanus 

Penetragao na pele de larvas infectantes contidas em solo contaminado 

Ascaridfase 

Ascaris lumbricoides 

Ingestao de agua e alimentos contaminados 

Cisticercose/teniase 

Larva da Taenia solium/forma adulta da 
Taenia solium e da Taenia saginata 

Ingestao de agua e alimentos contaminados com os ovos/ingestao de carne 
mal cozida de boi ou de porco contendo a larva 

Criptosporidiase 

Cryptosporidium parvum 

Ingestao de agua e alimentos contaminados 

Estrongiloidfase 

Strongyloides stercoralis 

Penetragao na pele de larvas infectantes contidas em solo contaminado 

Giardfase 

Giardia lamblia 

Ingestao de agua e alimentos contaminados 

Isosporiase 

Isospora belli 

Ingestao de agua e alimentos contaminados 

Microsporidiose 

Encepbalithozoon intestinalis, 
Encephalithozoon bieneusi 

Ingestao de agua e alimentos contaminados 


A grande maioria das parasitoses intestinais apre- 
senta bom prognostico, com resultados favoraveis apos 
o estabelecimento de tratamento adequado. Exce^ao e 
feita as formas complicadas ou que acometem imuno- 
comprometidos. 

- AMEBIASE 

QUADRO CUNICO 

A amebiase e caracterizada por quadros que podem 
variar de dor ou desconforto abdominal leve ate diarreia 
aguda fulminante, com sangue e muco nas fezes. Pode 
ser acompanhada de mal-estar generalizado, febre e ca- 
lafrios. Nas formas complicadas, podem surgir absces- 
sos hepaticos, pulmonares ou cerebrais, granulomas em 
intestino grosso e colite fulminante, inclusive com per- 
fura^ao de al^as. 

DIAGNOSTICO 

O diagnostico e determinado pelo achado de trofo- 
zoitos ou cistos em exame parasitologico de fezes (PPF), 
aspirados de abscessos ou cortes de tecidos. Anticorpos 
sericos e exames de imagem, como USG e TC, podem 
ser uteis, principalmente em formas extraintestinais. 

TRATAMENTO 

O tratamento da forma intestinal assintomatica pode 
ser feito com etofamida, 500 mg, VO, 2 vezes ao dia, por 
3 dias; ou teclosan, 100 mg, VO, 3 vezes ao dia, por 5 dias. 
Deve-se realizar controle de cura com 7, 14 e 21 dias. 

Na forma sintomatica ou extraintestinal, pode-se ad- 
ministrar metronidazol, 500-750 mg, VO, 3 vezes por 
dia, durante 10 dias (nas formas extraintestinais graves, 
EV); tinidazol, 2 g, VO, em dose unica; nimorazol, 2 g, 


VO, em dose unica; ou secnidazol, 2 g, VO, em dose uni¬ 
ca. O controle de cura nas formas intestinais sintomati- 
cas com PPF e realizado com 7, 14, 21 e 28 dias. 

- ANCIL0ST0MIASE 

QUADRO CUNICO 

Pode apresentar-se assintomatica ou com quadros de 
diarreia, dor abdominal, nauseas e vomitos, alem de ane¬ 
mia ferropenica e atraso do desenvolvimento neuropsico- 
motor em crian^as, nos quadros mais graves ou arrastados. 

DIAGNOSTICO 

O diagnostico e baseado no quadro clinico sugesti- 
vo, alem da presen^a de ovos no exame parasitologico 
de fezes, por meio dos metodos de Lutz, Willis, Faust e 
Kato-Katz, para contagem dos ovos. 

TRATAMENTO 

O tratamento e feito com mebendazol, 100 mg, VO, 
2 vezes por dia, durante 3 dias; albendazol, 400 mg, em 
dose unica, repetindo-se a dose apos 7 dias; ou palmoa- 
to de pirantel, 20-30 mg/kg/dia, durante 3 dias. Deve ser 
realizado controle de cura com PPF com 7,14 e 21 dias. 

- ASCARIDIASE 

QUADRO CUNICO E DIAGNOSTICO 

Geralmente, e assintomatica, mas dor abdominal, 
diarreia, nauseas e vomitos sao sintomas possiveis. Em 
decorrencia do ciclo evolutivo do parasita, que apresen- 
ta passagem pelo pulmao, podem ocorrer tambem disp- 
neia, tosse, hemoptise e broncoespasmos (sindrome de 
Loefler). Como complica^ao do grande ntimero de pa- 
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rasitas, pode ocorrer obstru^ao intestinal. Achado de 
ovos no PPF e o meio de diagnostico mais utilizado. 

TRATAMENTO 

O tratamento e realizado com albendazol, 400 mg, 
VO, em dose unica; mebendazol, 100 mg, VO, 2 vezes por 
dia, durante 3 dias consecutivos; ou levamizol, 150 mg, 
VO, em dose unica. Casos com obstru^ao devem ser ma- 
nejados com mebendazol, acrescido de piperazina, oleo 
mineral, antiespasmodicos, jejum e uso de SNG. Condu- 
ta cirurgica pode ser necessaria em casos graves. Deve ser 
realizado controle de cura com PPF com 7, 14 e 21 dias. 

- CISTICERCOSE/TENIASE 

QUADR0 CUNICO 

A teniase, por ser causada pela presence da forma 
adulta de Taenia solium ou T. saginata no intestino, pode 
apresentar sintomas como dor abdominal, diarreia, fla- 
tulencia, perda de peso, nauseas e constipa^ao. 

Na cisticercose, por sua vez, o quadro clinico depen- 
de do local de implanta^ao da larva. A forma mais gra¬ 
ve ocorre com implanta^ao no SNC, podendo ocorrer 
sintomas neurologicos como paralisias, convulsoes, dis- 
turbios de comportamento etc. 

DIAGNOSTIC!] 

O diagnostico da teniase, em geral, e realizado com 
a identifica^ao de proglotes nas fezes. Exames sorologi- 
cos sao utilizados para confirma^ao da suspeita de cisti¬ 
cercose apos investigac^ao por imagem (RX, TC e RNM). 
Pode-se realizar identifica^ao da larva apos biopsia de 
lesao sugestiva. 

TRATAMENTO 

Varios esquemas de antiparasitarios podem ser uti¬ 
lizados, sendo os mais comuns na teniase o uso de me¬ 
bendazol, 200 mg, VO, a cada 12 horas, por 3 dias; ni- 
closamida ou clorossalicilamida, 2 g, VO, em dose unica; 
praziquantel, 10 mg/kg, VO, em dose unica; ou albenda¬ 
zol, 400 mg/dia, VO, por 3 dias. 

O controle de cura da forma intestinal e feito com a 
tamiza^ao das fezes de 24 horas apos o tratamento (pro- 
cura-se por escolex) ou em 90 dias (procura-se por pro¬ 
glotes). 

- CRIPT0SP0RIDIASE 

QUADRO CUNICO 

Em imunocompetentes, apresenta-se com quadros 
diarreicos, autolimitados, com duracpao media de 10 dias. 


Podem ocorrer dor abdominal, anorexia e mal-estar ge- 
neralizado. A infec^ao costuma ser mais grave em imu- 
nodeprimidos, com quadros de diarreia aquosa, dor ab¬ 
dominal significativa, febre, nauseas e vomitos. Nesses 
pacientes, pode ocorrer a forma cronica, responsavel por 
desnutri^ao, desidrata^ao e ate obito. A forma grave da 
doen^a pode apresentar dissemina^ao para outros or- 
gaos, mais comumente pulmoes e vias biliares. 

DIAGNOSTICO 

O diagnostico e basicamente realizado pela presen - 
9 a de oocistos no PPF ou em biopsia de intestino. Pode 
ser realizada pesquisa de antigenos nas fezes (Elisa ou 
imunofluorescencia direta). 

TRATAMENTO 

O tratamento e direcionado basicamente a hidrata- 
^ao e a correiplo de disturbios hidroeletroliticos e nutri- 
cionais. A doen^a e autolimitada em imunocompetentes, 
mas com baixos indices de cura parasitologica em imu- 
nodeprimidos. Pode haver melhora transitoria com 0 tra¬ 
tamento, mas o fator principal e o aumento do CD4 por 
meio da terapia antirretroviral nos pacientes portadores 
de HIV/Aids. As medicares utilizadas sao espiramicina, 
1 g, VO, 3 vezes por dia, ate melhora clinica; paramomi- 
cina, 500 mg, VO, 4 vezes por dia, ate melhora do quadro; 
nitazoxanida, 500 mg, VO, 2 vezes por dia, durante 3 dias. 

Nos pacientes HIV-positivos, apesar de ser utiliza- 
da, a nitazoxanida nao demonstrou muito beneficio iso- 
ladamente. E necessario o tratamento do HIV coadju- 
vante. Esquemas com paramomicina e azitromicina 
podem ser tentados. O controle de cura pode ser feito 
no final do tratamento, apesar da melhora do quadro ser 
o principal fator a ser observado. 

- ESTR0NGIL0IDIASE 

QUADRO CUNICO 

Geralmente, nao apresenta sintomas. O mais comum 
e o aparecimendo de alteratpoes dermatologicas, como 
prurido e lesoes maculopapulares ou serpiginosas nos 
locais de penetra^ao da larva. Pode ocorrer sindrome de 
Loefler, em decorrencia da passagem pelo pulmao em 
sua migra^ao ate 0 trato digestivo. Formas disseminadas 
podem ocorrer e normalmente sao graves, com a pre- 
sen^a de dores abdominais intensas, anorexia, nauseas, 
vomitos, diarreias, febre e sintomas pulmonares. 

DIAGNOSTICO 

O diagnostico se da pela presen^a do agente no PPF, 
no escarro ou no lavado gastrico. Podem ser realizados tes- 
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tes como Elisa, hemaglutinagao indireta ou imunoflores- 
cencia indireta para elucidagao de formas disseminadas. 

TRATAMENTO 

Varios esquemas terapeuticos sao propostos, entre 
eles o uso de tiabendazol, 25 mg/kg/dose, 2 vezes por 
dia, durante 2 dias (maximo de 3 g/dia); ivermectina, 
20 mcg/kg, VO, em dose unica; e cambendazol, 5 mg/kg, 
VO, em dose unica. O tratamento e repetido apos 2 se- 
manas. Deve ser realizado controle de cura com PPF com 
7,14 e 21 dias. Nas hiperinfecgoes, o tempo de tratamen¬ 
to pode ser maior. 

■ GIARDIASE 

QUADRO CUNICO 

Na maioria dos casos, a infecgao apresenta-se assin- 
tomatica. No entanto, quando sintomatica, e comum a 
presenga de diarreia acompanhada de dor abdominal. 
Quadros cronicos sao caracterizados por sindrome de 
ma absorgao, com anorexia e perda de peso, alem de fe¬ 
zes amolecidas com aspecto gorduroso. 

DIAGN0STIC0 

O diagnostico e realizado por PPF ou pela obtengao 
de fluido duodenal. A presenga de cistos ou trofozoitos 
confirma a infecgao. Testes sorologicos, como o Elisa, 
sao utilizados para confirmagao. Pela dificuldade de en- 
contrar o agente, sensibilidade satisfatoria so e obtida 
com, pelo menos, 3 amostras de fezes. 

TRATAMENTO 

O tratamento pode ser realizado com secnidazol ou 
tinidazol, 2 g, VO, em dose unica; metronidazol, 250 mg, 
VO, a cada 8 horas, por 7-10 dias; nimorazol, 2 g, VO, em 
dose unica; albendazol, 400 mg/dia, VO, por 5 dias; nita- 
zoxanida, 500 mg, VO, 2 vezes por dia, durante 3 dias. Deve 
ser realizado controle de cura com PPF com 7,14 e 21 dias. 

- IS0SP0RIASE 

QUADRO CUNICO 

Apresenta-se com formas assintomaticas ou de diar¬ 
reia aquosa, sem sangue, autolimitada, em imunocom- 
petentes. Pode ser acompanhada de mal-estar generali- 
zado, nauseas, perda de peso e febre (geralmente baixa). 
Em imunocomprometidos, podem ocorrer quadros mais 
graves de diarreia cronica, havendo relatos, inclusive, de 
colites hemorragicas e ate mesmo acometimento extrain- 
testinal, como em vias biliares. 


DIAGNOSTICO 

O diagnostico e realizado por meio da pesquisa de 
oocistos nas fezes, sendo preconizada a realizagao de exa- 
mes seguidos, uma vez que os oocistos sao liberados em 
pequeno mimero durante as evacuagoes. 

TRATAMENTO 

Em pacientes imunocompetentes, pode-se adminis- 
trar sulfametoxazol, 800 mg + trimetoprima, 160 mg, 
VO, 2 vezes por dia, por 7-10 dias. O tratamento em pa¬ 
cientes imunodeprimidos necessita de dose mais alta e 
de maior tempo de medicagao. Um dos tratamentos e o 
uso de sulfametoxazol, 800 mg + trimetoprima +160 mg, 
VO, a cada 6 horas, por 10 dias. Em razao do risco de re- 
cidiva de 50% em 6-8 semanas, deve-se utilizar dose de 
manutengao de 800 mg +160 mg, diariamente ou 3 ve¬ 
zes por semana. Tambem pode-se utilizar sulfadiazina + 
pirimetamina associadas ao acido folinico. 

Pacientes alergicos a sulfa podem utilizar pirime¬ 
tamina, 75 mg + acido folinico, 10-25 mg/dia, VO; ci- 
profloxacino, 500 mg, VO, a cada 12 horas, por 7 dias, 
seguidos de mesma dose 3 vezes por semana; ou nitazo- 
xanida, 7,5 mg/kg, VO, a cada 12 horas, por 3 dias. Este 
agente pode promover melhora transitoria com o trata¬ 
mento, mas nos pacientes portadores de ElIV/Aids o fa- 
tor principal da melhora e o aumento do CD4 pela tera- 
pia antirretroviral. Deve ser realizado controle de cura 
com PPF com 7,14 e 21 dias. 

- MICR0SP0RIDI0SE 

QUADRO CUNICO 

O grupo microsporia compreende uma serie de 
especies patogenicas ao homem que podem acometer 
diversos orgaos e sistemas. O quadro clinico varia, a 
depender do agente e do local da lesao. Diarreia e o prin¬ 
cipal sintoma, apresentando-se aquosa, sem a presenga 
de sangue e autolimitada em pacientes com boa imuni- 
dade. Alem disso, sintomas como mal-estar, febre, nau¬ 
seas e dor abdominal tambem podem estar presentes. 
Perda de peso e comum em pacientes imunodeprimidos, 
que acabam evoluindo para formas mais graves e croni- 
cas. Em razao do acometimento de outros orgaos e sis¬ 
temas, podem ocorrer manifestagoes neurologicas, ocu- 
lares, musculares, renais e osseas. 

DIAGNOSTICO 

O exame mais comumente realizado e o PPF, sendo 
que varias amostras sao necessarias para aumentar a sen¬ 
sibilidade. 
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TRATAMENTO 

Albendazol e efetivo para a maioria das especies e e 
o tratamento de escolha na forma disseminada (comu- 
mente, por Encephalitozoon spp.). A dose preconizada e 
de 400 mg, VO, a cada 12 horas, por 2-4 semanas, mas a 
duragao do tratamento em pacientes portadores de HIV/ 
Aids ainda nao foi bem estabelecida, sendo a recomen- 
dagao manter ate reconstituigao da imunidade (CD4 > 
200 celulas/mm 3 por periodo de 6 meses). 


Na consulta 

■ Avaliarcomprometimento imunologico e nutricional dos pacientes. 

■ Reforgar habitos de higiene, de modo a evitar reinfecgao oil infecgao de 
individuos que convivem com o doente. 

■ E importante realizar o controle de cura, fato quase sempre esquecido 
na pratica clfnica. Isso e mais importante no tratamento das multiplas 
infecgoes, quando a eficacia da medicagao pode ser menor. 

■ Se possfvel, utilizar antiparasitario polivalente para tratar multiplas 
infecgoes no mesmo paciente. 

■ Em geral, nao e necessario realizar o tratamento dos seguintes agentes: 
Entamoeba coli, lodamoeba butschlii, Endolimax nana, Chilomastix mesnili 
e Trichomonas hominis. 

■ Em gravidas, deve-se evitar o uso de antiparasitario, principalmente no 
1 0 trimestre e com imidazolicos. Deve-se tratar somente se a sintomatologia 
for grave ou colocar em risco a gestagao. A excegao e a infecgao por Taenia 
solium. 
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D0ENQA DE CHAGAS 


Nadielle Queiroz da Silva 


AGENTE ETI0LQGIC0 

O agente etiologico da doenga de Chagas e o Trypa¬ 
nosoma cruzi, protozoario flagelado da classe Mastigo- 


phora, ordem Kinetoplatida e familia Trypanosomatida, 
que, no sangue dos vertebrados, apresenta-se sob a for¬ 
ma de tripomastigota e, nos tecidos, como amastigota 
(sem flagelo). Na forma tripomastigota, apresenta um 
flagelo terminal ou subterminal e uma organela autorre- 
plicavel que content DNA - o cinetoplasto. 

TRANS MISS A0 

Apresenta diversas formas de transmissao: 

■ vetorial: passagem do protozoario das excretas 
dos triatomineos atraves da pele lesada ou mucosas do 
ser humano, durante ou logo apos o repasto sanguineo; 

■ oral: ingestao de alimentos contaminados com 
Trypanosoma cruzi; 

■ transfusional: hemoderivados ou transplante de 
orgaos ou tecidos provenientes de doadores contamina¬ 
dos; 

■ vertical: passagem do Trypanosoma cruzi de mu- 
lheres infectadas para seus conceptos, durante a gesta¬ 
gao ou o parto; 

■ acidental: contato de material contaminado com 
a pele lesada ou com mucosas, geralmente durante mani- 
pulagao laboratorial sem equipamento de biosseguranga. 

VET0RES 

Os vetores do Trypanosoma cruzi sao triatomineos 
hematofagos de meios silvestre, peri ou intradomiciliar. 
Ha varias especies envolvidas, como Triatoma brasilien- 
sis, Pastrongylus megistus, Triatoma pseudomaculata, 
Triatoma sordida. A mais importante era a transmissao 
pelo Triatoma infestans, mas e considerada controlada 
desde 2006 no Brasil. 

RESERVAT0RI0S 

Sao reservatorios da doenga o homem, mamiferos 
domesticos e silvestres. Os mais importantes sao os que 
coabitam ou estao proximos do homem (gatos, caes, por- 
cos, ratos), alem de tatus, gambas, primatas nao huma- 
nos e morcegos. A infecgao e mais benigna em animais 
silvestres, mamiferos idosos ou de grande porte, como 
bovideos e equinos. 

PERIODO DE INCUBAQA0 

O periodo de incubagao varia conforme a forma de 
transmissao: 

■ vetorial: 4-15 dias; 

■ oral: 3-22 dias; 

■ transfusional: 30-40 dias; 

■ vertical: durante a gestagao, em qualquer perio¬ 
do, ou durante o parto; 

■ acidental: ate aproximadamente 20 dias. 
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PERIQDO DE TRANSMISSIBILIDADE 

O homem pode albergar o protozoario durante toda 
a vida, sendo um reservatorio para os vetores com os 
quais tiver contato. 

QUADRO CUNICO 

O quadro clinico e dependente da fase ou da forma 
de apresentaqao, que pode ser aguda ou cronica. 

■ DOENCA DE CHAGAS AGUDA 

As manifestaqoes clinicas mais frequentes sao febre 
prolongada e recorrente, cefaleia, mialgias, astenia, ede¬ 
ma de face ou membros inferiores, rash cutaneo, linfo- 
nodomegalia, hepatoesplenomegalia e ascite. 

Acometimento do sistema cardiovascular pode ocor- 
rer sob as formas de miocardite, pericardite, derrame pe- 
ricardico, tamponamento cardiaco, cardiomegalia, insu- 
ficiencia cardiaca congestiva, derrame pleural ou ate 
mesmo alteraqoes eletrocardiograficas e ecocardiografi- 
cas assintomaticas. 

Manifestaqoes digestivas (p. ex., diarreia, vomitos, 
epigastralgia significativa) sao comuns em casos de trans- 
missao oral, com relatos de ictericia e sangramento di- 
gestivo. 

Na transmissao vetorial, podem ser observados si- 
nais de porta de entrada, como sinal de Romana ou com- 
plexo oftalmolinfonodal (edema bipalpebral unilateral), 
chagoma de inoculaqao ou complexo cutaneo linfono- 
dal (lesao de aparencia furunculoide nao supurativa), 
que sao roseo-violaceos, indolores, com edema adjacen- 
te e linfadenite-satelite. 

Em lactentes ou imudeprimidos (por reativa^ao), ha 
maior possibilidade de ocorrer meningoencefalite. 

Altera^oes laboratoriais incluem anemia, leucocito- 
se, linfocitose, elevaqao de enzimas hepaticas, aumento 
de marcadores de atividade inflamatoria, como proteina 
C-reativa e velocidade de hemossedimentaqao, plaque- 
topenia e alteraqoes de coagulaqao. 

- DOENCA DE CHAGAS CRONICA 

Ocorre redu^ao espontanea da parasitemia, que pode 
ser precedida ou nao por sinais/sintomas clinicos de fase 
aguda. Pode manifestar-se de diversas maneiras: 

■ indeterminada: forma cronica mais frequente, em 
que ha sorologia positiva sem nenhuma outra alteraqao 
detectavel por exames especificos de aparelhos cardio¬ 
vascular ou digestivo. Pode permanecer dessa forma ao 
longo da vida, ou evoluir para demais formas apos cer- 
ca de 10 anos; 


■ cardiaca: podem ocorrer desde alteraqoes eletro¬ 
cardiograficas assintomaticas ate insuficiencia cardiaca 
de diversos graus, progressiva ou fulminante, arritmias, 
acidentes tromboembolicos, aneurisma de ponta e mor- 
te subita. Ao exame fisico, pode-se constatar desdobra- 
mento de bulhas, sopro sistolico e hipofonese de 2 a bu- 
lha; ao ECG, pode-se observar bloqueio completo de 
ramo direito, hemibloqueio anterior esquerdo, bloqueios 
atrioventriculares (de 1°, 2° e 3° graus), extrassistoles ven- 
triculares, sobrecarga de camaras e alteraqoes de repola- 
rizaqao; 

■ digestiva: em razao das lesoes nos plexos nervo- 
sos ao longo do sistema digestivo (destruiqao neuronal 
simpatica), ha prejuizo da motilidade e da morfologia 
dos orgaos, sendo megaesofago e megacolon as apre- 
sentaqoes mais comuns. Disfagia de condu^ao, regur- 
gitaqao, epigastralgia, odinofagia, soluqos, salivaqao ex- 
cessiva e hipertrofia de parotidas sao os sintomas mais 
comuns no megaesofago; em casos mais graves, pode 
ocorrer esofagite, fistulas esofagicas e alteraqoes pulmo- 
nares decorrentes de doen^a do refluxo gastroesofagico. 
No megacolon, geralmente ocorre constipaqao intesti¬ 
nal insidiosa, meteorismo e distensao abdominal; volvos 
e torqoes, alem de fecalomas, podem complicar o qua¬ 
dro. Exames radiologicos contrastados sao importantes 
no diagnostico; 

■ cardiodigestiva: associaqao da doenqa cardiaca e 
da digestiva; 

■ congenita: a doenga pode passar despercebida em 
60% dos casos, e nos sintomaticos pode haver baixo peso 
ao nascer, hepatoesplenomegalia, prematuridade e febre, 
alem de ictericia, equimoses, convulsoes por hipoglice- 
mia e meningoencefalite. 

Imunodeprimidos (portadores de neoplasias hema- 
tologicas, usuarios de drogas imunodepressoras, ou coin- 
fectados pelo HIV) podem apresentar reativaqao/forma 
com exacerbates da doenqa de Chagas, com repercus- 
soes organicas graves, especialmente encefalicas e car- 
diacas. E necessaria confirmaqao por exames parasi- 
tologicos diretos no sangue periferico, outros fluidos or- 
ganicos ou tecidos. A forma mais grave em pacientes com 
Aids e uma encefalite multifocal grave, necro-hemorra- 
gica, com intenso parasitismo tecidual, descrita em cer- 
ca de 80% dos casos fatais. 

Miocardite aguda tambem e frequente nesses pa¬ 
cientes, entre os quais > 50% dos pacientes apresentam 
Trypanosoma cruzi no sangue circulante e no liquor. 
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DIAGNOSTIC!] 

A fase aguda e determinada pela presenqa de Try¬ 
panosoma cruzi circulantes em exames parasitologicos 
diretos de sangue periferico (exame a fresco, esfregaqo, 
gota espessa). Quando houver presen^a de sintomas por 
periodo > 30 dias, sao recomendados metodos de con- 
centraqao em razao do declmio da parasitemia (teste de 
Strout, micro-Ht, quantitative huffy coat - QBC); se nao 
forem encontrados parasitos em pelo menos 2 tentati- 
vas diferentes, a presenqa, no sangue, de anticorpos IgM 
anti -Trypanosoma cruzi por imunofluorescencia indi- 
reta, em titulos > 1:10, indica doenqa aguda quando as- 
sociada a fatores clinicos e epidemiologicos. Essa pes- 
quisa esta sujeita a reaqoes falso-positivas pela presenqa 
de fator reumatoide e problemas de reatividade cruza- 
da; assim, para corroborar a sorologia, podem ser em- 
pregadas tecnicas de multiplicaqao do parasita (xeno- 
diagnostico, hemocultivo ou PCR). 

Na fase cronica, detectam-se anticorpos IgG anti- 
-Trypanosoma cruzi em 2 testes sorologicos de princi- 
pios distintos, sendo a imunofluorescencia indireta 
(IFI), a hemoaglutinaqao (HE) e o ensaio imunoenzi- 
matico (Elisa) os metodos recomendados. Por serem 
de baixa sensibilidade, os metodos parasitologicos sao 
desnecessarios para o manejo clinico, no entanto, tes¬ 
tes de multiplica^ao do parasita podem indicar a doen- 
qa cronica. 

TRATAMENTO 

Deve ser precoce. E indicado em fase aguda ou cro¬ 
nica recente (crianqas < 12 anos) ou doenqa congenita, 
e discutido nas reativaqoes. E feito com benznidazol 
(comp 100 mg), na dose de 5 mg/kg/dia em adultos, e 
5-10 mg/kg/dia em crian^as, divididos em 2-3 tomadas, 
por 60 dias. E contraindicado em gestantes. O tratamen- 
to sintomatico e realizado conforme as manifestaqoes 
clinicas (insuficiencia cardiaca congestiva, arritmias, die- 
tas, laxativos ou, ate, intervenqao cirurgica nas formas 
digestivas graves). 

A doen<;a de Chagas aguda deve ser notificada ime- 
diatamente, mediante a suspeita, ao sistema de saude 
publica. 

- BIBUOGRAFIA 

Brasil. Ministerio da Saude. Doen«;a de Chagas. In: Doen^as infecciosas e 
parasitarias: guia de bolso. 8.ed. Brasilia: Ministerio da Saude; 2010. 
p.145-51. 

Ferreira MS, Lopes ER, Silva AM, Andrade ZA, Dias JCP, Ostermayer AL. 
Doen<;a de Chagas. In: Focaccia R, Diament D, Ferreira MS, Siciliano 
RF (eds.). Veronesi-Foccacia: tratado de infectologia. 4.ed. Sao Paulo: 
Atheneu; 2010. p.1633-79. 


DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

A esquistossomose mansonica e uma doenqa para- 
sitaria causada pelo trematodeo Schistosoma mansoni 
cujas formas adultas habitam os vasos mesentericos do 
hospedeiro definitivo (humanos) e as formas interme- 
diarias se desenvolvem em caramujos gastropodes aqua- 
ticos do genero Biomphalaria. 

Seu agente etiologico, o Schistosoma mansoni, e um 
helminto pertencente a classe Trematoda, familia Schis- 
tosomatidae e genero Schistosoma. 

TRANS MISS A0 

Os ovos do Schistosoma mansoni sao eliminados pe- 
las fezes do hospedeiro infectado (homem) e eclodem 
em contato com a agua doce, liberando larvas ciliadas 
(miraddios) que penetram no caramujo, onde se multi- 
plicam. Apos 4-6 semanas, as larvas abandonam o cara¬ 
mujo, principalmente quando estao sob aqao de calor e 
luminosidade, na forma de cercarias. As cercarias pene¬ 
tram ativamente no homem por meio da pele e/ou das 
mucosas, frequentemente pelos membros inferiores (areas 
do corpo que fleam em maior contato com aguas conta- 
minadas). 

O homem e o principal hospedeiro definitivo do pa¬ 
rasita. Primatas, marsupiais (gamba), ruminantes, roe- 
dores e lagomorfos (lebres e coelhos) sao considerados 
hospedeiros permissivos ou reservatorios, porem nao 
esta clara a participaqao desses animais na transmissao. 

No Brasil, o hospedeiro intermediario sao os cara¬ 
mujos gastropodes aquaticos pertencentes a familia Pla- 
norbidae e ao genero Biomphalaria. Sao caramujos pul- 
monados e hermafroditas que habitam coleqoes de agua 
doce com pouca correnteza ou parada. Tres especies sao 
hospedeiros naturais: Biomphalaria glabrata, Biomphala¬ 
ria tenagophila e Biomphalaria straminea. Esses organis- 
mos possibilitam a reproduqao assexuada do helminto. 

O periodo de incubaqao medio e de 2-6 semanas 
apos a infeeqao (periodo entre a fase de penetraqao das 
cercarias e a instalaqao dos vermes adultos no interior 
do hospedeiro definitivo). 

O homem pode eliminar ovos viaveis de Schistoso¬ 
ma mansoni nas fezes a partir de 5 semanas apos a infec- 
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(;ao e por um periodo de 6-10 anos (pode ser > 20 anos). 
Os hospedeiros intermediaries come^am a eliminar cer- 
carias 4-7 semanas apos a infec^ao pelos miracidios, e, a 
partir dai, durante toda a sua vida, que e de aproxima- 
damente 1 ano. O periodo de vida das cercarias e de cer- 
ca de 2 dias, porem sua infectividade diminui progressi- 
vamente durante o tempo em que permanecem livres a 
partir do momento da elimina^ao. 

EPIDEMI0L0GIA 

A esquistossomose mansonica e uma doen^a de ocor- 
rencia tropical registrada em 54 paises, principalmente 
na Africa, leste do Mediterraneo e America. Na Ameri¬ 
ca do Sul, destacam-se a regiao do Caribe, Venezuela e 
Brasil. Na Africa e no leste do Mediterraneo, atinge as 
regioes do Delta do Nilo e paises como Egito e Sudao. 
No Brasil, e considerada uma endemia que atinge 19 uni- 
dades federadas e esta presente, de forma endemica, do 
Maranhao ate Minas Gerais, com focos no Para, Piaui, 
Rio de Janeiro, Sao Paulo, Parana, Santa Catarina, Goias, 
Distrito Federal e Rio Grande do Sul. 

Possui baixa letalidade, e as principais causas de obi- 
to estao relacionadas as formas clinicamente graves. Es- 
tima-se que cerca de 25 milhoes de pessoas vivem em 
areas sob o risco de contrair a doen^a. 

E considerada doen^a de notifica^ao compulsoria 
nas areas nao endemicas, segundo o Ministerio da Sau- 
de; entretanto, recomenda-se que todas as formas graves 
na area endemica sejam notificadas. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

A sintomatologia clinica depende do estagio de evo- 
luqao no homem. 

Na fase inicial, as manifesta^des alergicas predomi- 
nam, sendo mais intensas nos individuos hipersensiveis 
e nas reinfec^oes. As formas agudas podem ser assinto- 
maticas ou sintomaticas (dermatite cercariana e febre de 
Katayama). 

Em geral, o 1° contato com os hospedeiros interme¬ 
diaries da esquistossomose ocorre na infancia. Na maio- 
ria dos portadores, a doenqa e assintomatica. Geralmen- 
te, e diagnosticada nas altera^oes encontradas nos exames 
laboratoriais de rotina (eosinofilia e ovos viaveis de Schis¬ 
tosoma mansoni nas fezes). 

Nas formas sintomaticas, a dermatite cercariana cor- 
responde a fase de penetra^ao das larvas atraves da pele. 
Pode ocorrer prurido imediato, alem de surgimento de 
micropapulas eritematosas e pruriginosas, semelhantes a 
picadas de inseto e eczema de contato, com dura^ao des- 
crita de ate 5-15 dias apos a infec^ao, mas que em geral 
permanecem durante as primeiras horas (12-72 horas). 


Pode ocorrer a febre de Katayama em um periodo 
variavel de 3-7 semanas depois da exposi^ao. Acredita- 
-se que esteja relacionada a migra^ao das formas imatu- 
ras do parasita, a hipersensibilidade aos antigenos do es- 
quistossoma e aos complexos imunes circulantes, e 
coincide com as primeiras 2 semanas de produ^ao de 
ovos, momento em que a carga de antigeno aumenta dra- 
maticamente. E caracterizada por alterafbes gerais que 
compreendem: linfadenopatia, febre, calafrios, cefaleia, 
artralgia, anorexia, dor abdominal e, com menor fre- 
quencia, queixas de diarreia, nauseas, vomitos e tosse 
seca. Ao exame fisico, pode ser encontrada hepatoesple- 
nomegalia, e podem ser observadas opacidades irregu- 
lares em RX de torax. O achado laboratorial de eosino¬ 
filia elevada e bastante sugestivo, especialmente quando 
associado aos dados epidemiologicos; os ovos sao rara- 
mente excretados em quantidades detectaveis nessa fase, 
e os testes de anticorpos sao geralmente negativos. 

A fase tardia da doen^a desenvolve-se 6 meses apos 
a infeajao e pode durar muitos anos. Podem surgir si- 
nais de progressao da doen^a para diversos orgaos, che- 
gando a atingir graus extremos de gravidade, ou o indi- 
viduo pode permanecer assintomatico. As manifesta^oes 
clinicas dependem da localiza^ao e da intensidade da 
carga parasitaria, da capacidade de resposta do indivi- 
duo ou do tratamento instituido. 

As formas cronicas podem ser descritas como: 

■ hepatointestinal: sintomas inespecificos como 
desanimo, apatia, tonturas, cefaleia e sintomas distoni- 
cos. Os sintomas digestivos podem predominar (sen- 
sa^ao de plenitude, flatulencia, dor epigastrica e hi- 
porexia). Observam-se surtos diarreicos e, por vezes, 
disenteriformes intercalados com constipa^ao intesti¬ 
nal cronica. Ao exame fisico, o paciente pode apresen- 
tar figado palpavel, com nodula^oes que, nas fases mais 
avanfadas, correspondem a areas de fibrose decorren- 
tes de granulomatose periportal ou fibrose de Symmers. 
Na USG, verifica-se a presen^a de fibrose hepatica mo- 
derada ou intensa; 

■ hepatica: a apresentaqao clinica e similar a forma 
hepatointestinal. Ao exame fisico, tambem se encontra 
um figado palpavel e endurecido; 

■ hepatoesplenica compensada: presen^a de hiper- 
tensao portal levando a esplenomegalia e ao aparecimen- 
to de varizes de esofago. Sinais e sintomas podem ser 
inespecificos, como dores abdominais atipicas, altera- 
qoes do habito intestinal e sensa^ao de peso ou descon- 
forto no hipocondrio esquerdo, em decorrencia do cres- 
cimento do ba^o. As vezes, o 1° sinal de descompensaijao 
da doen^a e a hemorragia digestiva, como hematemese 
e/ou melena. Ao exame fisico, o figado encontra-se au- 
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mentado. O ba^o aumentado pode estar endurecido e 
indolor a palpa^ao; 

■ hepatoesplenica descompensada: e considerada 
uma das formas mais graves da doen^a. Caracteriza-se 
por progressao da insuficiencia hepatica e possibilidade 
de hemorragia digestiva. O figado apresenta-se volumo- 
so ou pequeno (contraido por causa da fibrose); o ba^o 
e em geral palpavel ate ou alem da cicatriz umbilical. E 
comum observar-se ascite e circulaqao colateral. Podem 
ser encontradas, tambem, serias perturbaqoes respirato- 
rias, desnutri^ao acentuada e ate mesmo caquexia. Evi- 
dencia quadro terminal do paciente; 

■ pseudoneoplasica: a esquistossomose pode pro- 
vocar tumores similares a neoplasias. 

■ neurologica: a mielorradiculopatia esquistosso- 
motica (esquistossomose medular) e a forma ectopica 
mais comum e causa grandes incapacidades, caracteri- 
zada pela presen^a de ovos e de granulomas esquistos- 
somoticos no SNC. O diagnostico correto depende do 
alto nivel de suspefipao clinica de esquistossomose em 
pacientes com historia epidemiologica compativel asso- 
ciada a dor lombar, disturbios esfincterianos e altera^oes 
sensitivas dos membros inferiores; 

■ vasculopulmonar (hipertensiva e cianotica): apre- 
senta-se com hipertensao pulmonar e obstruqao dos va- 
sos provocada por ovos e vermes mortos e/ou vasculite 
pulmonar por imunocomplexos. Os sintomas clinicos 
manifestam-se como a sindrome de cor pulmonale, en- 
tre os quais estao a sincope aos esfor^os e sinais de insu¬ 
ficiencia cardiaca. A forma cianotica e de pior prognos- 
tico e esta associada a forma hepatoesplenica; 

■ renal: acometimento renal manifesta-se em 10- 
-15% dos doentes com a forma hepatoesplenica, geral- 
mente como glomerulonefrite por imunocomplexos; 

■ outras formas ectopicas: presen^a de vermes e/ou 
ovos nos tecidos fora do sistema portal, menos frequen- 
te. As mais importantes localizafoes sao orgaos genitais 
femininos, testiculos, pele, retina, tireoide e cora^ao. 

Algumas doen^as associadas podem modificar o 
curso da esquistossomose, como salmonelose prolonga- 
da (salmonelose septicemica prolongada), abscesso he- 
patico em imunossuprimidos (Aids, infec^ao pelo HTLV)/ 
pessoas em uso de imunossupressores e outras hepato- 
patias (virais, alcoolica). 

DIAGNOSTICO 

Alem do quadro clinicoepidemiologico, achados 
inespecificos de eosinofilia e altera^ao de fun^ao hepa¬ 
tica em algumas formas, deve ser realizado exame para¬ 


sitologico de fezes (3-6 amostras), preferencialmente com 
o uso de tecnicas quantitativas de sedimenta^ao, desta- 
cando-se a tecnica de Kato-Katz, que permite a visuali- 
zaqao e a contagem dos ovos por grama de fezes. A USG 
auxilia o diagnostico de fibrose e nos casos de hepatoes- 
plenomegalia. Biopsia retal ou hepatica nao sao reco- 
mendadas de rotina, mas podem ser uteis nos casos sus- 
peitos e na presen^a de exame parasitologico negativo. 
Testes sorologicos podem ser uteis em complementaqao 
aos exames parasitologicos nas areas de baixa prevalen- 
cia e com cargas parasitarias pequenas. 

TRATAMENTO 

Administra-se praziquantel (comp 600 mg), VO, em 
dose unica de 50 mg/kg de peso para adultos e 60 mg/kg 
de peso para criampas. Como 2 a escolha, opta-se pela 
oxamniquina (cap 250 mg), na dose de 15 mg/kg para 
adultos (soluipao de 50 mg/mL) e de 20 mg/kg para crian- 
^as, VO, em dose unica, 1 hora apos uma refei^ao. 

Os casos graves geralmente requerem interna^ao 
hospitalar e interven^ao cirurgica/endoscopica. Nao se 
recomenda a administra^ao de medica^ao durante a ges- 
ta^ao e a amamentaipao, em crian^as < 2 anos de idade, 
e em portadores de insuficiencia hepatica grave, insufi¬ 
ciencia renal ou outras situates graves de descompen- 
sa^ao clinica. 

No caso de tratamento da nutriz, a amamenta^ao 
devera ocorrer 72 horas apos o tratamento. O risco/be- 
neficio do tratamento deve ser avaliado pelo medico. 

O acompanhamento do paciente e feito por meio do 
exame parasitologico de fezes a partir do 4° mes pos-tra- 
tamento e as complicates clinicas devem ser seguidas 
e tratadas conforme o acometimento clinico. 
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LEISHMANIOSE VISCERAL 


Nadielle Queiroz da Silva 


DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

A leishmaniose visceral e uma doenga cronica sis- 
temica de carater insidioso que causa febre, sindrome 
consumptiva e visceromegalias. Deixou de ser uma doen- 
9 a com predominio em areas rurais para alcangar as areas 
urbanas, caracterizando uma endemia em expansao. 
Apresenta altas taxas de letalidade se nao tratada. 

Seu agente etiologico e o protozoario da familia Try- 
panosomatidae, do genero Leishmania, parasita intrace- 
lular obrigatorio das celulas do sistema fagocitico mo¬ 
nonuclear, com 2 formas evolutivas, uma flagelada ou 
promastigota, encontrada no tubo digestivo do inseto 
vetor, e outra aflagelada ou amastigosta, vista nos teci- 
dos dos hospedeiros vertebrados. Nas Americas, Leish¬ 
mania (Leishmania) chagasi (ou tambem chamada de 
Leishmani infantum) e a especie isolada na maioria dos 
casos dos pacientes com leishmaniose visceral. 

No Brasil, sabe-se que a transmissao para humanos 
e feita pela picada das femeas de insetos flebotomineos 
infectadas (vetores). Duas especies, ate o momento, es- 
tao relacionadas com a transmissao da doenga: Lutzomyia 
longipalpis e Lutzomyia cruzi. 

A principal fonte de infecgao (reservatorio) na area 
urbana sao os caes. No ambiente silvestre, os reservato- 
rios sao as raposas (Dusicyon vetulus e Cerdocyon thous) 
e os marsupiais (Didelphis albiventris). Questiona-se a 
possibilidade de o homem ser fonte de infecgao. 


No homem, o periodo de incubagao pode variar de 
10 dias a 24 meses, sendo 0 mais comum de 2 a 6 meses. 

EPIDEMI0L0GIA 

O Ministerio da Saude determina, desde 2011, que 
todo caso de leishmaniose visceral e de notificagao obri- 
gatoria as autoridades locais de saude. Deve-se realizar 
a investigagao epidemiologica em ate 48 horas apos a no¬ 
tificagao, avaliando-se a necessidade de adogao de me- 
didas de controle pertinentes. A investigagao devera ser 
encerrada ate 60 dias apos a notificagao. A unidade de 
saude notificadora deve utilizar a ficha de notificagao/ 
investigagao do Sistema de Informagao de Agravos de 
Notificai^ao (Sinan) e encaminha-la para ser processada 
conforme o fluxo estabelecido pela Secretaria Municipal 
de Saude. 

Atualmente, sua ocorrencia esta distribuida em 21 
unidades da federa^ao, nas 5 regioes brasileiras. A regiao 
Nordeste e a maior representante do numero de notifi- 
ca^oes. 

E mais frequente no sexo masculino (62,2%) e em 
crian^as com idade < 10 anos (46,2%). 

QUADRO CUNICO 

Do ponto de vista didatico e considerando a evolu- 
9 ao clinica da doeni;a, pode-se dividi-la em periodos: 
inicial, de estado e final (Figura 1). 

De uma forma geral, a hepatomegalia e menos pro- 
nunciada que a esplenomegalia, que na fase aguda di- 
ficilmente ultrapassa 5 cm do rebordo costal esquerdo. 
A palpa^ao, o ba^o tem consistencia firme e pode ser 
doloroso, pela distensao de sua capsula em decorrencia 
do crescimento significativo em tempo relativamente 
curto. 


Periodo inicial 

■ Fase"aguda" 

■ Em area endemica, 
pode haver quadra 
autolimitado < 15 dias, 
similar a outros 
processos infecciosos 


Periodo de estado 

■ Sinais e sintomas 
insidiosos e de 
carater irregular 


Periodo final 

■ Infecgoes bacterianas: 
otite media aguda, 
infecgoes respiratorias 
e do trato urinario, 
piodermites 

■ Hemorragias: 
epistaxe, petequias, 
sangramento 
digestivo 


Progressao dos sintomas 

(febre, hepatomegalia, esplenomegalia, palidez, perda ponderal, desnutrigao, 
edema de membros inferiores, anasarca, ascite, icterfcia, sangramentos) 



Figura 1 Associagao entre evolugao dos sintomas e os periodos da leishmaniose visceral, com suas principals caracteristicas. 
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Complicagoes 

As complicagoes mais frequentes sao bacterianas. 
Os sangramentos sao frequentemente decorrentes da pla- 
quetopenia. Hemorragia digestiva e ictericia indicam 
gravidade do caso. 

Os doentes coinfectados com leishmaniose visceral 
e HIV, na grande maioria dos casos, apresentam essas 
manifestagoes clinicas. Entre aqueles com imunodepres- 
sao acentuada (p. ex., CD4 < 50/mm 3 ), infecgao parasi- 
taria em locais menos comuns pode ser vista, incluindo 
trato gastrointestinal (envolvimento do esofago, com dis- 
fagia e odinofagia, motivo pelo qual deve ser feito diag¬ 
nostic diferencial com outras doengas oportunistas), 
cavidade peritoneal, pulmao, pleura, pele e mucosas (as 
lesoes podem simular sarcoma de Kaposi ou estar sobre- 
postas a estas, ou sobre lesoes de herpes simplex e her¬ 
pes-zoster). 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

■ Histopatologia e cultura: a visualizagao de para- 
sitas requer coleta de material por pungao aspirativa por 
agulha ou biopsia dos orgaos afetados - em ordem de 
sensibilidade, aspirado esplenico, aspirado ou biopsia 
de medula ossea, biopsia hepatica e pungao aspirativa 
ou biopsia de linfonodos. Usualmente, aspirado de me¬ 
dula ossea ou esplenico e realizado, com descrigao de 
sensibilidade, respectivamente, de 70% e 96% em uma 
analise comparativa. Aspirado esplenico e associado a 
risco de hemorragia e perfuragao intestinal, sendo tais 
riscos reportados como baixos em maos experientes e 
com as novas tecnicas de radiodiagnostico, devendo ser 
realizado apenas na ausencia de coagulopatias. O aspi¬ 
rado de medula ossea costuma ser mais seguro e tam- 
bem apresenta otima sensibilidade. O material aspira¬ 
do pode ser inoculado em cultura, e o restante deve ser 
usado para preparar esfregago corado com Giemsa, 
Wright, Leishman ou Panoptico. Recomenda-se a pre- 
paragao de pelo menos 4 laminas, e 200 campos devem 
ser observados antes de considerar lamina negativa. For¬ 
mas amastigotas do parasita, inoculadas em meios es- 
peciais, contendo agar e sangue de coelho, transformam- 
-se em promastigotas. A cultura pode ser realizada no 
meio de Novy-McNeal-Nicolle (NNN) ou em outro meio 
que permita crescimento parasitario, sendo o material 
inoculado no meio e a cultura verificada semanalmen- 
te por microscopia para detectar a presenga de promas¬ 
tigotas ate 4 semanas apos a inoculagao. A utilizagao de 
meio liquido sobre o NNN, como o meio LIT ou de Sch¬ 
neider, aumenta e acelera a positividade da cultura. O 
crescimento geralmente ocorre dentro de 2 semanas, 
mas pode levar mais tempo se o material utilizado con- 


tiver poucos parasitas. A sensibilidade da cultura varia 
em 60-85%. 

■ Sorologias: imunoflorescencia indireta (IFI) e Eli¬ 
sa sao uteis como ferramentas diagnosticas. O resultado 
da IFI e normalmente expresso em diluigoes. Sao consi- 
deradas positivas diluigoes a partir de 1:80. Titulos de 
1:40 sao duvidosos e recomenda-se a solicitagao de nova 
amostra em 30 dias. O teste Elisa tern resultado expres¬ 
so em unidades de absorvancia a um raio de luz e pode 
ser determinado em diluigoes ou apenas como reagente 
ou nao reagente. O teste de aglutinagao direta pode ser 
lido a olho nu, portanto, e de execugao mais facil. A sen¬ 
sibilidade e a especificidade dos testes sorologicos va- 
riam, dependendo do antigeno e do teste utilizado. Em 
geral, os ensaios que utilizam os antigenos de parasitas 
inteiros possuem alta sensibilidade e especificidade re- 
lativamente baixa em decorrencia de reagao cruzada com 
doenga de Chagas, malaria e outras infecgoes, bem como 
reatividade cruzada nao especifica. O antigeno recom- 
binante de cinesina (rK39) e de grande valor em Elisa, 
com boa sensibilidade e elevada especificidade em pa- 
cientes imunocompetentes (variam em 61,5% e 91 a > 
93-95%, respectivamente). Esse antigeno tambem foi 
adaptado para a realizagao de testes imunocromatogra- 
ficos. A precisao do uso de rK39 e comparavel ao teste 
de aglutinagao. 

■ Testes antigenicos urinarios: o mais difundido 
para pesquisa de antigenos de Leishmania e o teste de 
aglutinagao em latex. Tern alta especificidade, mas sen¬ 
sibilidade < 70%, limitando sua utilidade diagnostica. 
Ao contrario dos testes sorologicos, torna-se negativo 
rapidamente apos tratamento adequado. Ainda nao e 
empregado no Brasil. 

■ Tecnicas moleculares: a reagao em cadeia da poli- 
merase (PCR) tern sensibilidade mais elevada que esfre¬ 
gago ou cultura, mas e variavel, dependendo do material 
coletado, sendo mais elevada nos tecidos (p. ex., bago e 
medula ossea), e de resultado mais variavel ainda no san¬ 
gue periferico, provavelmente porque a sensibilidade e 
proporcional a carga parasitaria circulante, que esta rela- 
cionada a gravidade da doenga. Muitos metodos de visua¬ 
lizagao, primers e protocolos ainda estao em avaliagao. 

■ Teste de Montenegro: a reagao intradermica de 
Montenegro e utilizada para avaliar o grau de exposigao 
e de imunidade da populagao. Pacientes imunocompe¬ 
tentes sem doenga ativa tern fortes respostas ao teste; 
coinfecgao com HIV esta associada a anergia a antige¬ 
nos de leishmania. Nos pacientes com calazar, o teste e 
quase uniformemente negativo; uma resposta positiva 
desenvolve-se geralmente 2-24 meses apos a recupera- 
gao clinica. Portanto, nao tern papel diagnostico. 
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DIAGNOSTICO 

O diagnostico histopatologico requer visualiza^ao 
de amastigotas, que normalmente sao encontradas no 
interior de macrofagos, mas tambem podem estar fora 
das celulas. A presen^a de cinetoplasto e a caracteristica 
que mais claramente distingue amastigotas de Leishma- 
nia de histoplasma, que possuem tamanho similar. A car- 
ga parasitaria pode ser quantificada com base em uma 
escala de 0 (sem parasitas em 1.000 campos microscopi- 
cos) a 6+ (> 100 parasitas por campo). 

Em regioes onde a leishmaniose visceral e endemi- 
ca, os resultados dos testes sorologicos podem ser posi¬ 
tives em individuos assintomaticos e com infec^ao sub- 
clinica. Os pacientes com recupera^ao clinica apos 
tratamento com exito continuam a ter sorologia positi- 
va durante meses ou anos, apesar de frequentemente 
apresentarem queda. As sorologias nao podem ser usa- 
das como controle de cura em curto prazo. Por essas ra- 
zoes, sorologia positiva nao significa leishmaniose vis¬ 
ceral ativa, e tais resultados devem ser interpretados no 
contexto da informa^ao clinica e epidemiologica. 

PCR pode ser utilizada para diagnostico, podendo 
ser realizada nos aspirados esplenicos, de medula ossea, 
em materials de biopsias e em sangue periferico, lem- 
brando das limita^oes de cada metodo. 

Diagnostico em pacientes coinfectados pelo HIV 

Pacientes coinfectados tendem a ter titulos de anti- 
corpos relativamente baixos; em contrapartida, as tecni- 
cas de biologia molecular apresentam sensibilidade re¬ 
lativamente elevada, uma vez que a carga parasitaria em 
sangue periferico em grande parte das vezes e alta. Os 
estudos de valida^ao de testes para diagnostico rapido 
da leishmaniose visceral, em formato de fitas imunocro- 
matografkas com antigenos recombinantes (p. ex., rK39) 
em popula^ao sem infec^ao pelo HIV demonstraram 
sensibilidade e especificidade > 93%. O desempenho des- 
se tipo de teste em popula^ao com a coinfec^ao Leish- 
mania -HIV podera ser inferior ao observado na popu- 
laipao nao coinfectada, no entanto, as fitas devem ser 
utilizadas com o objetivo de acelerar o diagnostico dos 
casos suspeitos sem deixar de insistir no diagnostico de 
leishmaniose visceral nos casos em que as fitas mostra- 
rem resultado negativo. Em decorrencia da possibilida- 
de de visceralizai;ao de especies dermotropicas ou de ma- 
nifesta^ao cutanea na leishmaniose visceral, isolamento 
e caracteriza^ao da especie sao recomendados. Esses me- 
todos nao sao fundamentals para o diagnostico das leish- 
manioses, que e definido, na maioria das vezes, por me- 
todos diretos; no entanto, sao importantes quando e 
necessario identificar a especie do agente etiologico en- 


volvido. Existem varios metodos empregados na identi- 
fica^ao especifica de Leishmania, mas a eletroforese de 
enzimas e o perfil de reatividade com anticorpos mono- 
clonais encontram-se mais bem padronizados. 

Exames e resultados que auxiliam no diagnostico 

No periodo inicial, o hemograma revela anemia, ge- 
ralmente com Hb > 9 g/dL. A contagem de leucocitos 
apresenta-se sem altera^oes significativas, com predomi¬ 
nance de linfocitos e monocitos; a contagem de plaque- 
tas pode estar normal; com VHS elevado, alem de hiper- 
globulinemia. Com a evolu^ao da doen^a, ha evidencia 
de anemia mais grave, trombocitopenia, leucopenia com 
linfomonocitose e inversao da rela^ao albumina/globu- 
lina. Pode haver aumento de enzimas hepaticas (2-3 ve¬ 
zes o valor normal), altera^oes da fun^ao hepatica, e au¬ 
mento de ureia e creatinina. 

TRATAMENTO 

No Brasil, os medicamentos utilizados sao o anti- 
monial pentavalente e a anfotericina B. O Ministerio da 
Saude recomenda o antimoniato de meglumina como 
farmaco de l a escolha; a anfotericina B deoxicolato e con- 
siderada l a escolha no tratamento de gestantes e coin¬ 
fectados com Leishmania-HYV, sendo a anfotericina B li- 
possomal a l a escolha em pacientes com idade > 50 anos, 
insuficiencia renal, refratariedade ao deoxicolato, trans- 
plantados renais, cardiacos e hepaticos. 

Existem no mercado, atualmente, 2 formula^oes de 
antimoniais pentavalentes (Sb +5 ) disponiveis: estibogli- 
conato de sodio e antimoniato de meglumina, sem des- 
cri(jao de diferen^as quanto a eficacia terapeutica. No 
Brasil, a unica formula^ao disponivel e o antimoniato de 
meglumina (Glucantime®), que vem sendo distribuido 
pelo Ministerio da Saude em ampolas de 5 mL, conten- 
do 405 mg de Sb +5 (1 mL = 81 mg). Recomenda-se dose 
de 20 mg de Sb +5 /kg/dia, com aplica^ao EV ou IM, por 
no minimo 20-30 dias e no maximo 40 dias, utilizando- 
-se o limite maximo de 3 ampolas/dia do produto com 
bons indices de cura. Para facilitar a infusao, pode ser 
diluida em SG5%. 

Antes de se iniciar o tratamento, deve-se realizar 
avaliaipao e estabiliza^ao de condi^oes clinicas e trata¬ 
mento de infec^oes concomitantes; e tambem e indica- 
da a realizacao de ECG em todos os casos. O ECG e obri- 
gatorio em pacientes com idade > 50 anos, no inicio, 
durante e apos o tratamento (ECG semanal apos 20° dia 
de tratamento). O principal efeito colateral e tempo e do- 
se-dependente e se traduz por disturbios de repolariza- 
^:ao (inversao e achatamento de onda T e aumento do in- 
tervalo QT). Qualquer evidencia de arritmia deve levar 
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a interrup^ao do tratamento e mudan^a para esquemas 
alternatives. Pode tambem causar artralgias, adinamia, 
anorexia e aumento da diurese por perda da capacidade 
de concentra^ao urinaria, que geralmente e transitoria. 
Altera^ao dos niveis de amilase sem repercussao clinica 
nao requer suspensao do tratamento, apenas se > 4 ve- 
zes o limite maximo para amilase e 15 vezes para lipase. 

Tratamentos alternativos 

No Brasil, estao incluidos nesta categoria anfote- 
ricina B deoxicolato e suas formulates “lipidicas” 
(anfotericina B lipossomal e anfotericina B dispersao co- 
loidal). Nos casos de resposta insatisfatoria ou contrain- 
dica^ao/toxicidade aos antimoniais, coinfec^ao Leishma- 
nia -HIV e em gestantes, a anfotericina B deoxicolato 
deve ser utilizada na dose de 1 mg/kg/dia, por 14-20 dias 
consecutivos. Por conta da baixa solubilidade, deve ser 
reconstituida em 10 mL de agua destilada no momento 
do uso, podendo ser mantida em refrigera^ao (2-8°C) 
por ate 7 dias. Deve ser diluida em SG5% na propor^ao 
de 1 mg para 10 mL para ser administrada. Em razao do 
risco de precipita^ao, a anfotericina B nao pode ser mis- 
turada a outros medicamentos ou solu^oes que conte- 
nham eletrolitos. Sempre deve ser administrada por EV, 
em infusao lenta de 4-6 horas, com limite maximo de 50 
mg/dose/dia. A anfotericina B lipossomal, apesar de apre- 
sentar otima resposta e menor tempo de tratamento, 
apresenta custo muito elevado, impossibilitando atual- 
mente seu uso de rotina. Esta sendo indicada aos pacien- 
tes graves de leishmaniose visceral, que desenvolveram 
insuficiencia renal ou toxicidade cardiaca durante o uso 
de antimoniato de meglumina; pacientes com > 50 anos 
de idade; transplantados renais, cardiacos e hepaticos; e 
aqueles refratarios a anfotericina B, na dose de 3 mg/kg/ 
dia, durante 7 dias, ou 4 mg/kg/dia, durante 5 dias. Para 
administra^ao, deve-se reconstituir o po em 12 mL de 
agua destilada para inje^ao; obtem-se uma solu^ao con- 
tendo 4 mg/mL de anfotericina B lipossomal, que pode 
ser guardada por ate 24 horas a 2-8°C. Deve-se rediluir 
a dose calculada na propor^ao de 1 mL (4 mg) de anfo¬ 
tericina B lipossomal para 19 mL de SG5%. A infusao 
devera ser iniciada em, no maximo, 6 horas apos a dilui- 
^ao em SG5%, e o tempo de infusao e em media de 60 
minutos. 

Os efeitos colaterais da formula^ao deoxicolato sao 
flebite, cefaleia, febre, calafrios, astenia, mialgias, vomi- 
tos e hipotensao durante a infusao. Ao longo do trata¬ 
mento, pode surgir sobrecarga hidrica e hipopotassemia. 
Alterafoes pulmonares sao menos descritas, ao passo 
que complicates renais em graus variados ocorrem em 
praticamente todos os pacientes. Com a formula^ao li¬ 


possomal, os eventos adversos sao febre, cefaleia, nau¬ 
seas, vomitos, tremores, calafrios e dor lombar, com me¬ 
nos efeito adverso renal. 

A eficacia de profilaxia secundaria apos o 1° episo- 
dio de leishmaniose visceral em pacientes portadores de 
HIV nao foi estabelecida definitivamente e e muito con- 
troversa, bem como os criterios de suspensao. Os esque¬ 
mas propostos na literatura sao: anfotericina B, 1 mg/kg, 
a cada 2 semanas; antimoniato de meglumina, 810 mg 
de Sb +5 , a cada 2 semanas; isetionato de pentamidina, 4 
mg/kg do sal, a cada 2-4 semanas; e anfotericina B lipos¬ 
somal, 3 m/kg, a cada 2 semanas, ate CD4 > 350/mm 3 . 
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Antonio Carlos Nicodemo 


DEFINIQAO 

A leptospirose e uma doen^a infecciosa aguda cau- 
sada por espiroquetas patogenicas do genero Leptospira. 
E uma zoonose transmitida ao homem principalmente 
pelo contato com agua ou solo contaminado com urina 
de ratos infectados. No homem, pode provocar manifes- 
ta^oes clmicas variadas, desde infec^oes assintomaticas 
ate formas graves, como a smdrome de Weil. 

EPIDEMIOLOGIA 

O principal reservatorio e o rato, embora animais 
como caes, equinos, bovinos e suinos possam transmi¬ 
ts o agente. A transmissao ocorre principalmente por 
meio do contato com coleijoes de agua contaminada, em¬ 
bora possa ocorrer tambem por nataqao recreacional ou 
acidental; contato professional com urina, sangue, teci- 
dos ou orgaos de animais infectados (abatedouros); con¬ 
tato acidental (mordedura) e por via transplacentaria. 
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Parece cada vez mais importante a urbaniza^ao da doen- 
^a, em razao dos grandes aglomerados urbanos deficien- 
tes em saneamento basico. 

VIGILANCIA EPIDEMIOLOGICA 

A leptospirose e uma doenqa de notifica^ao compul- 
soria no Brasil. Foram confirmados 3.790 em 2010 e de 
4.832 casos no ano de 2011. A maioria dos casos confir¬ 
mados e proveniente das regioes Sudeste e Sul. E impor¬ 
tante lembrar que a doenga e subnotificada, ja que a maio¬ 
ria dos casos corresponde a formas nao graves, anictericas, 
que muitas vezes sao consideradas sindromes virais be- 
nignas ou autolimitadas. 

QUADRO CUNICO 

Cerca de 90% dos casos corresponde a formas be- 
nignas autolimitadas, confundidas com gripe, viroses ou 
meningites linfomonocitarias benignas. 

O quadro clinico relacionado as formas graves ge- 
ralmente cursam com ictericia, insuficiencia renal, feno- 
menos hemorragicos (pneumonite). E comumente cha- 
mado de forma ictero-hemorragica ou sin drome de Weil. 

Apos periodo de incuba^ao de, em media, 5-14 dias, 
as leptospiras atingem a circula^ao, provocando a fase de 
leptospiremia. O paciente apresenta quadro de initio su- 
bito com febre, cefaleia, hiperemia conjuntival, mialgia di- 
fusa (principalmente na panturrilha), nauseas e vomitos. 

No periodo de estado (geralmente, 3-7 dias apos o 
initio dos sintomas), pode aparecer ictericia de intensi- 
dade variavel (ictericia rubinica), injuria renal aguda, fe- 
nomenos hemorragicos e insuficiencia respiratoria. O 
comprometimento renal ocorre na forma de uma glo- 
merulite leve, podendo haver nefrite intersticial e necro¬ 
se tubular aguda. A injuria renal aguda muitas vezes e 
multifatorial, decorrente de desidrataqao, altos niveis de 
bilirrubina e rabdomiolise. 

No pulmao, pode ocorrer pneumonite hemorragica 
com capilarite septal, determinando insuficiencia respi¬ 
ratoria de grau variavel que, quando grave, e a principal 
responsavel pelos obitos na doen^a (Figura 1). Outros 
fatores podem tambem estar relacionados ao quadro he- 
morragico pulmonar, como a presenipa de depositos de 
imunoglobulinas IgM, IgG, IgA e C3 complemento ao 
longo da membrana basal alveolar. 

DIAGNOSTIC!] 

Diagnostico laboratorial inespeclfico 

O hemograma geralmente apresenta anemia leve a 
moderada, leucocitose com desvio a esquerda e princi¬ 
palmente neutrofilia. 



Figura 1 Pneumonite hemorragica na leptospirose. 


As transaminases estao pouco elevadas, ja que ocor¬ 
re pouca necrose hepatocelular com niveis quase sem- 
pre < 200 UI/L. As bilirrubinas estao elevadas em decor- 
rencia da colestase intra-hepatica, com predominance 
de bilirrubina direta e enzimas de colestase, como fosfa- 
tase alcalina e gamaglutamil transferase. A CPK pode es¬ 
tar elevada em niveis variaveis, com a possibilidade de 
miosite grave em casos com importante rabdomiolise. A 
amilase pode estar elevada como consequencia da pan- 
creatite causada pela propria doenipi. 

Os testes de funrjao renal como ureia, creatinina, fra- 
9 &o de excre^ao de sodio e clearance de creatinina po¬ 
dem estar alterados em rela^ao direta com a gravidade 
da injuria renal aguda. O coagulograma pode mostrar 
altera^oes dos TP ou TTPa e plaquetopenia de grau va¬ 
riavel ate numeros muito baixos, que podem ser fatores 
adjuvantes ao quadro hemorragico. A plaquetopenia pa¬ 
rece ocorrer por adesao de plaquetas ao endotelio vas¬ 
cular ativado, sem forma^ao de trombos verdadeiros e 
sem ocorrencia de coagula^ao intravascular dissemina- 
da (CIVD). 

O exame do liquido cefalorraquidiano pode apre- 
sentar pleocitose, geralmente < 500 celulas/mm 3 , com 
predominio de linfomondcitos, proteinas de 50-100 mg/ 
mL e glicose normal. O ECG mostra altera^oes compa- 
tiveis com miocardite aguda, como bloqueio atrioven¬ 
tricular de 1° grau, depressao do segmento ST, inversao 
de onda T, prolongamento de QT e arritmias. Pode ocor¬ 
rer insuficiencia cardiaca congestiva ou mesmo choque 
cardiogenico. 

Diagnostico laboratorial especifico 

As leptospiras sao cultivaveis em meios artificiais. 
Os mais utilizados sao os meios de Korthoff, Fletcher e 
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Stuart, que contem soro de coelho ou o meio EMJH, que 
contem albumina e acidos graxos no lugar do soro de 
coelho. A temperatura considerada otima para incuba- 
^ao e de 28-30°C. Pesquisa-se o crescimento bacteriano 
em sangue, urina ou liquor semanalmente em micros- 
copia de campo escuro. 

A soroaglutina^ao microscopica (MAT) e realizada 
com antigenos representando diferentes sorogrupos, que 
sao misturados com soros e examinados por microsco- 
pia de campo escuro para avaliar aglutina^ao. A inter- 
preta^ao da rea^ao de MAT e complicada, pois geral- 
mente ocorrem rea^oes cruzadas entre os diferentes 
sorogrupos, especialmente na fase aguda, por causa da 
presenqa de antigenos comuns entre as diferentes leptos- 
piras. Na fase de convalescent^, geralmente ha melhor 
defini^ao do sorogrupo. 

A rea^ao de Elisa com pesquisa de anticorpos da 
classe IgM e interessante e util no diagnostico mais ra- 
pido da doen^a, ja que esses anticorpos geralmente po- 
dem ser detectados a partir do 4° dia da doen^a. 

O metodo imuno-histoquimico pode ser utilizado 
para identificatjao de antigenos de leptospira nos tecidos 
fixados em parafina. A rea^ao de PCR pode ser util para 
detecqao precoce da infec^ao, podendo ser realizada em 
soro, urina, liquor ou tecidos. 

Na Figura 2, demonstra-se como deve ser utilizada 
a reaqao de Elisa no diagnostico da leptospirose. 

Diagnostico diferencial 

O diagnostico diferencial da forma anicterica deve 
ser feito com gripe, dengue benigna e outras doenfas vi- 
rais autolimitadas. 

A forma menmgea tem como diagnostico diferen¬ 
cial as meningites linfomonocitarias. 


As formas graves, por sua vez, devem ser diferencia- 
das de sepse bacteriana, forma hemorragica da dengue, 
sindrome hemorragica pelo virus Hantaan, malaria por 
Plasmodium falciparum, febre amarela, hepatites virais 
graves, colangites e colecistites, infec^oes bacterianas 
agudas em hepatopatas cronicos, forma icterica da febre 
tifoide e da hepatite alcoolica. 

TRATAMENTO ESPECIFICO 

Casos leves sintomaticos devem ter acompanhamen- 
to ambulatorial, repouso relativo, hidratafao adequada 
e orientaqao para observaqao quanto a evoluqao dos sin- 
tomas (fun^ao renal, ictericia, sintomas respiratorios) e 
para retorno imediato em caso de piora. 

As formas moderadas ou graves devem ser tratadas 
em UTI. Deve ser realizado tratamento de suporte como 
reposi^ao volemica com SF e reposi^ao de eletrolitos. A 
funtpao respiratoria deve ser avaliada e acompanhada, 
evitando-se o desenvolvimento de edema pulmonar. Se 
o paciente mantiver hipotensao apos hidratat;ao adequa¬ 
da, deve-se administrar drogas vasoativas. Em caso de 
insuficiencia respiratoria grave, os pacientes devem ser 
intubados e submetidos a ventila^ao mecanica invasiva 
utilizando pressao expiratoria positiva (PEEP) mais alta. 
As hemorragias alveolares necessitam, via de regra, de 
Peep >10 para sua conten^ao. De qualquer maneira, a 
indica^ao de PEEP e o ajuste do valor devem ser feitos 
individualmente para cada paciente. Na injuria renal agu¬ 
da nao revertida, deve-se indicar dialise (hemodialise) o 
mais precocemente possivel. 

Para os pacientes com sangramento, pode-se admi¬ 
nistrar plaquetas, principalmente quando a contagem e 
< 30.000/mm 3 ; se o coagulograma estiver alterado, ad- 
ministra-se vitamina K/plasma fresco. Outras complica- 



Figura 2 Algoritmo para utilizagao da reagao de Elisa no diagnostico da leptospirose. 
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(joes devem ser tratadas dentro do manejo habitual em 
UTI. 

Antibioticoterapia deve ser sempre prescrita para os 
casos moderados ou graves, independentemente do tem¬ 
po de doenga, e pode ser feita com penicilina G cristali- 
na na dose de 1.000.000 UI, EV, a cada 4 horas ou ampi- 
cilina, 1 g, EV, a cada 6 horas ou mesmo ceftriaxona, 
1 g, EV, a cada 12 ou 24 horas. 

PR0FILAXIA 

A profilaxia medicamentosa para situagoes de expo- 
sigao pode ser feita com doxiciclina, 100 mg, VO, a cada 
12 horas, por 5-7 dias; para individuos que vao perma- 
necer em area de risco de aquisigao da infecgao, e feita 
com doxiciclina, 200 mg, VO, 1 vez por semana. 

A vacina para doenga animal pode prevenir a doen¬ 
ga, mas nao a leptospiruria e, consequentemente, a trans- 
missao a humanos. 

A vacina para doenga humana e produzida com bac- 
terias mortas, porem a protegao e sorotipo-especifica, 
com baixa imunidade, alem de poder apresentar efeitos 
colaterais e risco de induzir autoimunidade (p. ex., uvei- 
te). 
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Ricardo Tapajos Martins Coelho Pereira 


DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

Tetano e uma intoxicagao causada pela tetanospas- 
mina, potente exotoxina produzida pelo Clostridium te- 
tani, bacteria anaerobica. 
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EPIDEMI0L0GIA 

Trata-se de doenga de notificagao compulsoria. A 
distribuigao dos casos registrados pelo Ministerio da Sau- 
de e apresentada na Tabela 1. 


Tabela 1 

Distribuigao dos casos de tetano no Brasil 

Anos 

Total de casos 

Media 

Variagao 

1990-1999 

10.993 

1.099 casos/ano 

705-1.548 

casos/ano 

2000-2009 

4.560 

456 casos/ano 

315-608 

casos/ano 


Os dados do estado de Sao Paulo mostram tenden- 
cia semelhante, com predommio do sexo masculino e 
das faixas etarias > 50 anos (Tabela 2). 


Tabela 2 

Casos de tetano no estado de Sao Paulo 

Anos 

Total de casos 

Media 

Incidencia 
anual por 100 
mil habitantes 

1980-1989 

1.540 

154 casos/ano 

0,44-0,70 

1990-1999 

969 

96,9 casos/ano 

0,16-0,43 

2000-2010 

328 

32,8 casos/ano 

0,05-0,12 
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O tetano e doen^a potencialmente grave. Dados de 
letalidade do tetano no Estado de Sao Paulo mostram in¬ 
dices de 38% (entre 1980 e 1989), 36% (entre 1990 e 1999) 
e 35% (entre 2000 e 2009). Apesar da incidencia decres- 
cente de tetano ao longo das decadas, a letalidade man- 
tem-se alta. Nas faixas etarias > 50 anos, pode facilmen- 
te alcan^ar os 100%. 

focotetAnico 

E o ferimento, seja perceptivel ou nao, no qual foi 
inoculado o esporo tetanico. Qualquer ferimento pode 
ser foco tetanico. Quanto maiores forem as condi^des de 
anaerobiose do ferimento, maior sera sua capacidade de 
suportar o crescimento do clostrideo e, portanto, maior 
sera seu poder tetanogenico. 

Sao focos tetanicos particularmente importantes: 
queimaduras, fraturas expostas, mordeduras de animais, 
ferimentos com corpo estranho, necrose e/ou infecipao, 
entre outros. 

PERI0D0 DE INCUBAQA0 

O periodo de incuba^ao compreende o periodo de- 
corrido entre o foco e o 1° sinal de tetano, qualquer que 
seja ele, geralmente uma hipertonia masseteriana. Pode 
variar bastante e costuma ser preditivo de gravidade: pe- 
riodos de incuba^ao < 7 dias indicam tetano mais grave, 
enquanto periodos de incuba^ao > 10 dias estao relacio- 
nados a tetano mais ameno. 

QUADR0 CUNIC0 

O tetano cursa com hipertonias de toda a muscula- 
tura, com instala^ao progressiva e geralmente descen- 
dente, levando a instala^ao de uma postura antigravita- 
cional axial e apendicular. A instala^ao axial precede a 
apendicular. A rigidez axial compreende a instala<;ao pro¬ 
gressiva das hipertonias na seguinte ordem: 

■ trismo ou hipertonia masseteriana: costuma ser 
a l a a se instalar. O paciente tera dificuldade progressi¬ 
va de abrir a boca; 

■ hipertonia da musculatura da degluti^ao: leva a 
engasgos e dificuldade de engolir a saliva; 

■ hipertonia da musculatura facial: o paciente pas- 
sa a exibir uma mimica tipica com a contra^ao da face e 
manuten^ao do labio superior tracionado para os lados, 
em linha reta (riso sardonico); 

■ hipertonia da musculatura cervical (rigidez de 
nuca); 

■ rigidez da musculatura paravertebral (opistoto- 

no); 

■ rigidez da parede abdominal (abdome em tabua). 


A rigidez apendicular que se segue e caracterizada 
pelas seguintes posturas, nas quais predomina a muscu¬ 
latura antigravitacional: 

■ contrai;ao de membros superiores em flexao e 
adu^ao; 

■ contra^ao dos membros inferiores em hiperex- 
tensao. 

O local de afao da toxina e central, inibindo pre-si- 
napticamente a extrusao de neuromediadores inibitorios 
(Gaba e glicina) de neuronios internunciais da medula 
espinal e do tronco cerebral. Por nao permitir a inibi^ao 
sobre o neuronio motor inferior, produz fenomenologia 
hipertonica e tetania. 

A preserva^ao do nivel de consciencia e a caracte- 
ristica mais importante para o diagnostico diferencial 
com outras afeechoes neurologicas. 

Depois de instaladas as hipertonias, podem ocorrer 
espasmos apos um periodo de tempo, que pode ser de 
horas a dias. Sao involuntarios e incontrolaveis pelo pa¬ 
ciente, alem de dolorosos. Trata-se de exacerbates pa- 
roxisticas da hipertonia de toda a musculatura simulta- 
neamente: 

■ musculatura agonista e antagonista: lesam ossos 
e tendoes e tern complicates ortopedicas; 

■ musculatura respiratoria: durante o espasmo, o 
paciente nao respira. Essa insuficiencia respiratoria agu- 
da restritiva e obstrutiva e a causa de obito precoce mais 
significativa no tetano; 

■ masseter: pode haver mordedura e lesao grave da 
lingua. 

Estimulos como dor e tato podem desencadear es¬ 
pasmos. Assim, o espasmo doi, e a dor espasma, levan¬ 
do a um ciclo de dificil controle. 

Denomina-se periodo de progressao aquele que vai 
do 1° sinal (geralmente, o trismo) ao 1° espasmo. E um 
aspecto altamente prognostico: periodos de progressao 
< 48 horas indicam tetano mais grave, enquanto perio¬ 
dos de progressao > 48 horas estao relacionados a teta¬ 
no mais ameno. 

Alguns pacientes tetanicos podem manifestar, ain- 
da, disautonomia, geralmente na 2 a semana da doen^a. 
Essa disautonomia caracteriza-se pelo aumento simul- 
taneo dos tonus simpatomimetico e parassimpatomime- 
tico. Em 5% dos casos, predomina o tonus parassimpa- 
tico, com bradiarritmias e bloqueios atrioventriculares 
graves. Em 95%, predomina o tonus simpatico, com o 
aparecimento de taquicardia, hipertensao, sudorese, fe- 
bre, taquiarritmias e, eventualmente, episodios de labi- 
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lidade pressorica, com alternancia entre hipertensao e 
hipotensao grave. 

Apesar de ser uma doenqa hipertonica (em decor- 
rencia da aqao central da toxina), em algumas situates 
aparecem paresias (manifestaqoes pareticas perifericas) 
pela aqao periferica e secundaria da toxina na jun^ao 
neuromuscular. Assim, podem aparecer pares cranianos 
pareticos (o mais frequente e um VII par periferico ip- 
silateral a um foco em segmento cefalico) e hemiparesia 
diafragmatica, complicando a ventilaqao ou o desmame. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

Devem ser realizados conforme sejam necessarios, 
para as complicaqoes possiveis, como infecqao, insufi- 
ciencia respiratoria e trauma ortopedico. 

DIAGNOSTICO 

O diagnostico do tetano e clinico e nao necessita de 
exames subsidiaries. Deve-se fazer o diagnostico com 
doenijas otorrinolaringologicas ou bucomaxilofaciais (lu- 
xaqao de articulaqao temporomandibular, abscessos e 
outras causas de trismo), neurologicas (meningites, en- 
cefalites, hemorragia meningea, intoxicaqoes exogenas, 
isquemia, hipercalcemia, entre outras) e psiquiatricas 
(estados catatonicos e transtornos conversivos). 

TRATAMENTO 

O tratamento de suporte deve ser instituido a fim de 
manter a vida do paciente por meio de manutenqao das 
vias aereas pervias, assistencia ventilatoria e hemodina- 
mica. 

Relaxamento muscular e uma medida emergencial 
e prioritaria. Visa restabelecer a capacidade ventilatoria, 
espontanea ou assistida. O grau de relaxamento deseja- 
do e aquele que permitir ao paciente oxigenaqao, mes- 
mo que para tal seja necessaria IOT. 

Deseja-se a induqao do relaxamento e, posterior- 
mente, sua manutenqao. 

Para a induqao, usam-se relaxantes musculares cen- 
trais ou perifericos, sempre EV, e com material de intu- 
baqao disponivel. Podem ser utilizados: 

■ relaxantes musculares centrais EV ou benzodia- 
zepinicos: diazepam, em bolus de 10 mg (1 frasco) e re- 
petiqao da dose ate obter o efeito desejado; ou midazo¬ 
lam, em bolus de 15 mg e repetiqao ate se obter o efeito 
desejado; 

■ relaxantes musculares perifericos EV ou curares: 
succinilcolina, em bolus de 0,5-1 ampola, para aqao ra- 
pida e realizaqao de procedimentos, como IOT no pa¬ 
ciente com trismo. A intubaqao e obrigatoria nesses ca- 
sos. 


Para a manutenijao do relaxamento muscular, usam- 
-se infusoes continuas de: 

■ benzodiazepinico: diazepam, em SF, EV, conti- 
nuo em bomba de infusao na dose necessaria para o efei¬ 
to desejado. Nao ultrapassar 10 mg/kg de diazepam; 

■ curare (pancuronio, vecuronio, rocuronio, atra- 
curio, cisatracurio), como em qualquer paciente de te- 
rapia intensiva. 

Ja que o tetano preserva o nivel de consciencia, e ne¬ 
cessaria sedaqao. Pode ser feita como em qualquer pa¬ 
ciente de terapia intensiva, com opioides, propofol ou 
combinaqoes. 

O paciente tetanico frequentemente precisa de IOT 
e ventilaqao mecanica. Apos a IOT, deve-se proceder a 
traqueostomia, sempre eletiva nas primeiras 24 horas 
apos o procedimento. A presen 9 a do tubo orotraqueal, 
mas nao da canula de traqueostomia, provoca intensifi- 
caqao dos espasmos. 

Tratamento etiologico 

O tratamento etiologico deve ser feito com antido- 
to, ja que se trata de envenenamento. Utilizam-se anti- 
corpos antitoxina tetanica, IM, o mais rapidamente pos- 
sivel: 

■ imunoglobulina antitetanica, 500-5.000 UI (2-20 
ampolas), em dose unica; 

■ na ausencia da imunoglobulina, pode-se usar soro 
antitetanico, heterologo, 5.000-20.000 UI. 

O debridamento cirurgico do foco e realizado eleti- 
vamente 1-6 horas apos a aplicacjao do antidoto, de modo 
a sanar as condiqoes de anaerobiose local. Deve ser um 
debridamento rigoroso e bem feito. 

Alem disso, institui-se antibioticoterapia EV com: 

■ metronidazol, 500 mg, a cada 8 horas, por 7-10 
dias; 

■ penicilina cristalina, 1.000.000 UI, diluidas em 
soluqao salina, a cada 4 horas, por 7-10 dias. 

PR0GN0STIC0 

O tetano e doenqa grave com grande letalidade se 
nao tratada; entretanto, evolui com restaura^ao total, sem 
sequelas, se bem assistida do ponto de vista de intensi- 
vismo e pronto-atendimento. 

PR0FILAXIA 

A profilaxia representa a principal medida a ser ado- 
tada para se evitar a doen^a. O esquema de profilaxia de 
acordo com o tipo de ferimento e situa^ao vacinal e mos- 
trado na Tabela 3. 
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Tabela3 Profilaxia para o tetano 



Ferimento limpo ou superficial* 


Todos os outros ferimentos** 

Historia de imunizagao contra o tetano 

Vacina 

TIG ou SADT*** 

Vacina 

TIG ou SADT*** 

< 3 doses ou ignorado 

Sim 

Nao 

Sim 

Sim 

Vacinagao primaria completa (> 3 doses)**** 

■ Ultima dose ha < 5 anos 

Nao 

Nao 

Nao 

Nao 

■ Ultima dose ha 5-10 anos 

Nao 

Nao 

Sim 

Nao 

■ Ultima dose ha > 10 anos 

Sim 

Nao 

Sim 

Sim 


TIG: imunoglobulina antitetanica; SADT: soro antitetanico. 

* Ferimentos superficiais, limpos, sem corpos estranhos ou tecidos desvitalizados. 

** Ferimentos profundos ou superficiais sujos; com corpos estranhos ou tecidos desvitalizados; queimaduras; feridas puntiformes ou por armas brancas e de fogo; mordeduras; 
politraumatismos e fraturas expostas. 

*** Nao realizar a dose da vacina e da TIG (ou SADT) no mesmo grupo muscular. 

**** Deve-se lembrar de realizar 1 dose rotineira de reforgo da vacina dT (difteria e tetano) a cada 10 anos de vida. 


■ BIBLIOGRAFIA 

Lisboa T, Ho Y, Henriques-Filho GT, Brauner JS, Valiatti JLS, Verdeal JC, 
et al. Diretrizes para o manejo do tetano acidental em pacientes 
adultos. RBTI 2011;23(4):394-409. 

Tapajos R. Trismo, opistotono e riso sardonico: quem se lembra dessa 
doenga? RBTI 2011;23(4):383-7. 
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Ariane Melare Ramos dos Santos, Andre Machado 
de Siqueira 


DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

A febre tifoide e uma sindrome febril enterica carac- 
terizada por quadro agudo sistemico, que cursa com fe¬ 
bre, dor abdominal, cefaleia, erup^oes cutaneas e outros 
sinais e sintomas nao espedficos. E causada por bacte¬ 
ria Gram-negativa, da familia das Enterobacteriaceae, a 
Salmonella typhi. Quadro semelhante e descrito na in- 
fec^ao pela Salmonella paratyphi A,BeC, denominado 
febre paratifoide. 

EPIDEMI0L0GIA 

Trata-se de doenipa mundialmente distribuida, que 
ocorre principalmente em areas com condi^oes sanita- 
rias precarias. Sua transmissao ocorre por via oral, pela 
ingestao de agua e alimentos contaminados, especial- 
mente se manuseados sem higiene adequada por porta- 
dores da doen^a, com risco, ainda, a cuidadores e pro- 
fissionais de saude que entrem em contato com fezes, 
urina ou secretes de pessoas infectadas, sintomaticas 
ou nao. 


No Brasil, permanece como doen^a endemica nas 
regibes Norte e Nordeste, que concentram 95% dos ca- 
sos. Mesmo considerando que a doen^a e subnotificada, 
tem-se observado declinio em sua incidencia (864 no- 
vos casos registrados em 2002 X 146 casos em 2010). 

Sabe-se que a febre tifoide nao tem preferencia por 
sexo, mas costuma acometer predominantemente ado- 
lescentes e adultos jovens. Guarda rela^ao com ocupa- 
qoes especificas, em geral aquelas nas quais se tem mani- 
pula^ao de alimentos, como a^ougueiros, cozinheiros, 
leiteiros etc. Ha relatos de contamina^ao em profissionais 
da saude, tanto no manejo com pacientes contaminados 
e seus dejetos, quanto pela manipula^ao laboratorial. 

A vacinaijao tem baixa eficacia (50-80%) e nao e dis- 
ponivel na rede publica. 

QUADRO CUNIC0 

Classicamente, a febre tifoide evolui de um periodo 
inicial inespecifico, caracterizado por febre, calafrios, 
cefaleia e tosse seca, passando na 2 a semana ao periodo 
de estado, quando ocorre aumento da febre, prostra^ao, 
diarreia (principalmente em crian^as) ou constipa^ao, 
podendo-se observar o sinal de Faget (dissocia^ao pul- 
so-temperatura), hepatoesplenomegalia e exantema em 
membros superiores e papulas eritematosas em tronco 
(as roseolas tificas). Entre a 3 a e a 4 a semanas, mesmo sem 
tratamento especifico, inicia-se o periodo de declinio, 
com remissao progressiva dos sintomas, seguido de um 
periodo de convalescencia, em que pode ocorrer desca- 
ma^ao da pele e sindrome da fadiga cronica. Apesar do 
quadro classico, pode ocorrer apresenta^ao inicial de uma 
forma mais grave como sepse grave ou choque septico. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

Pode-se observar achados laboratoriais inespecifi- 
cos, como anemia, leucopenia (mais frequente que leu- 


-MRCM.indb 987 


12/5/17 4:06 PM 


CAPltULO 230 FEBRE TIFOIDE 












SEQAO 22 DOENQAS INFECCIOSAS 


988 


cocitose), coagulopatia, eleva^ao de creatinoquinase e 
aumento de transaminases. A fun^ao renal geralmente 
esta normal, mas ha relatos de poucos casos de protei¬ 
nuria e glomerulonefrite por imunocomplexos. Altera- 
t^oes eletrocardiograficas sao incomuns. 

DIAGNOSTICO 

O diagnostico e realizado por meio do isolamento da 
Salmonella typhi ou da Salmonella paratyphi nas culturas: 

■ hemocultura: tern sensibilidade de 40-80%, que 
pode cair apos a administra^ao de antibioticos. Tern 
maior positividade durante a l a semana; 

■ mielocultura: tern sensibilidade de 55-90% e nao 
sofre interferencia da administra^ao de antimicrobianos; 

■ urocultura: tem valor diagnostico reduzido e apre- 
senta maior sensibilidade durante a 3 a semana; 

■ coprocultura: e positiva predominantemente na 
3 a semana. Apresenta maior sensibilidade em crian^as 
do que em adultos. E util para o diagnostico de portado- 
res cronicos, que apresentam coprocultura positiva con- 
tinua e intermitente; 

■ antibiograma: e importante em razao do aumen¬ 
to de resistencia em certas regioes; 

■ outros: punch de roseolas tifiliticas, liquor, secre- 
9 S 0 bronquica, liquido articular e bile. 

Os metodos sorologicos, como a rea^ao de Widal, 
tem utilidade limitada por conta da baixa sensibilidade 
e especificidade. 

TRATAMENTO 

Ainda que o cloranfenicol seja indicado como trata- 
mento de escolha, cada vez mais sao observadas cepas 
resistentes. Nesses casos, as quinolonas, em especial cipro- 
floxacino, 500 mg, a cada 12 horas, por 7-10 dias, e o tra- 
tamento de escolha. Como 2 a escolha, pode-se utilizar um 
betalactamico, como ceftriaxona, 2 g/dia. Outras alterna- 
tivas sao: ampicilina, sulfametoxazol + trimetroprima, 
amoxicilina e ofloxacino. O tratamento e realizado, de pre- 
ferencia, ambulatorialmente, mas casos graves necessitam 
de internaqao. Medidas de suporte, como hidrata^ao, sin- 
tomaticos, garantia de permeabilidade de vias aereas e tra¬ 
tamento de complicates, devem ser asseguradas. 

PR0GN0STIC0 

Evoluqao para doen^a grave ocorre em 15% dos ca¬ 
sos, geralmente na 3 a semana de evoluipao, sendo as com¬ 
plicates mais comuns enterorragia ( 10 - 20 %) e perfu- 
ra^ao intestinal (1-3%), devendo-se atentar, ainda, para 
o risco de encefalite, miocardite, osteomielite e colecis- 
tite alitiasica. 


Altas taxas de letalidade ocorriam antes do uso de 
antibioticos especificos, mas na atualidade < 1 % dos ca¬ 
sos evoluem para morte. Fatores associados a resisten¬ 
cia as drogas e ao adiamento do tratamento especifico 
tambem contribuem para a mortalidade. 

Individuos assintomaticos que permanecem elimi- 
nando Salmonella typhi nas fezes ou na urina por perio- 
do > 1 ano sao considerados portadores cronicos. Mais 
de 10 % dos pacientes que nao foram tratados ainda eli- 
minam a bacteria por periodo de 3 meses, mas apenas 
1 -4% evoluem para a condi^ao de portador cronico, com 
maior risco para mulheres, lactentes e portadores de 
doen^as da vesicula biliar. Esse estado deve ser tratado 
com uso de antibiotico por tempo prolongado e, em cer- 
tos casos, realizado de colecistectomia. 

Na consulta 

■ Atentar para formas graves e complicagoes. 

■ Notificar o caso a vigilancia epidemiologica. 

■ Avaliar adesao e resposta ao tratamento. 

■ Realizar acompanhamento para caracterizar a resolugao para forma de 
portador cronico assintomatico. 

■ BIBUOGRAFIA 

Brasil. Ministerio da Saude. Doen<;as infecciosas e parasitarias: guia de 
bolso. Brasilia: Ministerio da Saude; 2010. 

Hohmann EL. Treatment and prevention of typhoid fever. UpToDate, 
2013. Disponivel em: www.uptodate.com. 

Pegues DA, Miller SI. Salmonella species, including Salmonella typhi. In: 
Mandell GL, Bennett JE, Dolin R. Mandell, Douglas, and Bennetts 
principles and practice of infectious diseases. 7.ed. Philadelphia: 
Elsevier; 2010. p.2887-904. 


INFECC0ES D0TRAT0 
URINARI0 (ITU) 

Daniele Audi Galindo, Ralcyon Francis Azevedo 
Teixeira 

DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

Tratam-se de processos infecciosos que acometem 
as vias urinarias, geralmente causados por bacterias. Os 
agentes etiologicos mais frequentes sao Escherichia coli, 
Proteus mirabilis, Klebsiella pneumoniae. Staphylococcus 
saprophyticus e Enterococcus. 

As ITU podem ser classificadas em: 

■ altas: envolvem o parenquima renal (pielonefri- 
te) e/ou os ureteres (ureterites); 
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■ baixas: envolvem a bexiga (cistite) e a uretra (ure- 
trite). Nos homens, eventualmente, podem acometer a 
prostata (prostatite) e o epididimo (epididimite), situa- 
qao em que precisam ser diferenciadas de infecqoes por 
agentes transmitidos sexualmente - como as clamidias 
e os micoplasmas que apresentam fisiopatologia, cur- 
so clinico e tratamento distintos das ITU; 

■ bacteriuria assintomatica: e caracterizada pela 
presenqa de bacterias (> 100.000 unidades formadoras 
de colonias - UFC) na cultura de urina de jato medio, 
sem que haja sinais e sintomas de infecqao. Para cultu- 
ras de urina colhida com sonda de alivio em condiqdes 
assepticas adequadas, sao valorizadas contagens > 100 
UFC. E importante ressaltar que, embora a leucocituria 
seja um parametro importante para avaliar a presenqa 
de processo inflamatorio nas vias urinarias, nao faz par¬ 
te da definiqao da bacteriuria assintomatica, nao deven- 
do, portanto, ser considerada isoladamente para a reco- 
mendaqao de tratamento. 

EPIDEMI0L0GIA 

As ITU estao entre as doen^as infecciosas mais co- 
muns na pratica clinica, principalmente em crianqas, 
adultos jovens e mulheres sexualmente ativas, poden- 
do atingir, entretanto, qualquer faixa etaria ou grupo 
populacional. Sao menos frequentes apenas que as in- 
fec0es do trato respiratorio. Entre as mulhares, 10-20% 
apresentarao, durante a vida, pelo menos 1 episodio de 
ITU. 

Mulheres jovens com bacteriuria assintomatica apre¬ 
sentam risco de ate 50% de desenvolverem infecqao sin- 
tomatica quando iniciam a atividade sexual ou durante 
a gravidez. Portanto, a presen^a de bacteriuria na infan- 
cia define a populaqao de risco em relaqao ao desenvol- 
vimento de ITU na fase adulta. 

Na fase adulta ate os 65 anos, a incidencia de ITU 
em homens e extremamente baixa (< 0,1%), de modo 
que os casos habitualmente se associam com anormali- 
dades anatomicas, doenqa ou infecqao da prostata, bem 
como com instrumentaqao das vias urinarias. 

A prevalencia de ITU e um pouco maior (1,5%) em 
homens jovens atendidos em serviqos de DST. 

Idosos (idade > 65 anos) apresentam prevalencia de 
ITU com menores diferenqas entre os sexos. Os fatores 
responsaveis pela incidencia elevada de ITU nos idosos 
incluem: 

■ doenqa de base associada; 

■ doenqas ou condiqoes que dificultam o esvazia- 
mento normal da bexiga (p. ex., cistocele e hipertrofia 
prostatica); 


■ instrumenta^ao das vias urinarias; 

■ manejo da incontinencia urinaria com sondagem 
vesical; 

■ diminuiqao da atividade bactericida da secreqao 
prostatica; 

■ diminuiqao do glicogenio e aumento do pH va¬ 
ginal. 

QUADR0 CUNICO 

A diferencia^ao entre ITU baixa ou alta (cistite e pie- 
lonefrite) pode ser dificil em alguns casos. Dessa manei- 
ra, e interessante analisar alguns sinais e sintomas que 
possam caracterizar a infec^ao como complicada ou nao: 

■ nos quadras de cistite, em geral, sao comuns di- 
suria, polaciuria, poliuria, urgencia miccional e dor su- 
prapubica; 

■ na pielonefrite, alem dos sintomas ja descritos, 
pode haver febre, nauseas, vomitos, dor em flancos e/ou 
na regiao lombar (caracterizada pelo sinal de Giordano). 
Podem ocorrer ma perfusao periferica e outros sinais de 
sepse grave. E importante ressaltar que, quando ha evi- 
dencia de pielonefrite, ha maior risco de progressao para 
sepse grave e complicates, podendo ser necessaria hos- 
pitalizaqao. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

Nos casos de ITU baixa nao complicada em mulhe¬ 
res nao gravidas, nao sao necessarios exames laborato- 
riais. 

Ja nos casos suspeitos de pielonefrite, em pessoas 
que apresentem ITU recorrente e/ou comorbidades e na- 
quelas em que haja anormalidades anatomicas do trato 
urinario, devem ser coletadas urina tipo 1 e urocultura: 

■ urina tipo 1: a leucocituria e o marcador de que 
ha um processo inflamatorio em andamento na via uri¬ 
naria. Nao existe proporqao direta entre a quantidade de 
leucocitos na urina e a gravidade da infecqao. A hematu¬ 
ria e o nitrito positivo sao achados adjuvantes, e nao pre¬ 
cisam estar presentes para a confirmaqao do diagnostico. 
Embora seja comum a visualizaqao de bacterias no sedi- 
mento urinario na vigencia de ITU, esse dado isolada¬ 
mente nao e sinonimo de infecqao, uma vez que pode re- 
presentar apenas contaminaqao no momento da coleta; 

■ urocultura: permite a quantificaqao e a identifi- 
caqao do agente etiologico e seu perfil de sensibilidade, 
para posterior adequato antimicrobiana. Para maxima 
sensibilidade, deve ser colhida, preferencialmente, an¬ 
tes da administraqao do antibiotico. O resultado final 
junto com o antibiograma costuma ficar pronto em 48- 
72 horas. 
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Podem ser solicitados, ainda: 

■ hemocultura: recomenda-se colher 2-3 amostras 
(ideal: 20 mL de sangue no total) de sitios diferentes, 
principalmente para pacientes com evidencia de pielo- 
nefrite e/ou que apresentem sinais de sepse grave/cho- 
que septico; 

■ ureia e creatinina: para avaliar a fungao renal nos 
casos de complicagao ou de pielonefrite, em razao do ris- 
co de progressao com lesao renal; 

■ hemograma e provas de atividade inflamatoria 
(protema C-reativa, velocidade de hemossedimentagao): 
devem ser coletados nos casos de pielonefrite ou de sus- 
peita de complicates. Pode haver leucocitose e aumen- 
to das provas de atividade inflamatoria; 

■ USG de rins e vias urinarias: nos casos de pielo¬ 
nefrite, e possivel verificar aumento dos rins, eventual- 
mente com alteragoes heterogeneas da ecogenicidade de 
seu parenquima, ou abscesso renal. Cabe enfatizar que, 
em muitos casos de pielonefrite, mesmo com complica¬ 
tes, nao se visualizam alteragoes ecograficas; contudo, 
esse exame continua sendo um bom metodo de triagem; 

■ TC de abdome, com enfase no aparelho renal (TC 
de rins e vias urinarias): e o metodo de imagem mais sen- 
sivel para confirmar o diagnostico de pielonefrite, ava¬ 
liar as complicates renais ou perirrenais, como absces- 
sos, e visualizar calculos renais, que podem ser fator 
predisponente para ITU complicada. 

TRATAMENTO 

Alem do tratamento antimicrobiano, deve-se aten- 
tar para a corregao de anormalidades funcionais ou es- 
truturais do trato urinario, bem como para o tratamen¬ 
to da litiase renal, a fim de se evitar a persistencia ou a 
recorrencia das infecgoes. 

Infecgoes baixas comunitarias 

Deve-se iniciar antibioticoterapia VO empirica. Po¬ 
dem ser utilizados: 

■ sulfametoxazol + trimetoprima (1 comp 800 mg/ 
160 mg ou 2 comp 400 mg/80 mg), 1 comprimido, a 
cada 12 horas, por 3 dias. E crescente a prevalencia de 
resistencia de Escherichia coli a essa droga na comuni- 
dade, de modo que sua indicagao deve ser feita com cau- 
tela em determinadas areas, observando-se a resposta 
terapeutica. E importante evitar o uso em pacientes com 
comorbidades ou suspeita de complicates, a menos 
que haja antibiograma confirmando a suscetibilidade 
do agente; 

■ norfloxacino, 400 mg, a cada 12 horas, por 3 dias; 

■ ciprofloxacino, 500 mg, VO, a cada 12 horas, por 
3 dias; 


■ nitrofurantoina, 100 mg, a cada 6 horas, por 5 dias; 

■ fosfomicina, 3 g, VO, em dose unica; 

■ amoxicilina + clavulanato, 875 mg/125 mg, a cada 
12 horas, por 5-7 dias; 

■ cefalexina, 500 mg, VO, a cada 6 horas, por 5-7 
dias. Por conta da superioridade das quinolonas para o 
tratamento de ITU com altas concentrates urinarias, 
deve-se reservar a cefalexina para o tratamento de ges- 
tantes, para as quais esta contraindicado o uso de quino¬ 
lonas (evitar, se possivel, o tratamento com cefalospori- 
na de l a geragao nos demais casos). 

Infecgoes altas 

Recomenda-se o tratamento por 10-14 dias, sendo 
necessaria hospitalizagao em alguns casos. Sempre se 
deve avaliar a clinica do paciente e verificar se ha sinais 
de sepse grave ou falhas na administragao VO para in¬ 
dicar internagao hospitalar. O ideal e reavaliar o pacien¬ 
te em 72 horas nos casos de tratamento ambulatorial. 

O tratamento VO de escolha e com ciprofloxacino, 
500 mg, a cada 12 horas. Nos casos de hospitalizagao, o 
antibiotico de escolha e uma cefalosporina de 3 a gera¬ 
gao, habitualmente ceftriaxona, 1 g, EV, a cada 12 horas, 
embora a cefotaxima possa ser igualmente empregada. 
As alternativas sao os aminoglicosideos (amicacina ou 
gentamicina) ou as quinolonas EV (ciprofloxacino ou le- 
vofloxacino). A administragao do antibiotico EV deve 
ser precoce e feita preferencialmente no servigo de emer- 
gencia. 

Para todos esses casos, a urocultura e imprescindi- 
vel, de maneira que a terapia escolhida possa ser reava- 
liada em 72 horas, com base no antibiograma, para ade- 
quagao ao perfil de sensibilidade do agente, se necessario. 

No homem, a cistite deve ser tratada como infecgao 
alta. E importante afastar a hipotese de prostatite com 
coleta de antigeno prostatico especifico (PSA). 

Bacteriuria assintomatica 

Deve ser tratada no pacientes com alto risco de de- 
senvolvimento de complicagdes como bacteriemia. Sao 
estes os pacientes transplantados, neutropenicos, gestan- 
tes, em pre-operatorio de cirurgias urologicas ou na co- 
locagao de proteses. O tratamento deve ser feito de acor- 
do com o antibiograma, por 5 dias. 
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CELULITE E ERISIPELA 


Daniele Audi Galindo, Ralcyon Francis Azevedo 
Teixeira 


DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

Infecqoes que envolvem a pele e/ou tecido subcuta- 
neo sao, em geral, causadas por Streptococcus pyogenes 
ou Staphylococcus aureus. Erisipela e celulite sao as for¬ 
mas disseminadas dessas infecqoes bacterianas e, mui- 
tas vezes, na pratica, sao dificeis de serem distinguidas 
clinicamente. 

Na definiqao classica, entende-se que: 

■ erisipela e uma infecqao da epiderme, com aco- 
metimento dos vasos linfaticos, causada por especies de 
Streptococcus, classicamente o Streptococcus pyogenes 
(Streptococcus do grupo A de Lancefield) e mais rara- 
mente por Staphylococcus aureus; 

■ celulite e uma infecqao aguda mais profunda que 
a erisipela, envolvendo a derme e o tecido gorduroso sub- 
cutaneo; pode ser causada por diversos agentes, mas e 
geralmente causada por Staphylococcus aureus. 

Clinicamente, pode-se diferenciar a erisipela da ce¬ 
lulite, pois, na erisipela, as lesdes sao elevadas, superfi- 
ciais e ha delimitaqao clara entre os tecidos acometidos 
e sadios. 

EPIDEMI0L0GIA 

Sao relativamente comuns e nao apresentam predi- 
leqao por sexo. 

Ambas acometem todas as faixas etarias, porem a 
erisipela e observada principalmente em crianqas e ido- 
sos. 

Costumam ocorrer mais frequentemente nos mem- 
bros inferiores ou na face. 

Sao mais frequentes em individuos imunossuprimi- 
dos, obesos ou com deficiencias vasculares ou linfaticas. 

Lesoes de pele, unha ou trauma costumam ser a por¬ 
ta de entrada para a infecqao. 


QUADR0 CUNIC0 

Ambas sao clinicamente caracterizadas por rapida 
disseminaqao de edema, hiperemia e calor local, poden- 
do ser acompanhados de dor, linfangite e inflama^ao dos 
linfonodos regionais. A superficie cutanea pode apresen- 
tar-se com aspecto de casca de laranja, e vesiculas, bo- 
lhas, petequias ou equimoses podem surgir e posterior- 
mente evoluir para crostas. 

As manifestaqoes sistemicas costumam ser leves a 
moderadas, mas podem evoluir rapidamente com sinais 
de sepse grave, sendo a bacteriemia descrita em 5% dos 
casos. 

Nos casos de celulite, deve-se hear atentos para trom- 
boflebite, necrose e formaqao de abscessos locais. 

EXAMES COMPLEMENTARES 

O diagnostico e clinico. 

Hemoculturas sao positivas em < 5% dos casos (de- 
ve-se colher apenas nos casos que requerem internaqao 
para tratamento ou sinais de bacteriemia). 

Biopsia local com cultura do fragmento pode ser fei- 
ta e a identificaqao do agente e possivel em < 30% dos 
casos, nao sendo uma pratica rotineira. 

A coleta do material purulento para realizaqao de 
bacterioscopio (Gram) e cultura deve ser realizada sem- 
pre que houver material disponivel. 

Leucocitose, desvio a esquerda e aumento de provas 
inflamatorias podem estar presentes. 

TRATAMENTO 

O tratamento segue algumas medidas gerais: 

■ cuidados locais da area acometida; 

■ repouso e elevaqao do membro afetado a 45°; 

■ tratamento da causa de base (trauma, ferimentos, 
onicomicose - grande fator de risco -, eczema, ulcera 
venosa, xerodermia, entre outros); 

■ drenagem do abscesso sempre que possivel, com 
envio do material para Gram e cultura; 

■ profilaxia antitetanica em todos os casos. 

Tratamento medicamentoso 

Nao existe uma regra fixa para o tratamento de eri¬ 
sipela e celulite. As medicares envolvidas no tratamen¬ 
to devem ser eficazes contra os agentes mais comumen- 
te envolvidos {Streptococcus pyogenes e/ou Staphylococcus 
aureus ) e com boa penetraqao em pele e tecido celular 
subcutaneo. A decisao de realizar o tratamento ambula- 
torial ou hospitalizado depende da situaqao clinica do 
paciente e do grau de acometimento da doen^a. Progres- 
sao rapida da doenqa pode ocorrer em 24 horas, princi- 
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palmente quando o agente envolvido e o Staphylococcus 
aureus. 

As medicares (algumas instituiqoes tem protoco- 
los que envolvem outras drogas) e doses habitualmente 
usadas no tratamento desses quadros sao: 

■ cefalexina, 0,5-1 g, VO, a cada 6 horas (preferir 
doses mais altas em pacientes obesos); 

■ cefadroxila, 0,5-1 g ,VO, a cada 8 ou 12 horas (pre¬ 
ferir doses mais altas em pacientes obesos); 

■ amoxicilina + clavulanato, 500 mg/125 mg, VO, 
a cada 8 horas; 

■ clindamicina, 600 mg, VO, a cada 6 ou 8 horas (a 
dose a cada 6 horas costuma provocar mais intolerancia 
gastrica, por isso e recomendavel usa-la em casos de in- 
fecqoes mais extensas e paciente obeso); 

■ azitromicina, 500 mg, VO, 1 vez ao dia; 

■ outras medicares VO podem ser usadas confor- 
me avaliaqao caso a caso (levofloxacino, moxifloxacino, 
gemifloxacino, linezolida, sulfametoxazol + trimetopri- 
ma, doxiciclina): deve-se ter cuidado no uso empirico 
com sulfametoxazol + trimetoprima, pois nao apresenta 
boa cobertura para Streptococcus pyogenes. Pelo mesmo 
motivo, o tratamento empirico com ciprofloxacino deve 
ser evitado, preferindo-se o uso de uma fluorquinolona. 

Nao se deve usar penicilina benzatina IM no trata¬ 
mento, pois nao apresenta cobertura para Staphylococ¬ 
cus aureus e tem baixa concentraqao serica. Para casos 
de erisipela, penicilina procaina, 400.000 UI, IM, a cada 
12 horas, tambem pode ser usada. 

As medicaqoes EV sao habitualmente usadas para 
casos hospitalizados: 

■ cefazolina, 1-2 g, EV, a cada 8 horas; 

■ penicilina cristalina, 4.000.000 UI, EV, a cada 4 
horas (cuidado com flebite medicamentosa quando rea- 
lizado em veia periferica); 

■ oxacilina, 2 g, EV, a cada 4 horas (cuidado com 
flebite medicamentosa quando realizado em veia perife¬ 
rica); 

■ ceftriaxona, 1 g, EV, a cada 12 horas; 

■ clindamicina, 600 mg, EV, a cada 6 horas; 

■ linezolida, 600 mg, EV, a cada 12 horas; 

■ daptomicina, 4 mg/kg, EV, 1 vez ao dia. 

Em casos de hospitalizaqao, a fim de garantir uma 
otima cobertura empirica para Staphylococcus aureus e 
Streptococcus pyogenes, principalmente quando e dificil 
a diferenciaqao entre erisipela e celulite e nos casos gra¬ 
ves, e comum realizar as seguintes associates medica- 
mentosas ao se usar no esquema as medicates penici¬ 
lina cristalina, oxacilina e ceftriaxona: 


■ penicilina cristalina + oxacilina (deve-se ter ex- 
tremo cuidado com flebite medicamentosa quando rea¬ 
lizado em veia periferica): e dificil de ser tolerado mui- 
tos dias pelos pacientes; 

■ ceftriaxona + oxacilina; 

■ linezolida e daptomicina podem ser usadas em 
associate com outro antibiotico, por conta da boa co¬ 
bertura tanto para estafilococos quanto para estreptoco- 
cos. 

O tempo de tratamento deve ser o minimo necessa- 
rio ate a resoluqao da infeeqao. Em geral, infecqoes me- 
nos graves sao resolvidas com 7-10 dias de tratamento. 
Infecqoes mais graves devem usar antibioticos ate a re¬ 
solute do processo infeccioso, o que pode durar ate > 
3 semanas, principalmente nos casos com complicates- 
Recomenda-se a demarcaqao da extensao da infeeqao 
nos primeiros dias de tratamento para avaliar a respos- 
ta clinica, principalmente se nao houver acompanha- 
mento medico diario. 

E normal que a lesao inicial passe da cor averme- 
lhada para cor arroxeada durante o processo de melho- 
ra da in fee to. Esse fato por vezes assusta o paciente e 
o medico assistente. Caso haja isolamento do agente, o 
ajuste da antibioticoterapia deve ser realizado confor- 
me resultado de cultura e antibiograma. A cobertura de 
Gram-negativos deve ser feita com cautela e com base 
em fatores de risco do paciente (p. ex., diabeticos). Apos 
o 1° quadro de infeeqao, aumentam os riscos de o pa¬ 
ciente vir a ter novas infecqoes. 

No acompanhamento ambulatorial, o tratamento 
das situates clinicas que propiciam a in fee to e pri¬ 
mordial para que se tente evitar novos episodios da 
doenqa. Nos casos de infec^oes de repetito, principal¬ 
mente de erisipela, a profilaxia medicamentosa e con- 
troversa, mas pode ser tentada com as seguintes medi¬ 
cates: penicilina benzatina, 1.200.000 UI, IM, a cada 
21 dias; ou azitromicina, 500 mg, VO, 3 vezes por se- 
mana, por 3-6 meses. 
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ARTRITE SEPTICA 


Ana Lucia Lei Munhoz Lima, Priscila Rosalba 
Domingos Oliveira, Vladimir Cordeiro de Carvalho 


A pioartrite caracteriza-se por ser um processo in¬ 
flamatorio intra-articular que tem um microrganismo 
invasor como causa presumida ou confirmada. A artri- 
te bacteriana tem mortalidade de 10-15% e promove per- 
da irreversivel da fun^ao articular em 25-50% dos sobre- 
viventes. O joelho e a articula^ao mais acometida. 

A doen^a pode ocorrer em todas as faixas etarias, 
tendo predile^ao por neonatos, crian^as e idosos. 

VIAS DE C0NTAMINAQA0 

As bacterias, bem como outros microrganismos, po- 
dem atingir a articula^ao de diversas formas, p. ex.: 

■ dissemina^ao hematogenica (bacteriemia): e a for¬ 
ma mais frequente de invasao articular. A bacteria atinge 
os capilares sinoviais via corrente sanguinea, proveniente 
de um foco infeccioso a distancia como otite, amidalite, 
endocardite, infec^ao do trato urinario, entre outros, ou, 
ainda, em decorrencia do uso de drogas ilicitas EV. Nos 
pacientes portadores de infecipao gonococica, a dissemi¬ 
nate ocorre a partir do local de aquisi^ao do gonococo, 
mais frequentemente cervix uterino, uretra, reto e orofa- 
ringe. A instala^ao ou nao da infec^ao depende direta- 
mente dos fatores locais da articulate e da defesa imu- 
nologica do hospedeiro, visto que nem todos os pacientes 
que apresentam bacteriemia pelas mais diversas causas 
evoluem com pioartrites; 

■ inoculate direta: os traumatismos perfurocor- 
tantes da articulate, assim como procedimentos diag¬ 
nostics (pun^ao articular) ou terapeuticos (artroscopia, 
artrotomia), podem propiciar a introdu<jao direta da bac¬ 
teria na articulate. Os traumatismos fechados geram 
conduces locais predisponentes a instala^ao da bacte¬ 
ria, como processo inflamatorio que se instala com a fase 
de hiperemia permitindo maior exposi^ao aos micror¬ 
ganismos. As lesoes anatomicas decorrentes do trauma 
levam a diminui^ao das barreiras imunologicas locais e 
a formate de hematoma que constitui um meio de cul- 
tura para as bacterias; 

■ contiguidade: a partir de um foco infeccioso de 
partes moles como celulites, abscessos, bursites septicas 
ou tenossinovite infecciosa, as bacterias podem invadir 
a capsula articular diretamente, chegando em alguns ca- 
sos a criar trajetos fistulosos; 
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■ contaminate articular por osteomielite na me- 
tafise adjacente: mais comumente encontrada em crian- 
tas de baixa idade, e rara em individuos adultos. 

FATORES PREDISPONENTES 

Entre os pacientes que apresentam algum fator pre- 
disponente para pioartrite, devem-se destacar: 

■ portadores de doen^a articular previa: nos pa¬ 
cientes potadores de artrite reumatoide, p. ex., a inciden- 
cia de pioartrite pode chegar a 3%, pois alem do proces¬ 
so inflamatorio cronico da articulate que produz 
hiperemia e da neovasculariza^ao permitindo maior ex- 
posi^ao ao microrganismo, ocorrem graus variados de 
destrui^ao articular que diminuem os mecanismos de 
defesa local, associado ao uso de corticoterapia sistemi- 
ca e outras drogas imunossupressoras por tempo pro- 
longado. Os riscos aumentam pelas punches diagnosti- 
cas e constantes infiltrates intra-articulares; 

■ extremos de idade: pacientes com idade > 60 anos 
ou neonatos sao mais suscetiveis as infec^oes articulares 
em razao da varia^ao da fun^ao imune articular e, no ido- 
so, tambem das altera^oes degenerativas da cartilagem; 

■ ocorrencia de trauma local, procedimentos diag¬ 
nostics ou terapeuticos; 

■ doen^as cronicas; 

■ alcoolismo; 

■ Aids; 

■ neoplasias; 

■ DM; anemia falciforme; 

■ uso de corticoterapia ou drogas imunossupresso¬ 
ras; 

■ desnutri^ao. 

Alem desses fatores, e importante salientar algumas 
situates que acarretam pior prognostic na evolu^ao 
das pioartrites, entre elas: 

■ virulencia do agente etiologico: e sabido que o 
Staphylococcus aureus possui grande capacidade de ade- 
rencia e destrui^ao da cartilagem articular, o que muitas 
vezes dificulta o tratamento medicamentoso; 

■ diagnostic tardio: persistencia do processo in¬ 
feccioso articular sem abordagem terapeutica; 

■ hemoculturas positivas; 

■ persistencia de culturas positivas do liquido si- 
novial ao longo do tratamento. 

AGENTES ETI0L0GIC0S 

O predominio de um tipo de microrganismo na 
pioartrite dependera da faixa etaria do paciente, da exis¬ 
tence de comorbidades e de fatores epidemiologies, ou 
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seja, se a infecgao foi adquirida na comunidade ou em 
ambiente hospitalar. 

Os agentes mais frequentes em adultos sao: Staphy¬ 
lococcus aureus, presente em > 50% dos casos; seguido 
por Streptococcus do grupo A e Streptococcus pneumo¬ 
niae. A incidencia de infecgao por Staphylococcus aureus 
resistente a meticilina (MRSA) e crescente na atualida- 
de, particularmente em individuos idosos ou com ante- 
cedentes de uso de drogas EV ou cirurgia ortopedica. 

Ressalta-se, ainda, a alta frequencia de Neisseria go- 
nhorreae durante a adolescencia, que representa a maior 
causa de artrites septicas em mulheres jovens nos EUA. 

Nos pacientes idosos, a queda na atividade do siste- 
ma imune, muitas vezes associada a comorbidades, faz 
com que aumente a incidencia de bacilos Gram-negati- 
vos como Escherichia coli e Pseudomonas aeruginosa, 
alem da importancia do Staphylococcus aureus. 

Os usuarios de drogas ilicitas injetaveis e os porta- 
dores de anemia falciforme tambem tern frequencia au- 
mentada de bacilos Gram-negativos, enquanto os pa¬ 
cientes esplenectomizados apresentam maior risco de 
desenvolver pioatrite por bacterias capsuladas como 
Streptococcus pneumoniae. 

As infecgoes adquiridas no meio hospitalar tern um 
perfil bastante diferente em relagao as da comunidade, 
nao so pelo tipo de agente envolvido, mas tambem pela 
resistencia aos antimicrobianos e pela possibilidade de 
infecgoes polimicrobianas. 

Em pacientes imunodeprimidos, independentemen- 
te da causa, nao deve ser desvalorizada a possibilidade 
de infecgao fungica, sendo relevantes Candida albicans 
e Cryptococcus neoformans. 

No comprometimento articular cronico, > 30 dias, 
devem ser consideradas etiologias tuberculosa ou fun¬ 
gica mesmo em pacientes imunocompetentes. 

Cerca de 25% dos casos nao tem agente etiologico 
identificado, talvez pelo uso de antibioticoterapia previa, 
semeadura de material em meios nao adequados, entre 
outros fatores. 

FI SI 0 PATO LOG IA 

Apos bacteriemia, as bacterias provenientes de um 
foco infeccioso a distancia instalam-se na membrana si- 
novial da articulagao. O futuro dessas bacterias depen- 
dera da sua propria virulencia e dos mecanismos imu- 
nes do hospedeiro. A presenga de bacterias na articulagao 
desencadeia reagao inflamatoria com hiperemia e au- 
mento na produgao de liquido sinovial, distendendo a 
articulagao. 

A reagao inflamatoria que agudamente tem a fun- 
gao de controlar a infecgao e remover microrganismos 


acaba, assim, por colaborar com a destruigao da articu¬ 
lagao. O liquido sinovial torna-se purulento por conta 
da presenga maciga de leucocitos, os quais liberam en- 
zimas proteoliticas que, somadas as enzimas bacterianas 
provocam destruigao da cartilagem articular. Logo nos 
primeiros 5 dias de instalagao da infecgao, ocorre perda 
da matriz, tornando a cartilagem mais amolecida e mais 
suscetivel a lesao. A destruigao ocorre inicialmente nas 
regioes centrais, por ser area de maior contato articular. 
Em alguns dias, esse processo pode evoluir rapidamen- 
te para erosao articular, com o tecido de granulagao de- 
positando-se sobre a superficie articular formando o de- 
nominado pannus, que evolui para erosao articular e 
anquilose fibrosa com completa destruigao articular; por 
essa razao, preconizam-se a remogao rapida do pus da 
articulagao e o desbridamento precoce. 

QUADRO CLINICO 

O quadro clinico tipico da pioartrite manifesta-se 
de maneira aguda independentemente do microrganis- 
mo causador, com excegao da etiologia gonococica, apre- 
sentando febre que varia de 37,5-40°C, toxemia, mal-es- 
tar generalizado, artralgia e anorexia; ao exame fisico, 
constata-se marcha antalgica, edema, calor local e limi- 
tagao de movimentos. 

Nos pacientes idosos e imunodeprimidos, seja por 
doengas neoplasicas, Aids ou uso de medicamentos imu- 
nossupressores, o quadro clinico pode ser atipico, sem 
febre e com pobres sinais inflamatorios locais. 

Qualquer sinal deve servir de alerta para o diagnos- 
tico precoce, evitando-se a progressao do quadro infec¬ 
cioso e sequelas articulares. E importante lembrar que o 
uso de antimicrobiano previo pode mascarar o quadro 
clinico e diminuir a positividade do isolamento do mi- 
crorganismo em culturas. 

A artrite gonococica caracteriza-se por acometimen- 
to poliarticular migratorio, podendo ser monoarticular, 
sendo que a articulagao do joelho e a mais acometida em 
adultos com vida sexual ativa. Pode ser acompanhada de 
quadro sistemico com febre, calafrios, tenossinovites e 
lesoes cutaneas disseminadas, eritematosas e petequiais. 

As lesoes cronicas articulares manifestam-se geral- 
mente com quadro sistemico discreto e arrastado, com 
febre baixa, emagrecimento e sinais evidentes de acome- 
timento articular prolongado. 

DIAGNOSTIC!] 

Qualquer apresentagao com sintomas agudos de ar¬ 
trite monoarticular deve ser abordada como possivel ar¬ 
trite septica bacteriana. O diagnostico de pioartrite pode 
ser inespecifico ou especifico. O diagnostico inespecifi- 
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co e realizado com base em varios dados que sugerem a 
invasao bacteriana da articulaqao e o especifico consis- 
te na identificaqao do microrganismo causador. 

Para o diagnostico inespecifico, sao necessarios: 

■ historia clinica; 

■ exame fisico; 

■ analise bioquimica do liquido sinovial; 

■ leucometria periferica: os pacientes frequente- 
mente apresentam leucocitose no sangue periferico com 
aparecimento de formas jovens (desvio a esquerda); 

■ velocidade de hemossedimentaqao, proteina C- 
-reativa e alfa-1 glicoproteina acida: geralmente elevadas; 

■ RX: no inicio da pioartrite, pode apresentar- 
-se normal, mas deve ser realizada, de preferencia com- 
parando-se com a do joelho oposto. O achado inicial 
consiste, em geral, em distensao da capsula articular. No- 
ta-se um deslocamento da sombra da gordura e da mus- 
culatura periarticular. Tambem pode ser notado aumen- 
to do espaqo articular. Deve-se sempre procurar por 
alguma evidencia de osteomielite no osso adjacente, p. 
ex., areas radiolucentes na regiao metafisaria. Com o atra- 
so no diagnostico, pode-se visualizar em RX: erosao os- 
sea subcondral, osteopenia periarticular (secundaria a 
hiperemia ou desuso), diminuiqao do espaqo articular 
(decorrente da destrui^ao da cartilagem) e complicates 
como destruiqao da epifise, fise ou subluxaqao; 

■ cintilografia: exame baseado na captaqao da ati- 
vidade osteoblastica, diretamente influenciado pelo flu- 
xo sanguineo regional. Na pioartrite, demonstra-se au- 
mento de captaqao periarticular em razao da inflamaqao 
da membrana sinovial, com consequente hiperemia e au- 
mento do fluxo sanguineo local. Trata-se de um exame 
util para o diagnostico precoce de osteomielite, princi- 
palmente quando em multiplos focos e para diferencia- 
qao com celulite, visto que esta so apresenta hipercapta- 
qao na fase de fluxo. Na impossibilidade de obtenqao 
desse exame na urgencia e na suspeita de diagnostico de 
pioartrite, a punqao articular deve ser feita para nao re- 
tardar o diagnostico, fato que nao inviabiliza a posterior 
realizaqao da cintilografia. 

A punijao articular tem importancia vital para o diag¬ 
nostico especifico. Deve ser realizada o mais precoce- 
mente possivel, sendo realizada sob tecnica estritamen- 
te asseptica (Capitulo 301), evitando-se a abordagem da 
articulai^ao por areas de pele ou partes moles infectadas. 
Utiliza-se agulha de calibre 18 ou 20 para permitir a as- 
piraqao de exsudatos densos. A aspira^ao geralmente e 
dolorosa, sendo aconselhavel o uso de anestesico local 
para suprimir a dor ao transpassar a pele e a capsula ar¬ 


ticular. No caso de nao obtenqao de quantidade adequa- 
da de material, ou de a articula^ao apresentar pouco flui- 
do, pode-se introduzir pequena quantidade de soluqao 
fisiologica esteril por via intra-articular e aspira-la no- 
vamente para analise. E importante observar aparencia, 
cor e viscosidade do liquido obtido, que na fase inicial 
da pioartrite pode estar serossanguinolento. Com a evo- 
luqao, torna-se purulento e com viscosidade alterada. 

O material obtido na punqao deve ser prontamente 
encaminhado para: 

■ contagem de celulas (citologico); 

■ exame bacterioscopico com coloraqao de Gram, 
micologico direto e pesquisa direta de bacilos alcool-aci- 
do-resistentes (BAAR); 

■ determinaqao de glicose e proteina; 

■ cultura para bacterias aerobias, anaerobias, fun- 
gos e BAAR; 

■ contraimunoeletroforese para pesquisa de anti- 
genos de Haemophilus influenzae. Streptococcus pneumo¬ 
niae e Neisseria meningitidis. 

Em geral, a analise do liquido sinovial em uma pioar¬ 
trite demonstra contagem elevada de leucocitos (25.000- 
-250.000), com predominio de polimorfonuclerares (90%) 
e diminui<;ao da glicose intra-articular em rela^ao a plas- 
matica em decorrencia da aqao glicolltica dos leucocitos 
ou do seu consumo pelas bacterias. A pesquisa direta de 
bacterias no liquido sinovial atraves da coloraqao de 
Gram tem positividade de 50-75% nas artrites nao go- 
nococicas e 25% nas gonococicas, podendo demonstrar 
rapidamente a presenqa do agente etiologico e suas ca- 
racteristicas tintoriais: cocos Gram-positivos, bacilos 
Gram-negativos, e assim por diante, orientando a esco- 
lha de um esquema antimicrobiano. O diagnostico defi¬ 
nitive e a adequaqao dos antimicrobianos serao realiza- 
dos com o resultado final da cultura e o antibiograma. 

Em pacientes nos quais a etiologia fungica ou por 
micobacteria possa existir, o exame micologico direto, a 
cultura para fungos, a pesquisa direta de BAAR e a cul¬ 
tura para micobacterias devem ser solicitados, pois po- 
dem confirmar o diagnostico. 

A cultura de liquido sinovial em meios adequados 
tem positividade de 85% em artrites nao gonococicas e 
25% nas gonococicas, sendo que se o meio de cultura 
utilizado for enriquecido para o crescimento de gono- 
coco, a positividade pode atingir 50%. 

Em casos nos quais a cultura do material obtido e 
negativa e a determinaqao do agente etiologico e priori- 
taria para a terapeutica, pode ser realizada biopsia sino¬ 
vial, de preferencia pela via artroscopica. 
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

■ Osteomielite em ossos adjacentes: quadro muito 
similar, podendo muitas vezes cursar com derrame arti¬ 
cular reacional; difere da pioartrite, pois a dor e locali- 
zada na regiao metafisaria e o movimento articular e me- 
nos restrito ou doloroso. 

■ Artrite reumatoide juvenil: o inicio e gradual e o 
estado geral nao esta tao comprometido. A pesquisa di- 
reta (Gram) e a cultura sao negativas e nao ha predomi- 
nio de polimorfonucleares no liquido sinovial. 

■ Febre reumatica: caracteriza-se por acometimen- 
to migratorio das articulates e com manifestaqoes ex- 
tra-articulares. 

■ Sinovite traumatica. 

■ Celulites: apresentam eritema, edema e dor mais 
localizados, com mobilidade articular mais preservada, 
podendo ser acompanhada de linfadenopatia. 

■ Hemofilia: em alguns casos, a hemoartrose pode 
ser a l a manifestaqao, particularmente no joelho. 

■ Artrites induzidas por cristais (gota): a presenqa 
do cristal no liquido sinovial nao exclui o diagnostico de 
pioartrite, pois, ao diminuir o pFI, a infec^ao reduz a so- 
lubilidade do urato, provocando sua precipitaqao. 

■ Sindrome de Reiter: disturbio caracterizado pela 
associa^o da artrite com uretrite, conjuntivite e lesoes 
mucocutaneas. 

■ Doenqa de Lyme: infeeqao pela Borrelia sp., que 
pode gerar em sua evohujao comprometimento monoar¬ 
ticular de grandes articulates como o joelho. 

■ Anemia falciforme. 

TRATAMENTO 
Tratamento cllnico 

O uso de antibioticos e fundamental para otimizar 
os resultados do tratamento, e a droga utilizada deve pre- 
ferencialmente ser bactericida. A escolha dos antimicro- 
bianos a serem utilizados no tratamento da pioartrite e 
reabzada de maneira empirica antes do diagnostico final 
das culturas, devendo ser orientada pelo resultado das 
pesquisas diretas com o uso da coloraqao de Gram. A 
droga deve ter aqao contra os agentes etiologicos mais 
frequentes para a faixa etaria do caso em analise e estar 
adequada a aqao contra agentes adquiridos na comuni- 
dade ou no hospital. 

Quando se obtiver o resultado da cultura, o esque- 
ma devera ser adaptado para maximizar seu efeito e di¬ 
minuir os riscos para o paciente. Nos adolescentes e adul- 
tos em que a etiologia gonococica estiver fundamentada, 
deve-se optar por penicilina ou cefalosporinas de 3 a ge- 
raqao. De maneira geral, a etiologia estafilococica pre- 


domina em todas as faixas etarias, sendo o uso da oxa- 
cilina, 2 g, a cada 4 horas, amplamente indicado. 

Em casos particulares nos quais os bacilos Gram- 
-negativos possam estar envolvidos (anemia falciforme, 
neoplasias, uso de drogas injetaveis, imunodeprimidos 
e idosos), sempre deve ser avaliada a utilizaqao de ami- 
noglicosideos ou cefalosporinas de 3 a geraqao. 

Essas optes terapeuticas estao indicadas nas infec- 
qoes adquiridas na comunidade, pois na maioria das ve¬ 
zes os microrganismos intra-hospitalares sao resistentes 
a tais antimicrobianos. Os services de controle de infec- 
to hospitalar possuem dados relativos a flora microbia- 
na do hospital em questao, bem como sobre a sensibili- 
dade aos antimicrobianos, devendo ser consultados em 
tais situates para a avaliaqao da necessidade do uso de 
antimicrobianos como vancomicina, teicoplanina, cefa¬ 
losporinas de 3 a geraqao anti -Pseudomonas, cefalospo¬ 
rinas de 4 a geraqao, carbapenem, entre outros. 

Em infecqoes fungicas, as optes terapeuticas dis- 
poniveis sao anfotericina B e fluconazol, e na tuberculo- 
se articular o esquema com drogas de l a linha (isonia- 
zida, rifampicina etambutol e pirazinamida) deve ser 
mantido por tempo mais prolongado (9 meses-1 ano). 

Alem da escolha do antimicrobiano a ser utilizado, 
sao de grande importancia a via de administraqao da 
droga e o tempo de tratamento. O uso de antimicrobia¬ 
nos por via intra-articular e prejudicial em razao do ex- 
cesso de dosagem e do risco de sinovite quimica. 

Por ser considerada infeeqao com grande potencial 
de disseminaqao e de gerar sequelas graves, e aconselha- 
vel a terapeutica parenteral por no minimo 2 semanas. 
O tempo total de tratamento varia em 4-6 semanas, po¬ 
dendo ser concluido com antimicrobianos VO. 

Para que a terapeutica seja modificada para via oral 
e necessario que tenha havido boa resposta clinica e la- 
boratorial ao tratamento inicial, e que o agente etiologi- 
co isolado tenha sensibilidade comprovada por antibio- 
grama aos antimicrobianos de uso oral. 

Tratamento ortopedico 

O objetivo do tratamento inclui a esterilizaqao da 
articulaqao, sua descompressao, a remoqao de todas as 
celulas inflamatorias e corpos estranhos, a elimina^ao do 
tecido de granula^ao ( pannus ) que se deposita e, por fim, 
a reabilitaqao funcional. 

A agressividade do tratamento depende em parte do 
microrganismo causador e das condiqoes gerais do pa¬ 
ciente. Uma pioartrite gonococica pode ser tratada de 
modo suficiente apenas com antimicrobianos, entretan- 
to aquelas causadas por Staphylococcus aureus, bacilos 
Gram-negativos ou as que afetam pacientes de risco para 
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complicates devem ser drenadas cirurgicamente com 
lavagem articular o mais precocemente possivel. 

Em rela^ao ao metodo de tratamento, nao ha con- 
senso na literatura. Alguns autores defendem o uso de ar- 
trocenteses com lavagem articular de repetiqao com agu- 
lhas de grosso calibre, principalmente em adultos e em 
casos nos quais o liquido obtido e serossanguinolento, e 
nao purulento. Apontam como vantagem que o metodo 
diminui o tempo de hospitaliza^ao, descarta a necessida- 
de de anestesia e nao apresenta problemas relacionados 
a ferida operatoria. No entanto, trata-se de metodo bas- 
tante combatido por outros autores, que demonstram al¬ 
tos indices de falha (31%), alem de ser traumatico e difi- 
cultoso em crian 9 as e nao possibilitar debelar lojas 
purulentas e aderencias. 

A drenagem com o uso da artrotomia e um metodo 
consagrado, porem, atualmente, nos grandes centres, 
esta sendo substituida pela limpeza articular por via ar- 
troscopica. A via artroscopica permite a inspe^ao de to- 
dos os compartimentos do joelho, a realizable de boa 
descompressao com lavagem e o desbridamento da ar- 
ticula^ao, desfazendo lojas e septos melhor que a artro¬ 
tomia, com as vantagens de apresentar menor morbida- 
de e reduzir acentuadamente a permanencia no hospital. 
Alem disso, pode ser utilizada para eventual biopsia ou, 
se necessario, sinovectomia. As desvantagens desse me¬ 
todo, alem da necessidade de tecnologia propria e de ex¬ 
perience individual do cirurgiao, e que, no caso de uma 
osteomielite na metafise adjacente, deve-se reabzar ar¬ 
trotomia para explora^ao e drenagem do foco osseo. 

Outra controversia e a respeito do tempo de imobi- 
liza^ao. Na fase aguda, a movimentaqao e dolorosa e po- 
de-se optar pelo uso de ortese ou tala gessada para ali- 
vio inicial. No pos-operatorio, o uso de tra^ao cutanea 
abaixo do joelho e bastante eficaz, pois alivia o espasmo 
muscular, diminui a dor e mantem separadas as super¬ 
ficies articulares, prevenindo a compressao da cartila- 
gem articular. Alem disso, facilita a inspeqao da cicatriz, 
permite a movimentaqao precoce e a restauraqao da fun- 
qao da articulaqao e, desde que usada sem coxim na fos¬ 
sa poplitea, evita e corrige a deformidade em flexao. 

A imobilizaqao prolongada tern efeito deleterio nas 
articulates sinoviais, podendo causar rigidez articular, 
atrofia muscular, osteoporose de desuso e artrite dege- 
nerativa tardia. 

Para o joelho, a movimenta^ao ativa precoce ou, se 
possivel, o uso de continuous passive motion (CPM) pre¬ 
vine as aderencias e a forma^ao de tecido de granula^ao 
( pannus ), melhora a nutri^ao da cartilagem por difun- 
dir melhor o liquido sinovial e estimula os condrocitos 
a sintetizarem a matriz. 


O joelho, por ser uma articula^ao de carga, deve ser 
protegido pelo uso de muletas na fase reparativa ate que 
tenha boa fonja muscular e funqao normal. Pode ser usa¬ 
da ortese noturna para evitar deformidade em flexo. 

COMPLICAQOES 

A pioartrite passou a ter prognostico mais favoravel 
com o advento da antibioticoterapia, porem se trata de 
doenfa inocua. Deve-se salientar a necessidade de diag¬ 
nostic precoce, associado a remo^ao urgente do liqui¬ 
do purulento e ao uso adequado de antimicrobianos para 
prevenir danos a articula^ao. 

Entre as complicacies mais frequentes, podem ser 
citados graus variaveis de deficit do movimento articu¬ 
lar; deformidades em varo, valgo e recurvatum; apareci- 
mento de abscessos; osteomielite cronica; sepse grave; e 
ate mesmo o obito. 
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EPIDEMI0L0GIA 

A espondilodiscite, que abrange osteomielite verte¬ 
bral, espondilite e discite, e a manifestaqao mais comum 
de osteomielite hematogenica em adultos, representan- 
do 3-5% do total de casos de osteomielite. Sua distribui- 
^ao caracteriza-se por um padrao bimodal, com picos de 
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incidencia nas faixas etarias < 20 anos e de 50-70 anos. 
Tem predominio no genero masculino, com proporqao 
de 2 homens:l mulher. A apresentaqao clinica e muitas 
vezes indefinida e o diagnostico pode ser demorado. 

O fator de risco mais prevalente e o DM. Outros fa- 
tores de risco incluem uso de drogas ilicitas EV, imunos- 
supressao, idade avanqada, antecedente de neoplasia ou 
doenqa reumatologica, insuficiencia renal, cirrose hepa- 
tica e infecqao do trato urinario. Sao descritos casos de 
inoculaqao direta do agente causador da infecqao apos 
ferimentos por armas de fogo ou armas brancas, proce- 
dimentos diagnostics como mielograma ou arteriogra- 
fia, ou, ainda, apos procedimentos cirurgicos com ma- 
nipulaqao da coluna vertebral. 

A tuberculose e a principal etiologia da espondilo- 
discite no mundo, particularmente nos paises em desen- 
volvimento. Cerca de 1-3% dos pacientes com infecqao 
pelo Mycobacterium tuberculosis desenvolvem acometi- 
mento osteoarticular, e, entre estes, 50% tem acometi- 
mento espinal. 

Com relaqao as etiologias bacterianas, em hospe- 
deiros imunocompetentes, o Staphylococus aureus e a 
bacteria mais identificada, sendo o agente responsavel 
por cerca de 50% dos casos. Staphylococcus sp. coagula- 
se-negativos sao menos frequentes, sendo responsaveis 
por 5-16% dos casos. Sua ocorrencia e mais relaciona- 
da a pacientes com infecqoes de cateteres vasculares e 
endocardite. As infec^oes por bacterias do genero Strep¬ 
tococcus sao tambem menos frequentes, porem assu- 
mem importancia nos pacientes com antecedentes de 
pneumonia (S. pneumoniae) ou manipulaqao dentaria 
ou da cavidade oral (S. intermedins, S. constellatus e S. 
anginosus). 

As enterobacterias, principalmente Escherichia coli, 
Proteus sp., Klebsiella sp. e Enterobacter sp., sao respon¬ 
saveis por ate 33% dos casos de espondilodiscite pioge- 
nica, sendo isolados principalmente nos casos associa- 
dos a idade avanqada e presenqa de infecqao do trato 
urinario. As infecqoes por Salmonella sp. sao raras, mas 
este agente e importante nos casos de pacientes porta- 
dores de anemia falciforme. Pseudomonas aeruginosa, 
um bacilo Gram-negativo nao fermentador, e um agen¬ 
te importante em casos de usuarios de drogas. 

Os anaerobios sao raramente isolados nas infecqoes 
da coluna vertebral, sendo responsaveis por cerca de 4% 
dos casos. Dentre eles, os mais importantes sao Propio- 
nibacterium acnes e Bacteroides fragilis. 

Em areas endemicas, um agente que deve ser sem- 
pre considerado e a Brucella melitensis, causadora da bru- 
celose. A infec^ao e secundaria ao consumo de laticinios 
nao pasteurizados ou ao contato com animais infecta- 


dos. A espondilodiscite esta presente em ate 30% dos ca¬ 
sos de brucelose. 

Outros agentes raramente relatados como causado- 
res de espondilodiscite sao Kingella kingae, Actinomyces 
sp. e Nocardia sp. 

As espondilodiscites de etiologia fungica sao bas- 
tante incomuns e, quando ocorrem, geralmente estao as- 
sociadas a condiqoes imunossupressoras, incluindo uso 
de corticosteroides, neutropenia e doenqa cronica gra- 
nulomatosa. Candida sp., Aspergillus sp. e Cryptococcus 
neoformans sao os agentes mais importantes. 

APRESENTAgAO CUNICA 

A apresentaqao clinica mais comum em adultos ca- 
racteriza-se por dor lombar, enquanto as crianqas apre- 
sentam dificuldade para andar, sentar ou permanecer em 
pe. Dor abdominal pode ocorrer em razao do envolvi- 
mento dos segmentos nervosos do cordao espinal (tora- 
cico e lombar) ou ate por extensao do processo infeccio- 
so, levando a inflamaqao do retroperitonio. 

Sinais meningeos podem ser detectados, embora o 
fluido espinal seja normal. 

O envolvimento da regiao cervical ou toracica pode 
culminar em disfagia, dor de garganta e toracica. A dor 
pode ser insidiosa, progredindo durante semanas ou ate 
meses. Febre e leucocitose estao presentes em 50% dos ca¬ 
sos, enquanto a anemia e detectada tambem em > 50% dos 
pacientes. A velocidade de hemossedimentaqao (VHS) ge¬ 
ralmente esta elevada, podendo ser utilizada como guia 
prognostico. A dosagem da proteina C-reativa tem maior 
especificidade, por isso e considerada como o melhor mar- 
cador de resposta ao tratamento, quando comparada a VHS. 

O diagnostico de osteomielite vertebral pode ser di- 
ficultado pela ausencia de febre no inicio da evolu^ao cli¬ 
nica em ate 50% dos casos. 

A complica^ao mais diagnosticada e o abscesso, que 
pode localizar-se nas regioes epidural, subdural, menin- 
gea, retrofaringea, mediastinal, subfrenica ou retroperi¬ 
toneal. 

Em pacientes com osteoporose que apresentam fra- 
turas compressivas vertebrais e febre inexplicada, dor 
grave e constante ou bacteriemia sem um foco de infec- 
qao evidente, deve-se aventar a possibilidade do diag¬ 
nostico de osteomielite vertebral. 

DIAGNOSTICO 

A frequencia com que RX e positiva na osteomieli¬ 
te vertebral e variavel, sendo este exame solicitado na 
maioria das vezes como metodo de rastreio. As altera- 
(joes levam 2-8 semanas para se tornarem aparentes nes- 
se exame. 
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A TC, por sua vez, atinge indices de eficiencia que 
oscilam em 80-95% e e considerada o melhor exame para 
delineaijao das altera^oes osseas. E, ainda, utilizada como 
guia para a realiza^ao de biopsias percutaneas das lesoes. 

A RNM e, na atualidade, o melhor exame para esse 
tipo de afec^ao, pois permite estabelecer o diagnostico 
precoce, alem de ser extremamente sensivel na detec^ao 
e na melhor caracteriza^ao da infec^ao. Sua grande van- 
tagem e a capacidade superior de prover informa^oes 
anatomicas, particularmente com rela^ao ao espa^o epi¬ 
dural e a medula espinal. Entre as limita^oes da RNM, 
destacam-se a dificuldade de auxiliar a realizai^ao de biop- 
sia dirigida e a baixa especificidade para distinguir mie- 
lite granulomatosa de neoplasia intramedular. 

As tecnicas de mapeamento sao uteis, mas limitadas 
no diagnostico, pois, embora extremamente sensiveis, 
nao sao tao especificas, podendo confundir processos 
infecciosos com doeni^as neoplasicas e degenerativas. TC 
por emissao de positrons FDG (PET-FDG) e uma mo- 
dalidade promissora para o diagnostico, e parece ser bas- 
tante sensivel ate o momento. Estudos tern mostrado que 
esse exame seria capaz de distinguir altera^oes secunda- 
rias a infec^ao daquelas secundarias a processos degene- 
rativos mesmo em quadros nos quais a RNM se mostra 
inconclusiva. 

Alem disso, e fundamental a identificaipao do agen- 
te etiologico para que se utilize o esquema antimicrobia- 
no adequado. As hemoculturas e culturas dos materiais 
obtidos em biopsias de osso e disco vertebral sao meto- 
dos utilizados na confirma^ao do agente causal. O ma¬ 
terial para biopsia pode ser obtido por meio de procedi - 
mento percutaneo, guiado por TC, ou aberto, em centro 
cirurgico. E fundamental o envio desse material para cul- 
tura aerobia, anaerobia e para pesquisa e cultura de fun- 
gos e micobacterias (nao pode ser em formol). A reali- 
za^ao de exame anatomopatologico no material obtido 
por biopsia tambem tern grande valor no diagnostico. 

A realiza^ao de sorologia e importante nos casos de 
suspeita de brucelose. 

TRATAMENTO 

Os objetivos do tratamento na osteomielite verte¬ 
bral sao elimina^ao da infec^ao, restaura^ao e preserva- 
9 &o da fun 910 da coluna e alivio da dor. O tratamento 
conservador inclui o uso de antimicrobianos associado 
a tratamentos nao farmacologicos como a fisioterapia e 
a imobiliza^ao. As indicates de interven^ao cirurgica 
incluem casos em que ha compressao de estruturas ner- 
vosas, instabilidade, cifose grave e aqueles em que hou- 
ve falha do tratamento conservador. Alguns autores tam¬ 
bem consideram a dor que nao responde ao tratamento 


clinico e a presen^a de abscessos epidurais como crite- 
rios para indica^ao de abordagem cirurgica. 

A antibioticoterapia empirica deve cobrir os agen- 
tes mais frequentes, que sao 0 Staphylococcus aureus e os 
bacilos Gram-negativos. O tratamento antimicrobiano 
deve sempre ser revisto apos os resultados de culturas e 
readequado conforme os resultados destas e dos antibio- 
gramas. Nos casos nao associados a manipula^ao cirur¬ 
gica recente e em pacientes sem antecedente recente de 
infec^oes, a associa^ao de clindamicina e ciprofloxacino 
e eficaz para tratamento empirico, ate que se obtenham 
resultados de culturas. Casos associados a procedimen- 
tos cirurgicos da coluna ou pacientes com historico re¬ 
cente de outros focos infecciosos devem ser analisados 
individualmente e, preferencialmente, com a participa- 
£ao de especialistas para a decisao do melhor regime an¬ 
timicrobiano a ser adotado empiricamente ate que se ob¬ 
tenham resultados de culturas. 

Durante o tratamento, 0 paciente deve ser monito- 
rizado laboratorialmente tanto com coleta de provas de 
atividade inflamatoria (as mais utilizadas sao proteina 
C-reativa, VHS e alfa-l-glicoproteina acida), que devem 
apresentar tendencia de queda, quanto com exames de 
monitoriza^ao de possiveis efeitos colaterais relaciona- 
dos ao uso prolongado dos antimicrobianos. O prognos- 
tico e bom, com mortalidade < 5%, e sequelas neurolo- 
gicas em aproximadamente 6 % dos pacientes. 
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O termo osteomielite e mundialmente aceito para 
descrever uma infecgao que envolva o osso. 

As particularidades do tecido osseo, a aderencia bac- 
teriana ao osso e a resistencia bacteriana aos antimicro¬ 
bianos dificultam a erradicagao dessa infecgao que se tor- 
nou tao temida. 

As osteomielites da coluna vertebral sao descritas no 
Capitulo 234. 

As osteomielites tern sido classificadas de varias for¬ 
mas, levando-se em consideragao criterios como locali- 
zagao do processo, extensao do acometimento osseo, es- 
tado imunologico do hospedeiro, comorbidades e tipo 
de agente etiologico causador. 

No Institute de Ortopedia e Traumatologia do HC- 
-FMUSP, adota-se a classificagao das osteomielites em 
pos-traumaticas, de disseminagao hematogenica ou por 
contiguidade, a depender do mecanismo de infecgao os- 
sea, e como agudas ou cronicas, de acordo com o tempo 
de evolugao dos sintomas. 

Do ponto de vista microbiologico, Staphylococcus 
aureus, Staphylococcus coagulase-negativo e bacilos Gram- 
-negativos aerobios sao, nessa ordem, os agentes mais 
frequentemente isolados, mas com percentual relativo 
variando de acordo com o estudo analisado. Nas osteo¬ 
mielites de disseminagao hematogenica, e comum acha- 
do de unico agente como causador da infecgao, enquan- 


to nas infecgoes por contiguidade e comum achado de 
infecgao polimicrobiana. 

OSTEOMIELITE HEMATOGENICA AGUDA 

A osteomielite hematogenica aguda e uma doenga 
que acomete fundamentalmente criangas e, embora pos- 
sa ocorrer em qualquer fase da vida e atingir qualquer 
osso do corpo, as metafises de crescimento de ossos lon- 
gos (tibia e femur) sao as mais envolvidas. 

O Staphylococcus aureus e o patogeno responsavel 
pelo maior numero de casos. A maioria dos pacientes 
com bacteriemia estafilococica confirmada, excluidos os 
hospedeiros imunodeprimidos, apresenta infecgoes os- 
seas ou articulares. Varios focos infecciosos iniciais sao 
relatados, incluindo cateterizagao venosa, onfalites, in¬ 
fecgoes de pele, tonsilites e otites medias. Apesar disso, 
em quase metade dos pacientes com diagnostico de os¬ 
teomielite hematogenica nao se identifica a porta de en- 
trada do processo, presumindo-se que portadores nasais 
de Staphylococcus aureus apresentem uma incidencia 
maior de infecgao ossea e articular. 

Outras bacterias identificadas sao Streptococcus aga- 
lactiae, Escherichia coli. Streptococcus pyogenes e Haemo¬ 
philus influenzae, cuja incidencia depende da faixa eta- 
ria envolvida. 

O quadro clinico em neonatais e caracterizado por 
sintomas e sinais pouco exuberantes, incluindo dor, fe- 
bre de inicio abrupto, irritabilidade, letargia e sinais lo- 
cais de inflamagao. Efusao articular adjacente a infecgao 
ossea esta presente em 60% dos casos. Adultos relatam 
sintomas vagos, como dor nao caracteristica e alguns sin¬ 
tomas constitucionais, podendo ocorrer febre, calafrios, 
edema e eritema local. 

Os abscessos iniciais na metafise podem permane- 
cer contidos pelos mecanismos de defesa do hospedei¬ 
ro, mas eventualmente persistem na forma subaguda e 
cronica, estendendo-se, em alguns casos, a estruturas ad- 
jacentes. Esses achados parecem confirmar que o grau e 
a duragao da resposta inflamatoria determinam a mag¬ 
nitude da destruigao ossea. A rota de disseminagao do 
processo infeccioso e controversa, podendo ocorrer da 
medula metafiseana ao espago subperiosteal via canais 
de Volkmann. 

O diagnostico pode ser realizado a partir de histo- 
ria e exame clinico, a despeito da sofisticagao atual dos 
metodos de imagem. 

Muitas vezes, nas formas mais importantes da doen¬ 
ga, a presenga de edema e eritema em partes moles pode 
dificultar o diagnostico diferencial entre osteomielite e 
celulite. Se nao ha confirmagao, na presenga de caracte- 
risticas clinicas sugestivas de osteomielite hematogeni- 
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ca, o aspirado osseo deve ser realizado, guiado por USG 
ou TC. A lavagem do local com 5 mL de soluqao salina 
pode ser util, em especial se nao houver secre^ao sufi- 
ciente na fase inicial. O agente pode ser isolado por as- 
pira^ao em > 70% dos pacientes. Tecnicas modernas de 
identifkagiao de fragmentos de antigenos bacterianos au- 
mentam a utilidade dessa tecnica. As culturas de sangue 
e a dosagem da proteina C-reativa auxiliam no diagnos- 
tico. Na fase aguda da doen^a, contagem global de leu- 
cocitos, velocidade de hemossedimenta^ao e dosagem 
da alfa-1 glicoproteina acida estao aumentadas. 

RX convencional na fase inicial da doenija nao apre- 
senta alteraqoes, embora seja necessario para excluir ou- 
tras hipoteses diagnosticas como tumor de Ewing ou leu- 
cemia e para estabelecer a base da interpreta^ao das 
altera^oes subsequentes. 

As altera^oes radiologicas das periostites e da des- 
truigao ossea tornam-se aparentes entre o 10° e o 14° dia 
do inicio da doengia. 

TC e RNM identifkam as altera^oes que se seguem 
ao desenvolvimento da lesao inflamatoria. A TC demons- 
tra abscessos subperiosteais, enquanto a RNM pode ser 
util na detec^ao de alteragioes precoces, como microabs- 
cessos intraosseos. 

Embora os exames com substancias radioativas, in- 
cluindo os leucocitos marcados, possam ser positivos na 
fase inicial da osteomielite hematogenica, o objetivo prin¬ 
cipal e identifkar o agente infeccioso e determinar o es- 
quema antimicrobiano mais apropriado, reiterando a in- 
dica^ao da aspira^ao com coleta de material. 

Apos a coleta dos exames, deve-se iniciar a terapeu- 
tica conforme os agentes mais provaveis e a faixa etaria. 
A l a escolha para o tratamento empirico e a associate 
de oxacilina (2 g, a cada 4 horas) e gentamicina (240 mg, 
1 vez ao dia) ou ceftriaxona. O tratamento deve durar 
4-6 semanas, preferindo-se a via parenteral por todo o 
periodo, embora apos 2 semanas de tratamento com me- 
lhora seja possivel completar a terapia com antibioticos 
VO que sejam adequados ao agente isolado em culturas. 
Durante o tratamento, o paciente deve ser monitoriza- 
do laboratorialmente tanto com coleta de provas de ati- 
vidade inflamatoria (as mais utilizadas sao proteina C- 
-reativa, velocidade de hemossedimentai;ao e alfa-1 
glicoproteina acida), que devem apresentar tendencia de 
queda, quanto com exames de monitoriza^ao de possi- 
veis efeitos colaterais relacionados ao uso prolongado 
dos antimicrobianos. 

0STE0MIELITES p6S-TRAUMATICAS 

A implanta^ao de microrganismos no tecido osseo 
pode ocorrer por via hematogenica; por via direta no 


momento de trauma espontaneo ou cirurgico, como nas 
fraturas expostas; ou por contiguidade a partir de infec- 
9 &es das partes moles adjacentes. 

As osteomielites pos-traumaticas sao decorrentes, 
na maioria das vezes, da implanta^ao de bacterias por 
via direta no osso e sao classicamente representadas pela 
infeeqao na evolu^ao das fraturas expostas ou pelas os¬ 
teomielites pos-operatorias. 

Quanto as fraturas expostas, observa-se, muitas ve¬ 
zes, a contaminaqao pela microbiota intra-hospitalar re- 
sultante da manipulagrao peri ou pos-operatoria. A clas- 
sifica^ao de Gustilo hierarquiza as fraturas expostas 
levando em considera^ao a gravidade do ferimento, su- 
gerindo o potencial de infec^ao para cada um dos graus 
de fratura, conforme demonstrado na Tabela 1. 


Tabela 1 Risco de infeegao em fraturas expostas 

Tipo de fratura (classificagao de 
Gustilo) 

Risco de 
infeegao 

Esquema 

antibiotico 

Tipo 1 (exposigao < 1 cm; pequeno 
comprometimento de partes moles) 

<2% 

Cefazolina, 1 g, a 
cada 8 horas, por 

14 dias* 

Tipo II (exposigao > 1 cm; maiores 
lesoes de partes moles) 

2-7% 

Clindamicina, 600 
mg, a cada 6 

Tipo III (exposigao > 10 cm; grave 
lesao de partes moles; alta 
contaminagao) 


horas, associada a 
gentamicina, 240 
mg, 1 X/dia, por 

Ilia (e possivel obter boa cobertura 
do foco de fratura com tecidos moles 
e pele) 

7% 

14 dias* 

lllb (sem possibilidade de cobertura) 

10-50% 


lllc (sem possibilidade de cobertura 
associada a lesao arterial) 

25-50% 



* Se alta hospitalar, tratamento com cefalexina, VO, 0,5-1 g, a cada 6 horas. 


Na maioria das vezes, os pacientes apresentam fe- 
bre, sinais inflamatorios locais e drenagem de secrei^ao 
purulenta pela ferida cirurgica ou pelo ferimento ainda 
exposto. A exemplo das outras apresenta^oes clinicas 
das osteomielites, e necessario o isolamento dos agen¬ 
tes etiologicos para realiza^ao de antibioticoterapia ade- 
quada. Sempre associado a antibioticoterapia correta, o 
desbridamento cirurgico de todo o tecido mole e osseo 
desvitalizado, bem como a avalia^ao da retirada de ma¬ 
terials de sintese, e de fundamental importancia para o 
controle da infec^ao. Quanto mais rapidamente for res- 
tabelecida a cobertura cutanea desses ferimentos por 
meio de retalhos convencionais ou microcirurgicos, me- 
lhor sera o prognostico em rela^ao as infec^oes osseas 
cronicas. 
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As osteomielites agudas pos-operatorias nao sao ci- 
tadas claramente na literatura mundial, mas devem ser 
abordadas de maneira diferenciada do ponto de vista cli- 
nico e ortopedico. Geralmente, essas infecgoes sao com- 
plicagoes de cirurgias ortopedicas eletivas ou de urgen- 
cia nas quais houve a utilizagao de materiais de sintese. 
A apresentagao clinica dessa entidade e, via de regra, agu- 
da, precoce e toxemica, com sinais locais evidentes. Em 
relagao a etiologia, observa-se, ainda, uma predominan- 
cia discreta do Staphylococcus aureus, porem o crescen- 
te numero de cirurgias ortopedicas com uso de implan- 
tes e o aumento nos casos de traumas de alta energia 
associados a fraturas expostas fazem com que as infec¬ 
goes por bacilos Gram-negativos ganhem importancia 
cada vez maior. Embora representem uma parcela me- 
nor no total de osteomielites, sua importancia clinica e 
grande em razao das particularidades dos padroes de re¬ 
sistencia antimicrobiana de tais agentes, do risco de sur- 
gimento de resistencia durante o longo tratamento de- 
mandado e das comorbidades geralmente apresentadas 
pelos pacientes. 

A partir da analise da sensibilidade das bacterias 
supostamente envolvidas na etiologia da infecgao asso- 
ciada a fratura exposta, faz-se a escolha empirica da an- 
tibioticoterapia imediata a ser instituida ate que o des- 
bridamento cirurgico seja realizado com obtengao de 
fragmento osseo para cultura e antibiograma. Sugere-se 
iniciar a terapeutica conforme os agentes mais provaveis, 
levando-se em conta a probabilidade de infecgao por 
agentes com elevado perfil de resistencia. Assim, deve- 
-se sempre consultar a comissao de controle de infecgao 
do servigo onde foi feita a cirurgia inicial para saber quais 
os agentes mais prevalentes relacionados a essa compli- 
cagao e seus perils de sensibilidade. Assim como descri- 
to na osteomielite hematogenica aguda, o tratamento 
deve durar 4-6 semanas, preferindo-se a via parenteral 
por todo o periodo. 

OSTEOMIELITE CRONICA 

As osteomielites cronicas representam grande pro- 
blema de saude em razao da significativa morbidade as- 
sociada com o quadra, embora tenha baixa mortalidade. 

Essa infecgao ocorre em aproximadamente 5-50% 
das fraturas expostas, <1% das fraturas fechadas com 
osteossintese e 5% dos casos de doenga hematogenica 
aguda. 

O principal problema da infecgao cronica no osso e a 
persistencia prolongada de microrganismos patogenicos. 

O Staphylococcus aureus e o agente mais isolado, mas 
outros organismos, em particular os Gram-negativos e 


anaerobios, sao cada vez mais relatados. Em 1/3 dos ca¬ 
sos, ha mais de um agente envolvido. 

Pacientes com osteomielite cronica apresentam in- 
suficiencia da imunidade mediada por celula, da fagoci- 
tose neutrofilica e da capacidade de morte microbiana. 

Desnutrigao cronica, diabetes descompensado e a 
presenga de outras comorbidades sao frequentemente 
associadas ao processo infeccioso cronico. 

Alguns fatores locais, como alteragoes da pele e do 
tecido mole, presenga de escaras e de ulceragoes croni¬ 
cas, falta de irrigagao e oxigenagao dos tecidos, favore- 
cem a cronicidade do processo. Quando tais infecgoes 
cronicas estao relacionadas a implantes ortopedicos, ge¬ 
ralmente sao causadas por microrganismos relacionados 
a produgao de biofilme, que representa um mecanismo 
de sobrevivencia pelo qual conseguem resistir a agao do 
sistema imunologico e dos antimicrobianos. 

A maioria das alteragoes osseas, como osteolise, pe- 
riostite e sequestros, podem ser identificadas em RX sim¬ 
ples, mas a extensao da doenga e detalhes, particular- 
mente com respeito ao sequestra e alteragoes osseas, 
devem ser obtidos por TC ou RNM. 

A importancia da cintilografla no diagnostico da 
osteomielite cronica ainda e discutivel. Utilizando-se 
99m Tc-MOP, com 3-4 fases de estudos, obtem-se alta sen- 
sibilidade, mas baixa especificidade. O galio e ampla- 
mente utilizado, mas tern demonstrado resultados nao 
especificos. Os resultados obtidos com a utilizagao de 
leucocitos marcados com tecnecio (Tc) ou Indio 111 pa- 
recem ser mais favoraveis. As tecnicas cintilograflcas 
com imunoglobulinas e antibioticos marcados encon- 
tram-se ainda em investigagao. Mais recentemente, a TC 
com emissao de positrons (PET-TC -scan) tern demons¬ 
trado alta sensibilidade e especificidade para detecgao 
de atividade das infecgoes osteoarticulares, podendo au- 
xiliar no diagnostico pre-operatorio de casos particula- 
rizados com a finalidade de melhorar o planejamento 
cirurgico. 

A despeito de alguns relatos otimistas, a experien- 
cia clinica e trabalhos experimentais tem confirmado 
que antimicrobianos empregados sem criterios preesta- 
belecidos nao produzem resultados definitivos. A anti- 
bioticoterapia empirica deve ser utilizada em condigoes 
especiais, quando, p. ex., o paciente esta gravemente 
doente ou e imunocomprometido, levando-se em con- 
sideragao os agentes mais frequentemente relacionados 
as osteomielites cronicas, alem de contemplar a possi- 
bilidade de polimicrobiota. A associagao de clindami- 
cina, 600 mg, a cada 6 horas, e ciprofloxacino, 400 mg, 
a cada 12 horas, nesses casos, tem agao na maioria dos 
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possiveis agentes relacionados a essa situa^ao, esquema 
que devera ser mantido ate os resultados das culturas. 

Infecqoes relacionadas a procedimentos cirurgicos, 
especialmente na presen^a de materials de sintese, po- 
dem estar relacionadas a agentes com elevado perfil de 
resistencia. Esses agentes tambem devem ser lembrados 
na escolha do tratamento para pacientes que fazem uso 
cronico de antibioticos ou com multiplas comorbidades 
e usuarios frequentes dos servi^os de saude ou morado- 
res de institutes de longa permanencia. Nesses casos, 
sugere-se a associaqao de glicopeptideos e carbapenemi- 
cos, aminoglicosideos ou cefalosporinas de 4 a gera^ao 
ate que se obtenham resultados de culturas. 

O tratamento empirico sempre deve ser reavaliado 
apos os resultados das culturas de materials obtidos em 
desbridamento cirurgico. A dura^ao total do tratamen¬ 
to deve ser de 3-6 meses. 

Durante o tratamento, o paciente deve ser monito- 
rizado laboratorialmente com provas de atividade infla- 
matoria e monitoriza^ao de possiveis efeitos colaterais 
relacionados ao uso prolongado dos antimicrobianos. 

A indica<;ao concomitante de cirurgia objetiva a cura. 
Se isso nao e possivel, deve-se discutir alternativas de tra¬ 
tamento. 

Os principios de terapeutica operatoria incluem ex- 
tenso desbridamento do osso desvitalizado, bem como 
de todas as partes moles comprometidas e pouco vascula- 
rizadas, e oblitera^ao do espa^o morto, seguidos por re- 
paro de revestimento cutaneo e restaura^ao ossea e fun- 
cional do segmento afetado. 

A amputafao deve ser indicada em condi^oes espe- 
ciais, devendo trazer beneficios que superem as restri¬ 
ct oes da osteomielite cronica, ou quando for detectada 
degenerafao neoplasica nas bordas das fistulas. 

Alem do desbridamento cirurgico agressivo e da anti- 
bioticoterapia dirigida, alguns adjuvantes podem ser utili- 
zados, como curativos especiais, incorpora^ao de antibio- 
tico no cimento ortopedico e oxigenoterapia hiperbarica. 
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PNEUMONIA ADQUIRIDA NA 
COMUNIDADE E INFLUENZA 

Claudia Figueiredo Mello, Ralcyon Francis 
Azevedo Teixeira, Maria Aparecida Barone 
Teixeira 

- PNEUMONIA ADQUIRIDA NA 
COMUNIDADE (PAC) 

DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

Pneumonia e uma doen 9 a inflamatoria aguda de 
causa infecciosa que acomete os pulmoes e pode ser cau- 
sada por virus, bacterias, fungos e, mais raramente, mi- 
cobacterias. 

EPIDEMI0L0GIA 

A pneumonia representa um importante problema 
de saude publica, figurando entre as principals causas de 
obito no Brasil. 

A doen<;a se manifesta durante o ano todo, com maior 
incidencia no final do outono e durante o inverno. 

Segundo dados do Ministerio da Saude, entre 2010 
e 2015, a principal causa de interna^ao (excluindo-se ges- 
ta^ao, parto e puerperio) foi a pneumonia, responsavel 
por aproximadamente 4 milhoes de eventos no periodo. 
Houve um leve predominio do sexo masculino, e as maio- 
res taxas de interna^ao ocorreram nos extremos de ida- 
de (< 5 e > 70 anos). 
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QUADRO CLINICO 

O paciente apresenta-se com sintomas de doenga 
aguda do trato respiratorio inferior: tosse, expectoragao, 
falta de ar, dor toracica. 

Observam-se os seguintes achados focais no exame 
fisico de torax (sugestivos de consolidagao): expansibi- 
lidade toracica reduzida, fremito toracovocal aumenta- 
do, submacicez ou macicez a percussao, estertores cre- 
pitantes e subcrepitantes consonantes, sopro bronquico 
ou tubario, broncofonia aumentada e pectoriloquia. 

Entre as manifestagoes sistemicas, podem ser cita- 
das: prostragao, delirium, cefaleia, sudorese, calafrios, ar- 
tralgias, mialgias e febre. 

A ausencia de alteragoes nos sinais vitais e de qual- 
quer anormalidade no exame fisico reduz significa- 
tivamente a probabilidade de pneumonia, contudo as 
manifestagoes da doenga podem ser mais frustras em in- 
dividuos idosos ou imunossuprimidos. 

E importante lembrar que os sintomas da traqueo- 
bronquite bacteriana se confundem com os da pneumo¬ 
nia, porem sem alteragao radiologica relevante. Geralmen- 
te, tambem precisam de antibiotico como composigao do 
tratamento. 

DIAGNOSTICO 

A pneumonia adquirida na comunidade refere-se a 
doenga adquirida fora do ambiente hospitalar ou de uni- 
dades especiais de atengao a saude ou, ainda, que se ma- 
nifesta em ate 48 horas apos a admissao em unidade as- 
sistencial. 

Segundo as diretrizes brasileiras para pneumonia 
adquirida na comunidade em adultos imunocompeten- 
tes, o diagnostico dessa condigao baseia-se na presenga 
de tosse e > 1 dos seguintes sinais e sintomas: 

■ expectoragao; 

■ falta de ar; 

■ dor toracica. 

O diagnostico deve ser corroborado por uma alte¬ 
ragao radiologica nova. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

■ Radiologicos: a presenga de uma alteragao radiolo¬ 
gica nova e essencial para corroborar o diagnostico de pneu¬ 
monia, ja que os sintomas sao inespecificos e podem estar 
presentes em infecgoes de vias aereas superiores (IVAS). 

RX de torax nas incidencias posteroanterior e de 
perfil (nao se pode esquecer de solicitar RX, incidencias 
anteroposterior e perfil) e o exame mais indicado, por 
ser amplamente disponivel e apresentar poucos riscos. 


Fornece valiosas informagoes, incluindo extensao do aco- 
metimento pulmonar e presenga de achados como opa- 
cidades, consolidagoes, infiltrados, cavitagoes, niveis hi- 
droaereos e derrame pleural. A caracteristica da alteragao 
radiologica nao e suficiente para distinguir entre as di- 
ferentes etiologias da pneumonia. 

Se houver duvidas quanto a imagem obtida por meio 
de RX ou em determinados grupos de pacientes imuno- 
deprimidos (p. ex., neutropenicos), TC de torax deve ser 
solicitada para complementagao das informagoes. 

Segundo o consenso brasileiro de pneumonia, em 
caso de derrame pleural com altura > 5 cm, estimada a 
partir do recesso posterior em RX de torax obtida na pro- 
jegao lateral em ortostatismo, ou no caso de derrame lo- 
culado, deve-se considerar a realizagao de toracocente- 
se (Capitulo 298) para excluir o diagnostico de empiema 
ou de derrame parapneumonico complicado. Essa con- 
duta esta fortemente indicada no caso de derrames que 
ocupem > 20% do hemitorax (Capitulo 12). 

RX de torax deve ser repetida em todo paciente ta- 
bagista com idade > 50 anos, para afastar o diagnostico 
de cancer de pulmao associado ou mimetizando o qua- 
dro da infecgao. 

■ Analises hematologicas e bioquimicas: em geral, 
nao estao indicadas para pacientes que farao tratamen¬ 
to ambulatorial, mas tern valor no acompanhamento de 
pacientes internados. 

O hemograma fornece dados relevantes para deter- 
minar a decisao terapeutica e o prognostico. Fit e um dos 
parametros considerados no escore de gravidade pneu¬ 
monia severity index. Leucopenia e trombocitose estao 
associados a pior prognostico em pacientes com pneu¬ 
monia bacteriana. 

A dosagem de ureia serica tem importante valor 
prognostico, sendo considerada no pneumonia severity 
index e no escore de gravidade CURB-65. Os valores de 
sodio serico e glicose serica sao tambem parametros do 
pneumonia severity index. 

DHL e uma enzima intracelular liberada apos dano 
tecidual, e seu aumento em casos de pneumonia denota 
amplo acometimento do parenquima pulmonar. 

A proteina C-reativa (PCR) e um marcador de ati- 
vidade inflamatoria e deve ser seriada para complemen- 
tar a avaliagao da resposta ao tratamento. 

■ Sat0 2 periferica: deve ser determinada sempre 
que disponivel. Pode inferir o diagnostico de pneumo¬ 
nia em pacientes sem sinais claros da doenga e auxiliar 
no diagnostico de insuficiencia respiratoria. Indica a ne- 
cessidade de suplementagao de oxigenio. 

■ Gasometria arterial: e um exame que avalia a con- 
centragao de oxigenio, a ventilagao e disturbios acidoba- 


-MRCM.indb 1004 


12/5/17 4:06 PM 


sicos. E util para avaliar parametros como a relaqao en- 
tre pressao arterial de oxigenio e fraqao inspirada de 
oxigenio (Pa0 2 /Fi0 2 ) ou gradiente alveoloarterial (G A . a ). 
Sua coleta esta indicada em casos graves, particularmen- 
te em casos de sepse grave ou hipoxia (Sat0 2 < 90%). 

■ Investigaqao etiologica: a identificaqao e a carac- 
teriza^ao dos principais agentes causadores da pneu¬ 
monia deve ser feita regionalmente para embasar as 
recomendaqoes sobre terapia empirica. Para isso, sao ne- 
cessarios estudos epidemiologicos prospectivos e retros- 
pectivos que avaliem a etiologia das pneumonias. 

Embora a investigaqao epidemiologica tenha esse 
papel essencial, nao esta claro seu beneficio individual. 
Isso decorre de diversos motivos: 

- baixa sensibilidade dos metodos: a analise de es¬ 
tudos epidemiologicos mostra que ate 50% dos casos de 
pneumonia fleam sem etiologia definida; 

- a terapia empirica recomendada geralmente e efe- 
tiva contra os microrganismos mais comuns; 

- existe a possibilidade de infeeqao polimicrobiana; 

- em casos de pneumonia por Streptococcus pneu¬ 
moniae com bacteriemia, ha provavel beneficio da anti- 
bioticoterapia combinada com macrolideos, o que difi- 
cultaria o descalonamento dos antibioticos. 

Ainda assim, nos casos de maior gravidade e reco- 
mendado realizar a investigaqao do agente etiologico. 
Nesses casos, parece haver maior sensibilidade nos me¬ 
todos: 

- hemoculturas: sao importantes no isolamento do 
agente e na identificaqao do perfil de sensibilidade. Es- 
tao indicadas para todos os pacientes internados e de- 
vem ser colhidas antes do initio do uso de antimicrobia- 
nos (preferencia de 2-3 amostras de sitios diferentes); 

- amostra de secreqao respiratoria: exames diretos 
e culturas podem ser realizados, mas devem ter seus re- 
sultados interpretados com cautela por conta do alto ris- 
co de contaminate. Antes de semear o escarro, e neces- 
sario realizar o exame de qualidade da amostra, que deve 
ter > 25 polimorfonucleares e < 10 celulas epiteliais por 
campo. Outras amostras respiratorias que podem ser ob- 
tidas a depender do estado clinico do paciente sao: aspi- 
rado traqueal, secreqao traqueal e lavado broncoalveo- 
lar; 

- PCR: tern potencial para identifica^ao de micror¬ 
ganismos atipicos, mas tern aplicabilidade limitada pelo 
alto custo; 

- sorologias: podem firmar o diagnostico de infec- 
qao por microrganismos atipicos, mas tem disponibili- 
dade limitada, sendo geralmente realizadas somente em 
casos de interesse para vigilancia epidemiologica. A maio- 
ria dos testes baseia-se em compara^ao de titulos na fase 


aguda e de convalescent (colhidas com intervalo de 14 
dias), fato que limita a aplicabilidade e so traz resultados 
quando a maioria dos casos esta resolvida; 

- antigenos urinarios: disponiveis para investigate 
de Streptococcus pneumoniae e Legionella pneumophila so- 
rogrupo I. Sao exames com boa sensibilidade e especifi- 
cidade, com resultado rapido, de facil realizaqao, que nao 
se alteram com o uso de antibioticos, mas com utilizaqao 
limitada em larga escala por conta de seu alto custo. 

Em quadras mais graves ou pneumonias de repeti- 
qao, e recomendada triagem sorologica para HIV (com 
autoriza^ao do paciente), uma vez que esse grupo de pes- 
soas tem maior suscetibilidade a esse tipo de infeeqao. 

Apesar dos criterios apresentados, nao ha uma for¬ 
ma segura de conhrmar ou excluir o diagnostico de pneu¬ 
monia, ja que outras condiqoes podem se manifestar de 
forma semelhante. Sendo assim, e importante ter em 
mente os seguintes diagnostics diferenciais: 

■ infecqoes virais; 

■ traqueobronquite; 

■ tuberculose; 

■ infeeqao fungica/pneumocistose; 

■ abscesso pulmonar; 

■ tromboembolismo pulmonar; 

■ alergias respiratorias; 

■ neoplasia; 

■ insuficiencia cardiaca congestiva descompensada; 

■ vasculites; 

■ doenqas intersticiais pulmonares. 

CLASSIFICAQAO 

Todo episodio de pneumonia deve ser classificado 
de acordo com sua gravidade, ja que isso orientara o lo¬ 
cal de tratamento e a terapeutica empirica. 

O escore de preferencia das diretrizes brasileiras e 
britanicas e o CURB-65, que traz como principal vanta- 
gem a simplicidade. Seu calculo e interpretaqao estao 
dispostos na Tabela 1. 

Para situates em que nao sera coletado nenhum 
exame de sangue, uma simplificaqao do escore CURB- 
-65 pode ser utilizada, tambem com boa correlaqao com 
mortalidade (Tabela 2). 

Outro escore interessante e o pneumonia severity in¬ 
dex (Tabela 3), validado por mais estudos que o CURB- 
-65. Esse escore leva em consideraqao mais parametros, 
resultando em uma analise mais complexa, que pode, 
porem, subestimar a gravidade em pacientes jovens e 
sem comorbidades. 

Ao se utilizar qualquer escore de gravidade, nao se 
pode deixar de considerar outros aspectos que influen- 
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Tabelal CURB-65 


1 ponto para cada 1 dos aspectos 

C 

Confusao mental 


U 

Ureia > 50 mg/dL 


R 

Frequencia 
respiratoria > 30 ipm 


B 

PA sistolica 

< 90 mmHg ou 

PA diastolica 

< 60 mmHg 


65 

Idade > 65 anos 


Pontuagao 

Mortalidade 

Local de escolha para o 

tratamento 

0-1 

Baixa (1,5%) 

Provavel candidato ao 

tratamento ambulatorial 

2 

Intermediaria (9,2%) 

Considerar tratamento hospitalar 

>3 

Alta (22%) 

Tratamento hospitalar 

4 ou 5: avaliar internagao em UTI 


Tabela 2 

CURB-65 simplificado 


1 ponto para cada 1 dos aspectos 

C 

Confusao mental 


R 

Frequencia respiratoria 
> 30 ipm 


B 

PA sistolica < 90 mmHg 
ou PA diastolica < 60 
mmHg 


65 

Idade > 65 anos 


Pontuagao 

Mortalidade 

Local de escolha para o 

tratamento 

0 

Baixa (1,2%) 

Provavel candidato ao 

tratamento ambulatorial 

1 ou 2 

Intermediaria (8,15%) 

Considerar tratamento 
hospitalar 

3 ou 4 

Alta (31%) 

Tratamento hospitalar 


ciam a decisao sobre o local de tratamento de cada pa- 
ciente, como doengas associadas, capacidade de enten- 
dimento da prescrigao, aceitagao da medicagao VO, 
acesso ao servigo de saude, suporte domiciliar e julga- 
mento clmico. 

TRATAMENTO 

Apesar de a pneumonia adquirida na comunidade 
ser causada por diversos agentes etiologicos, um niime- 
ro limitado deles e responsavel pela maioria dos casos. 

Em todos os panoramas clinicos, o principal agente 
e o Streptococcus pneumoniae. Outros agentes frequentes 


sao: microrganismos atipicos (Chlamydophila pneumo¬ 
niae, Legionella pneumophila e Mycoplasma pneumoniae), 
Haemophilus influenzae e virus respiratorios (influenza 
A e B, adenovirus, virus sincicial respiratorio e parain¬ 
fluenza). Sao menos comuns e mais associados a gravi- 
dade: Staphylococcus aureus e bacilos Gram-negativos, 
incluindo Pseudomonas aeruginosa. 

Conforme as diretrizes brasileiras, macrolideos (eri- 
tromicina, claritromicina e azitromicina) sao a l a opgao 
para tratamento empirico de pacientes ambulatoriais sem 
comorbidades. Existe a possibilidade de se usar amoxi- 
cilina, com a ressalva de que ha falha na cobertura de 
microrganismos atipicos. Com isso, a amoxicilina deve 
ser usada em pacientes previamente higidos e com orien- 
tagao de retornar ao servigo medico caso nao melhorem 
ou piorem. A amoxicilina + clavulanato pode ser usada 
pensando-se no aumento do espectro para Gram-nega¬ 
tivos (Klebsiela, Haemophilus), porem nao aumenta a ati- 
vidade para o pneumococo. Nao e adequado realizar o 
tratamento com cefalexina ou ciprofloxacino. 

As recomendagoes encontradas na maioria dos con- 
sensos nacionais e internacionais para casos de tratamen¬ 
to ambulatorial sao: 

■ amoxicilina, 500 mg, VO, a cada 8 horas, por 7 
dias; 

■ azitromicina: 

- 500 mg, VO, 1 vez ao dia, por 3 dias; 

- 500 mg, VO, 1° dia; 250 mg, VO, por mais 4 dias; 

■ claritromicina, 500 mg, VO, a cada 12 horas, por 
7 dias; 

■ gemifloxacino, 320 mg, VO, por 5 dias; 

■ levofloxacino: 

- 500 mg, VO, por 10 dias; 

- 750 mg, VO, por 5 dias (existe discussao de dei- 
xar doses maiores de levofloxacino - 750 mg - para ga- 
rantir MIC adequados para pneumococo); 

■ moxifloxacino, 400 mg, VO, por 7-10 dias. 

Para os pacientes internados e que nao necessitam 
de cuidados intensivos, existe a opgao de tratamento com 
associagao de betalactamico com macrolideo ou quino- 
lona respiratoria (levofloxacino ou moxifloxacino). To- 
das as medicagoes devem ser preferencialmente EV. Os 
betalactamicos preferenciais sao: ceftriaxona, cefotaxi- 
ma e ampicilina. 

Para pacientes internados em UTI, a preferencia e 
sempre pela associagao de antibioticos, podendo ser um 
betalactamico com um macrolideo, ou um betalactami¬ 
co com uma quinolona respiratoria. Nesses casos, os be¬ 
talactamicos preferenciais sao: ceftriaxona, cefotaxima e 
ampicilina + sulbactam. 
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Tabela 3 Pneumonia severity index 

ldade<50anos + 

Ausencia das 5 comorbidades consideradas (neoplasia, insuficiencia + 
cardiaca congestiva, doenga cerebrovascular, doenga renal e doenga 
hepatica) 

Ausencia dos achados marcantes no exame fisico (frequencia cardiaca > 

125 bpm, PA sistolica < 90 mmHg, temperatura < 35°C ou > 39,9°C, -► Classe I 

alteragao do estado mental e frequencia respiratoria > 30 ipm) 


Caso o paciente nao seja classificado na classe 1, deve-se proceder o calculo da pontuagao conforme o escore a seguir 

Fatores demograficos 




Achados laboratoriais e radiologicos 


■ Homens 


1 ponto/ano de idade 


■pH <7,35 

+30 

■ Mulheres 


idade -10 


■ Ureia > 65 mg/dL 

+20 

■ Procedentes de asilos 


idade + 10 


■ Sodio < 130 mEq/L 

+20 





■ Glicemia > 250 mg/dL 

+10 

Comorbidades 




- Ht < 30% 

+10 

■ Neoplasia 


+30 


■ Pa0 2 < 60 mmHg 

+10 

■ Insuficiencia cardiaca congestiva 

+10 


■ Derrame pleural 

+10 

■ Doenga cerebrovascular 


+10 


Exame fisico 


■ Doenga renal 


+10 


■ Alteragao do estado mental 

+20 

■ Doenga hepatica 


+10 


■ Frequencia respiratoria > 30 ipm 

+20 





■ PA sistolica < 90 mmHg 

+20 





■ Temperatura < 35°C ou > 39,9°C 

+15 





■ Frequencia cardiaca > 125 bpm 

+10 

Classe 

Pontos 


Mortalidade (%) Local de escolha para o tratamento 

1 

- 


0,1 

Ambulatorio 

II 

s 70 


0,6 

Ambulatorio 

III 

71-90 


2,8 

Ambulatorio ou internagao breve 

IV 

91-130 


8,2 

Internagao 

V 

>130 


29,2 

Internagao 


Tabela 4 Tratamento empirico 

Ambulatoriais 

Macrolideo (2 opgao: amoxicilina) 

Internados nao UTI 

Betalactamico + macrolideo (2 a opgao: 


quinolona respiratoria) 

UTI 

Betalactamico + macrolideo (2 a opgao: 


betalactamico + quinolona respiratoria) 


Algumas condiqoes determinam diferen^as na fre¬ 
quencia e no perfil de resistencia dos agentes etiologicos 
e, portanto, a escolha empirica da antibioticoterapia deve 
ser alterada. 

Na preseni;a de condiijoes que aumentam o risco 
para aspira<;ao, como rebaixamento do nivel de conscien- 
cia, deficits na degluti^ao e alcoolismo e, principalmen- 
te, em casos de aspira^ao presenciada, deve-se garantir 
a cobertura para agentes anaerobios. Em casos ambula- 
toriais, administra-se amoxicilina + clavulanato ou clin- 
damicina. 


Doenga pulmonar estrutural grave, hospitaliza^oes 
frequentes e uso de antibioticos nos ultimos 6 meses sao 
fatores de risco para pneumonia por patogenos porta- 
dores de resistencia. Nesses casos, pode ser necessario 
tratar de acordo com o perfil etiologico das pneumonias 
nosocomiais. 

Pacientes com pneumonia podem apresentar diver- 
sos tipos e graus de imunossupressao causados, p. ex., 
por infec^ao pelo HIV ou terapias antineoplasicas. E im- 
portante guiar a terapia de acordo com os tipos de infec- 
fao mais provaveis conforme as caracteristicas da imu¬ 
nossupressao. 

As infec^oes por fungos sao incomuns, mas historia 
epidemiologica minuciosa pode sugerir micose endemi- 
ca, dentre as quais se destacam a histoplasmose e a pa- 
racoccidioidomicose. 

A aspergilose pulmonar invasiva deve ser conside- 
rada em pacientes com fatores de risco, principalmente 
os que apresentam neutropenia prolongada. 
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Pneumocystis carinii e um agente comu em pacien- 
tes infectados pelo HIV com baixa contagem de linfoci- 
tos T CD4 (< 200/mm 3 ). A droga de escolha para o tra- 
tamento dessa condigao e a combinagao sulfametoxazol 
+ trimetoprima. 

Deve-se suspeitar de tuberculose pulmonar em todo 
paciente com tosse > 2 semanas seguidas. 

Diante de um caso com suspeita de tuberculose, de¬ 
ve-se ter um cuidado maior ao prescrever quinolona, ja 
que existem estudos que mostram que essa classe de an¬ 
tibiotics esta associada a atraso no inlcio do tratamen- 
to em casos de tuberculose e aumento de resistencia do 
microrganismo. Alem disso, o uso sem criterios dessa 
classe de antibiotico pode levar ao surgimento de resis¬ 
tencia tambem em bacterias. 

O tempo ideal de tratamento da pneumonia ainda 
e muito discutido. A maioria dos pacientes internados 
apresenta boa resposta, com estabilidade dos sinais vi- 
tais ate 72 horas de internagao. Nesses casos, o clinico 
esta autorizado a tratar com o tempo minimo recomen- 
dado - 7 dias, ou 5 dias no caso dos macrolideos. Nao e 
necessario observar o paciente internado ate o final do 
tratamento se ele estiver em boas condigoes clinicas e 
aceitagao oral adequada. 

Deve-se sempre dirigir a terapia quando um agente 
for isolado, buscando o descalonamento e evitando pres- 
sao de resistencia desnecessaria. Em casos de bacterias 
com perfil de resistencia, e recomendada a avaliagao em 
conjunto com um infectologista. 

Em todos os casos de pneumonia, deve-se conside- 
rar as seguintes medidas de suporte: 

■ reposigao volemica, protocolo de sepse; 

■ inicio o mais precoce possivel do antibiotico EV 
em caso de internagao hospitalar (se possivel, dentro das 
6 primeiras horas pos-admissao do paciente no hospital 
ou na l a hora em casos de sepse grave/choque septic). 
A dose deve ser iniciada ainda no setor de emergencia. 

A terapia adjuvante com corticosteroides tern sido 
estudada em recentes ensaios clinicos e metanalises. Os 
dados parecem suportar a recomendagao de uso por um 
curto periodo em pacientes graves, mas ainda ha um de¬ 
bate sobre quais pacientes se beneficiariam dessa asso- 
ciagao e qual seria a dose recomendada. 

Pacientes com pneumonia levando a hipoxemia po- 
dem se beneficiar de VNI, respeitando-se as condigoes 
de estabilidade hemodinamica e bom nivel de conscien- 
cia. Esses pacientes devem ser reavaliados em no maxi- 
mo 2 horas para que, na impossibilidade de se melhorar 


a frequencia respiratoria, a oxigenagao ou a hipercarbia, 
seja realizada IOT seguida de ventilagao mecanica. 

Para os pacientes acamados e sem contraindicagoes, 
e importante prescrever profilaxia para tromboembolis- 
mo e, assim que possivel, estimular a deambulagao. 

PROGNOSTIC!] 

Em um episodio de pneumonia, a estabilidade cli- 
nica e geralmente atingida em 48-72 horas. Se nesse pe¬ 
riodo nao houver melhora clinica, e importante consi- 
derar: 

■ presenga de outros microrganismos (p. ex., fun- 
gos ou micobacterias); 

■ terapia empirica inadequada (p. ex., bacterias mul- 
tirresistentes); 

■ focos fechados (p. ex., abscesso ou empiema); 

■ diagnostics diferenciais (p. ex., atelectasia, trom- 
boembolismo pulmonar, neoplasia, vasculite); 

■ outros focos de infecgao. 

Para pacientes internados, deve-se avaliar a possibi- 
lidade de troca para antibiotico VO e alta hospitalar as¬ 
sim que o paciente estiver clinicamente estavel, aceitan- 
do bem a dieta e os comprimidos (geralmente, isso 
ocorre apos um minimo de 48-72 horas de internagao). 
Os criterios necessarios para tal conduta sao: melhora 
clinica, ausencia de febre, sem sinais de insuficiencia res¬ 
piratoria e estabilidade hemodinamica. Na alta, e impor¬ 
tante orientar que o periodo de convalescenga apos epi¬ 
sodio de pneumonia pode durar ate 1 mes. 

Sao consideradas medidas de prevengao da pneu¬ 
monia e devem ser abordadas sempre que cabiveis: 

■ cessagao do tabagismo; 

■ vacinagao para influenza: pode ser administrada 
para todos aqueles que desejarem reduzir os riscos de 
contrair gripe. Sua aplicagao anual sistematica esta indi- 
cada e disponibilizada pelo Ministerio da Saude para os 
grupos de risco (idosos, indigenas, criangas com idade 
de 6 meses-2 anos, gestantes, profissionais de saude, obe- 
sos, portadores de doengas cronicas, puerperas e deten- 
tos do sistema prisional); 

■ vacinagao antipneumococica: esta indicada para 
todos os individuos > 65 anos de idade, para individuos 
de 2-64 anos de idade que apresentarem doengas croni¬ 
cas de alto risco para aquisigao ou complicagao de pneu¬ 
monia (p. ex., insuficiencia cardiaca congestiva, doenga 
pulmonar obstrutiva cronica, DM, alcoolismo, hepato- 
patia e asplenia), para individuos imunossuprimidos ou 
residentes em asilos. 
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A beira do leito 

■ Reavaliar condigoes de estabilidade clinica: temperatura s 37,8°C, 
frequencia cardfaca < 100 bpm, frequencia respiratoria < 24 ipm e PA 
sistolica > 90 mmHg. 

* Reavaliar resultados da investigagao etiologica. 

■ Reavaliar antibioticoterapia: possibilidade de descalonamento, via de 
administragao e tempo de tratamento. 

■ Se nao houver resposta clinica em ate 72 horas, considerar outros 
diagnosticos. 

■ INFLUENZA 

DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

A influenza (gripe) e uma infecgao viral aguda do 
trato respiratorio causada pelo vims influenza. Possui dis- 
tribuigao mundial e elevada taxa de transmissibilidade. 
Apesar de existirem 3 tipos de virus (A, B e C), somente 
os tipos A e B sao relevantes nas infecgoes em humanos. 

EPIDEMIOLOGIA 

Apesar de ser mais comum no outono e no inverno, 
essa infecgao pode ocorrer em qualquer momento do 
ano. 

As regioes Sul e Sudeste apresentam maior frequen¬ 
cia de casos e ainda sao observadas altas taxas de mor- 
talidade por influenza no Brasil. Em 2015, observou-se 
um predominio do influenza A(HlNl)pdm09 e do in¬ 
fluenza B. 

Atualmente, devem ser notificados casos suspeitos 
de influenza por novo subtipo viral, sindrome respirato- 
ria aguda grave com hospitalizagao e surtos de sindro¬ 
me gripal. 

QUADRO CUNICO 

O perfodo de incubagao e de 1-4 dias. 

A transmissibilidade em adultos ocorre principalmen- 
te 24 horas antes do inicio dos sintomas e em ate 3 dias 
apos o final da febre. Nas criangas, pode durar em media 
10 dias, e nos pacientes imunossuprimidos, mais tempo. 

Apresenta-se como infecgao aguda das vias aereas, 
com quadro febril (temperatura > 37,8°C), com a curva 
termica usualmente declinando apos o periodo de 2-3 
dias e normalizando em torno do 6° dia de evolugao. O 
aumento da temperatura corporal e geralmente mais 
acentuado em criangas do que em adultos. 

Sinais e sintomas comuns sao o desenvolvimento sti- 
bito de calafrios, mal-estar, cefaleia, mialgia, dor de gar- 
ganta, artralgia, prostragao, rinorreia e tosse seca. 

Podem estar presentes diarreia, vomito, fadiga, rou- 
quidao e hiperemia conjuntival. 
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As queixas respiratorias tornam-se mais evidentes 
com a progressao da doenga e mantem-se, em geral, por 
3-4 dias apos o desaparecimento da febre. 

A rouquidao e a linfadenopatia cervical sao mais co¬ 
muns em criangas. 

A tosse, a fadiga e o mal-estar podem persistir pelo 
perfodo de 1-2 semanas ou ate por > 6 semanas. 

Outras manifestagoes possfveis sao: diarreia, dor ab¬ 
dominal e conjuntivite, relatadas nos quadros de infec¬ 
gao por influenza A (H1N1). 

DIAGN0STIC0 

A pneumonia causada por virus, entre os quais se 
destaca o influenza, costuma se manifestar acompanha- 
da de sintomas do trato respiratorio superior e manifes- 
tagoes sistemicas. Segundo o protocolo de tratamento de 
influenza, o diagnostico de sindrome gripal (idade > 6 
meses) se faz com a detecgao de febre de inicio subito, 
mesmo que relatada tosse ou dor de garganta, e pelo me- 
nos 1 dos sintomas: 

■ cefaleia; 

■ mialgia; 

■ artralgia. 

No caso de infecgao pelo virus influenza, a avalia- 
gao da gravidade se faz por meio da definigao de sindro¬ 
me respiratoria aguda grave em individuos com sindro¬ 
me gripal e alguns dos seguintes criterios de gravidade: 

■ dispneia; 

■ Sat0 2 < 95% em ar ambiente; 

■ sinais de desconforto respiratorio; ou 

■ aumento da frequencia respiratoria de acordo 
com a idade; ou 

■ piora nas condigoes clinicas de base em cardio- 
patias e pneumopatias cronicas; ou 

■ hipotensao em relagbo a PA habitual do paciente. 

Tambem sao avaliados individuos de qualquer ida¬ 
de com quadro de insuficiencia respiratoria aguda du¬ 
rante o periodo sazonal. 

Alem disso, sao considerados fatores de risco para 
complicagbes: 

■ gravidas em qualquer idade gestacional e puer- 
peras ate 2 semanas apos o parto (incluindo as que tive- 
ram aborto ou perda fetal); 

■ individuos que apresentem: pneumopatias (in¬ 
cluindo asma), tuberculose, cardiovasculopatias (ex- 
cluindo HAS), nefropatias, hepatopatias, doengas he- 
matologicas (incluindo anemia falciforme), disturbios 
metabolicos (incluindo DM descompensado), transtor- 
nos neurologicos que podem comprometer a fungao 
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respiratoria ou aumentar o risco de aspira^ao, imunos- 
supressao (incluindo medicamentosa ou pelo HIV) ou 
obesidade; 

■ individuos com idade <19 anos em uso prolon- 
gado de acido acetilsalicilico (risco de sindrome de Reye); 

■ adultos com idade > 60 anos ou criamjas < 5 anos; 

■ populafao indigena. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

No hemograma, em casos de infec^ao pelo virus in¬ 
fluenza, sao comuns leucopenia com linfocitose e trom- 
bocitopenia. 

RX de torax pode evidenciar infiltrado intersticial 
localizado ou difuso ou presen^a de area de consolida¬ 
tes 

Em casos de sindrome respiratoria aguda grave, reco- 
menda-se realizar gasometria arterial, ECG, dosagem de 
CPK, DHL e fun^ao renal como acompanhamento clinico. 

Em todos os casos de sindrome respiratoria aguda 
grave deve-se collier amostras de secre^ao de nasofarin- 
ge e/ou orofaringe para detec^ao do virus respiratorio. 
Esse exame pode ser colhido em casos de sindrome gri- 
pal tambem, conforme disponibilidade do servi^o. 

A melhor tecnica para coleta e o aspirado de naso- 
faringe, porem se nao for possivel usar essa tecnica pode 
ser coletado um swab combinado de nasofaringe e oro¬ 
faringe. 

Existem laboratories de referenda cadastrados para 
receber as amostras de todo o Brasil. Os virus sao pes- 
quisados por meio de metodos de rea^ao em cadeia da 
polimerase, sendo possivel a detect 0 de influenza A e 
B (com ou sem identifica^ao do subtipo) e outros virus 
respiratorios, conforme disponibilidade dos exames. 

Outros metodos laboratoriais, principalmente por 
meio da imunofluorescencia indireta, podem ser usados 
para pesquisar outros virus respiratorios. 

TRATAMENTO 

Na suspeita de infect 0 por influenza, oseltamivir, 
75 mg, VO, a cada 12 horas, por 5 dias, deve ser prescri- 
to nas seguintes condifoes: 

■ sindrome respiratoria aguda grave; 

■ sindrome gripal com fatores de risco para com¬ 
plicates; 

■ sindrome gripal sem fatores de risco a criterio cli¬ 
nico. 

O zanavir, antiviral inalatorio, esta indicado em ca¬ 
sos de impossibilidade clinica do uso do oseltamivir. Tra- 
ta-se de medicamento contraindicado em pacientes com 
doen^a respiratoria cronica pelo risco de broncoespas- 


mo grave. Nao pode ser administrado para paciente em 
ventila^ao mecanica, ja que pode obstruir os circuitos 
do ventilador. 

E recomendada a interna^ao dos casos de sindrome 
respiratoria aguda grave. 

O uso do oseltamivir, 75 mg/dia, VO, por 10 dias, 
para profilaxia esta indicado nas seguintes situates: 

■ profissionais de laboratorio nao vacinados que te- 
nham manipulado amostras clinicas de origem respira¬ 
toria que contenham o virus influenza sem o uso ade- 
quado de equipamento de prote^ao individual; 

■ trabalhadores de saude nao vacinados que esti- 
veram envolvidos na realiza^ao de procedimentos inva- 
sivos (geradores de aerossois) ou manipulado de secre¬ 
tes de caso suspeito ou confirmado de infect 0 por 
influenza, sem o uso adequado de equipamento de pro- 
te^ao individual; 

■ individuos com fator de risco para complicates 
para influenza, nao vacinados, e com exposi^ao a pacien¬ 
tes suspeitos de influenza nas ultimas 48 horas; 

■ pessoas com graves deficiencias imunologicas ou 
outros fatores que possam interferir na resposta a vaci- 
nai;ao a pbs contato com pessoa com infecto P or in- 
fluenza; 

■ residentes de alto risco em institutes fechadas 
e hospitais de longa permanencia, durante surtos na ins- 
titui^ao. 

PROGNOSTIC!] 

A maioria dos casos tern boa evolu^ao. Deve-se sem- 
pre ter em mente os conceitos de sindrome gripal e sin¬ 
drome respiratoria aguda grave, pois o inicio precoce do 
tratamento em casos de influenza diminui a possibilida- 
de de complicates e o tempo total da doenqa. A vacina- 
^ao contra influenza pode ser administrada para todos 
aqueles que desejarem reduzir os riscos de contrair gri¬ 
pe. Sua aplica^ao anual sistematica esta indicada e dispo- 
nibilizada pelo Ministerio da Saude para os grupos de ris¬ 
co. E sempre bom lembrar que a vacina para influenza e 
incapaz de causar a doen^a, uma vez que e fragmentada 
e inativada. Nao deve ser administrada em pessoas com 
historia de rea^ao anafilatica previa ou alergia grave re- 
lacionada a ovo de galinha e seus derivados, assim como 
a qualquer componente da vacina. 
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Nadielle Queiroz da Silva, Felipe Augusto Souza 
Gualberto 

DEFINIQOES E ETIOLOGIA 

A tuberculose representa uma serie de manifesta- 
9 &es clinicas causadas principalmente pelo Mycobacte¬ 
rium tuberculosis. E uma doen^a infecciosa cronica que 
atinge preferencialmente o pulmao, transmitida pessoa 
a pessoa por meio da inala^ao de particulas contamina- 
das com o bacilo de Koch. 

O Mycobacterium tuberculosis e o principal agente 
da doenija em humanos. O complexo Mycobacterium tu¬ 
berculosis compreende 7 especies do genero Mycobacte¬ 
rium, da familia das micobacterias ( Mycobacteriaceae ), 
da ordem dos actinomicetos ( Actinomycetales ): Myco¬ 
bacterium tuberculosis, Mycobacterium bovis, Mycobac¬ 
terium africanum, Mycobacterium canetti, Mycobacte¬ 
rium caprae, Mycobacterium pinnipedii e Mycobacterium 
microti. 

A doenija causada por Mycobacterium bovis em gado 
e transmitida aos humanos pelo contato com o animal e 
pelo consumo de leite nao pasteurizado. Tambem ha evi¬ 
dences de transmissao inter-humana. As outras mico¬ 
bacterias da familia estao envolvidas muito raramente 
com doen^a em humanos. 

As micobacterias caracterizam-se por serem bacilos 
com presen^a de lipideos de alto peso molecular em sua 
parede celular, como o acido micolico, por isso possuem 
propriedades especificas de Colorado que os caracteri- 
za como bacilos alcool-acidorresistentes (BAAR). 


TRANSMISSAO 

E transmitida por via aerea em praticamente todos 
os casos. Um doente com tuberculose ativa de vias ae- 
reas (pulmonar ou laringea) exterioriza os bacilos por 
meio da tosse, fala ou espirro, e as goticulas contamina- 
das (goticulas de Fliigge) desidratadas e de pequeno dia- 
metro (ate 5 micra) contendo 1-2 bacilos em suspensao 
atingem bronquiolos e alveolos. Essas sao as particulas 
infectantes, chamadas de nucleos de Wells. As particu¬ 
las de tamanho medio sao retidas pelas vias aereas supe- 
riores e removidas por mecanismo mucociliar, e, geral- 
mente, sao inativadas quando entram em contato com 
secre^oes digestivas apos a degluti^ao. As particulas mais 
densas que se depositam sobre fomites e superficies ge- 
ralmente nao possuem caracteristicas infectantes, pois 
dificilmente se dispersam em aerossois. 

Os doentes baciliferos (que apresentam bacilosco- 
pia de escarro positiva) sao a principal fonte de infec^ao. 
Individuos com tuberculose pulmonar com bacilosco- 
pia negativa e diagnostico por cultura de escarro podem 
transmitir a doen^a, porem e menos comum. Calcula-se 
que, durante 1 ano, 1 individuo bacilifero pode infectar 
10-15 pessoas. 

Sabe-se que pacientes com formas exclusivamente 
extrapulmonares nao transmitem a doen^a. 

O reservatorio principal do agente etiologico e o ho- 
mem. Em algumas regioes, como ja citado, tambem po- 
de-se citar gado bovino doente. Aves, primatas e outros 
mamiferos tambem sao citados como reservatorios. 

Apos a infec^ao pelo Mycobacterium tuberculosis, 
transcorrem, em media, 4-12 semanas para a deteci^ao das 
lesoes primarias. A maioria dos casos de doen^a pulmo¬ 
nar ocorre em torno de 12 meses apos a infec^ao inicial. 

Apos a primoinieajao, o individuo corre risco de 
adoecer ao longo de toda sua vida, no entanto, esse ris¬ 
co e maior nos primeiros 2 anos e em situates de imu- 
nodepressao (HIV, cancer, doen^a autoimune, tratamen¬ 
to com agentes imunossupressores etc.). O exame para 
diagnostico de HIV deve ser oferecido a todo paciente 
com diagnostico de tuberculose. 

A transmissao pode ocorrer desde os primeiros sin- 
tomas. Sabe-se que ocorre redu^ao significativa na trans- 
missibilidade apos inicio de tratamento adequado. Apos 
15 dias de tratamento com boa resposta clinica, o pa¬ 
ciente pode ser considerado nao infectante - nos casos 
em que o individuo nao tenha realizado tratamento an¬ 
terior nem apresenta risco de resistencia -, porem, reco- 
menda-se que seja documentada a negativa^ao da baci- 
loscopia com base em evidencias de transmissao da 
tuberculose resistente a drogas para que as precau^oes 
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com o contagio sejam corrigidas, em especial para bios- 
seguranqa nos serviqos de saude. 

Segundo o Ministerio da Saude, deve-se utilizar o 
conceito de sintomatico respiratorio na busca ativa de 
casos de tuberculose. O corte da duraqao dos sintomas 
respiratorios, como a tosse, e de 3 semanas para fins ope- 
racionais, mas 2 semanas pode ser o prazo considerado 
em casos especiais. 


EPIDEMIOLOGIA 

Segundo a OMS, houve diminuiqao do numero de 
casos novos de tuberculose nos ultimos anos, caindo a 
uma taxa de 2,2% entre 2010 e 2011. A taxa de mortali- 
dade diminuiu em 41% desde 1990, e o mundo esta a ca- 
minho de atingir uma meta global de 50% de redu^ao 
ate 2015. 

As taxas de mortalidade e incidencia estao caindo 
em todas as 6 regioes da OMS, e tambem nos 22 parses 
considerados de alta carga de tuberculose, que represen- 
tam mais de 80% dos casos mundiais. Apesar disso, a 
carga global continua enorme. Em 2011, havia estimati- 
va de 8,7 milhoes de novos casos da doenqa (13% coin- 
fectados com HIV) e 1,4 milhao de obitos por tubercu¬ 
lose, incluindo cerca de 1 milhao de mortes entre os 
individuos HIV-negativos e 430 mil entre as pessoas HIV- 
-positivas. 

A tuberculose e uma das principais causas de mor- 
te em mulheres, com 300 mil mortes em HIV-negativas 
e 200 mil mortes entre HIV-positivas em 2011. 

Embora o numero de casos notificados de tubercu¬ 
lose multidrogarresistente (TB-MDR) nos 27 paises com 
alta carga de TB-MDR tenha aumentado e alcanqado 
quase 600 mil casos em todo o mundo em 2011, estima- 
-se que sejam notificados apenas 20% dos pacientes com 
TB-MDR. O Brasil e o 17° pais em numero de casos e o 
22° em taxa de incidencia e mortalidade. 

No Brasil, a tuberculose representa a 4 a causa de mor- 
te por doentjas infecciosas e a l a causa de morte dentre as 
doenqas infecciosas definidas dos pacientes com Aids. 

Dados brasileiros da Secretaria de Vigilancia em Sau¬ 
de apontam que os seguintes grupos tem maior vulne- 
rabilidade para contrair a doen^a: indigenas (3 vezes), 
populai^ao privada de liberdade (28 vezes), pacientes com 
HIV (35 vezes) e moradores de rua (67 vezes). 

QUADR0 CUNIC0 

Na maioria dos casos, observam-se mal-estar; febre 
baixa a moderada, vespertina, persistente (em geral > 15 
dias); sudorese geralmente profusa e noturna; anorexia 
e perda ponderal. Se o comprometimento for pulmonar, 
pode haver dor toracica, tosse produtiva (sintoma mais 


frequente) e escarros hemoptoicos. A ausculta, diminui- 
qao do murmurio vesicular e sopro cavitario podem ser 
percebidos. Principalmente em crianqas, o exame clini- 
co pode ser inespecifico. 

Em pacientes HIV-positivos, a forma extrapulmo- 
nar mais comum e a ganglionar. Em comparaqao com os 
imunocompetentes, tambem sao mais frequentes as for¬ 
mas miliar, meningoencefalica e pericardica. 

Na primoinfec^ao, o foco primario (geralmente, em 
terijo medio do pulmao: parte inferior do lobo superior, 
lobo medio e apice do lobo inferior) associado aos gan- 
glios-satelite e denominado complexo primario de Ran¬ 
ke. O foco pulmonar controlado pode ser visto a RX e 
chama-se foco ou nodulo de Gohn. Aproximadamente 
90% das pessoas infectadas nao desenvolvem tubercu¬ 
lose ativa. Nos pacientes adultos, com idade > 15 anos, 
a tuberculose atinge os pulmdes em cerca de 90% dos 
casos; naqueles com idade <15 anos, este percentual e 
de 75%. 

A tuberculose primaria evolui em 5% dos primoin- 
fectados, geralmente no foco pulmonar, alem de outros 
locais (pleura e linfonodos, p. ex.). Em geral, ocorre nos 
3 primeiros anos apos a infecqao (com maior frequencia 
no 1° ano). E mais comum em crian^as, nas quais tam¬ 
bem e frequente o envolvimento de ganglios mediasti- 
nais e cervicais. E comum apresentar-se de forma insi- 
diosa, como uma pneumonia de evoluqao lenta ou 
adenopatia cervical/axilar em que nao ha melhora com 
antibioticoterapia. 

A tuberculose pos-primaria, por sua vez, ocorre no 
organismo que desenvolveu imunidade na primoinfec- 
qao, mas apresenta uma reativa^ao do foco latente ou 
uma nova infecifao por M. tuberculosis. Entre os primoin- 
fectados, 5% adoecerao tardiamente em decorrencia de 
reativaqao endogena. Pode ocorrer nova infecqao quan- 
do o individuo previamente exposto entrar em contato 
com nova carga bacilar. 

Outra apresentaqao possivel e a tuberculose miliar, 
mais comum em crianqas e adultos jovens, e principal¬ 
mente em individuos HIV-positivos em fase de Aids. E 
caracterizada pela preseni^a de diminutas e difusas lesoes 
percebidas no exame radiologico do pulmao e/ou de ou¬ 
tros orgaos, secundarias a disseminaqao hematogenica 
do bacilo. Classicamente, e de apresentaqao aguda. Ha 
grande risco de meningite associada (30% dos casos ocor- 
rem com acometimento do SNC). Trata-se de forma gra¬ 
ve, com comprometimento sistemico e toxemia. Pode 
evoluir com visceromegalias (hepatomegalia em 35% dos 
casos) e erupqoes cutaneas. 

Na Tabela 1, sao descritos aspectos clinicos de algu- 
mas formas de tuberculose extrapulmonar. 
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Tabela 1 Principals formas de apresentagao de tuberculose extrapulmonar 
Local Aspectos importantes 


SNC 

Associada a forma pulmonar em ± 60% dos casos 

Meninigite exsudativa: e mais comum e ocorre principalmente em pacientes com idade < 6 anos. Sua apresentagao principal e 
subaguda ou cronica (2-4 semanas). Observam-se anorexia, dor abdominal, febre, cefaleia holocraniana, irritabilidade em criangas, 
alteragoes de comportamento, sonolencia, fotofobia, vomitos, rigidez de nuca, sinais focais decorrentes da isquemia local ou do 
envolvimento de pares cranianos (II, III, IV, VI e VII), hipertensao intracraniana 

Tuberculomas: apresentam alta letalidade e podem gerar sequelas neurologicas graves e incapacitantes em ate 30% dos casos. Tern 
quadra clinico de um processo expansivo intracraniano de evolugao lenta, com sinais e sintomas de hipertensao intracraniana. Febre 
pode estar ausente 

Pleural 

Forma extrapulmonar mais comum em HlV-negativos 

Pode ser tuberculose primaria, a partir de infecgao contigua a inflamagao do parenquima pulmonar, ou pos-primaria (ativagao de foco 
pleural) 

Apresenta derrame leve ou volumoso, com febre, dor toracica e dispneia, de evolugao lenta 

Observa-se empiema tuberculoso quando ha ruptura de caverna tuberculosa para o espago pleural 

Pericardica 

Decorrente de foco primario em pericardio, reativagao ou ruptura de um linfonodo adjacente ou esta associada a forma pleural 

Geralmente, nao se associa a tuberculose pulmonar 

Comumente, e subaguda 

Observam-se dor retroesternal, derrame pericardico, tosse seca, dispneia, febre, atrito pericardico, perda ponderal, tontura, edema de 
membros inferiores, dor no hipocondrio direito (congestao hepatica), aumento do volume abdominal com ascite 

Pode ocorrer tamponamento cardiaco (mais raro) e complicar com pericardite constritiva 

Sem tratamento, evolui para obito na maioria dos pacientes, com taxa de letalidade de cerca de 40% 

Ganglionar 

Forma extrapulmonar mais frequente em criangas e adultos com idade < 40 anos 

Observa-se linfonodomegalia subaguda, indolor, assimetrica, endurecida ou amolecida, aderente, coalescente, que pode evoluir com 
flutuagao e fistulizagao com acometimento de pele adjacente - comumente, cervicais anteriores, posteriores e supraclaviculares 

Em paciente HIV-positivos, o acometimento geralmente e bilateral 

Geniturinaria 

Pode ser assintomatica e envolver qualquer porgao do trato urinario 
> 1/3 dos pacientes apresentam doenga pulmonar concomitante 

0s principais sintomas sao polaciuria, disuria, nicturia, hematuria, dor abdominal e em flancos 

Observam-se piuria esteril ou hematuria tfpicas de tuberculose renal, e culturas positivas para patogenos bacterianos podem levar a 
diagnostico errado, as vezes por longos perlodos 

Urografia excretora esta indicada nos casos de urina positiva para bacilo de Koch, podendo-se realizartambem USG e cistoscopia 

A urografia, os sinais iniciais sao inespeclficos, mas podem evoluir com quadras sugestivos, incluindo necrose de papila, hidronefrose e 
estenoses ureterais, ureter com aspecto de "saca-rolhas", cavitagao grosseira do parenquima, dilatagoes cfsticas dos calices (aspecto 
em "margarida"), autonefrectomia; calcificagao focal e muito sugestiva 

A fungao renal geralmente esta preservada e a hipertensao nao e uma caracteristica da tuberculose renal 

A tuberculose genital e mais frequente em mulheres, principalmente em trompas e endometrio, levando a infertilidade, dor pelvica e 
alteragoes menstruais 

Em homens, acomete o epidfdimo, produzindo massa que pode fistulizar; tambem pode causar orquite e prostatite. Cerca de metade dos 
casos cursa com doenga concomitante no trato urinario 

Osteoarticular 

Mais frequente em criangas (10-20% das lesoes extrapulmonares na infancia) ou em pessoas com 30-40 anos de idade, e associada a 
tuberculose pulmonar 

Observam-se dor local, postura antalgica, alteragoes da marcha, limitagao de movimentos, paresias ou plegias, gibosidade e sinais 
sistemicos 

Acomete principalmente coluna vertebral toracica baixa e/ou lombar (mal de Pott - cerca de 1 % dos casos de tuberculose e < 50% dos 
casos de tuberculose ossea), envolvendo > 2 corpos vertebrais adjacentes, articulagao coxofemoral e joelho 

Gastrointestinal 

Forma incomum 

leo terminal e ceco sao os locais mais envolvidos 

Dor abdominal (as vezes, semelhante a dor associada a apendicite), edema, obstrugao, hematoquezia e massa palpavel no abdome sao 
achados comuns, assim como os sinais sistemicos de tuberculose 

Pode ocorrer doenga peritoneal e ascite 

No Brasil, a tuberculose peritoneal representa uma das grandes causas de ascite em pacientes jovens nao cirroticos 

Cutanea 

Pode ser pos-primaria, infecgao primaria por inoculagao direta ou por contiguidade da forma linfonodal, apos fistulizagao 

Apresenta-se com abscessos, ulceras cronicas, escrofulodermia, nodulos, placas, fissuras e lesoes miliares 
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Tabela 1 

Principals formas de apresentagao de tuberculose extrapulmonar 

Local 

Aspectos importantes 

Larfngea 

E altamente infecciosa 

Na era pre-tratamento, ocorria acometimento laringeo em > 1/3 dos pacientes que morriam por tuberculose pulmonar, muitas vezes 
causado por disseminagao broncogenica terminal 

Atualmente, a maioria dos casos e decorrente da disseminagao hematogenica 

Podem ocorrer lesoes como eritemas, ulceragoes e massas exofiticas, lembrando carcinoma 

Sintomas incluem tosse, sibilos, hemoptise, disfagia, odinofagia e otalgia 

Ocular 

Apresenta-se com coriorretinite, uveite, panoftalmite e hipersensibilidade dolorosa relacionada a conjuntivite flictenular 

Pode ser por agao direta do bacilo ou causa imunomediada 

Auricular e 

nasal 

Forma rara 

Apresenta-se com otorreia, perfuragao da membrana timpanica e perda auditiva ou nasofaringite de duragao prolongada, que nao 
responde as medidas terapeuticas habituais 


EXAMESCOMPLEMENTARES 

Exame microscopico direto (baciloscopia direta) 

Realiza-se exame microscopico direto (baciloscopia 
direta) do material proveniente do orgao acometido. A 
sensibilidade do exame depende do material utilizado, 
do sitio acometido e da carga bacilar. 

A pesquisa de BAAR e realizada na maioria dos la¬ 
boratories do pais utilizando o metodo de Ziehl-Nielsen. 

Segundo o Ministerio da Saude, desde que executa- 
da corretamente em todas as suas fases, a baciloscopia 
de escarro permite detectar 60-80% dos casos de tuber- 
culose pulmonar. Deve-se colher no minimo 2 amostras, 
sendo 1 na l a consulta, para aproveitar a presenega do 
doente, e outra na manha seguinte, preferencialmente ao 
despertar. 

O exame e solicitado aqueles com suspeita clinica, 
sintomaticos respiratorios e/ou com imagem radiologica 
sugestiva, independentemente do tempo de tosse. Pacien- 
tes que nao sao capazes de produzir amostras adequadas 
de escarro, com alta suspeiegao de tuberculose, podem ser 
submetidos a induegao de escarro ou a broncoscopia para 
realizaegao de biospia e lavado broncoalveolar; analisan- 
do os resultados obtidos a partir da baciloscopia, a sen¬ 
sibilidade entre os 2 metodos e muito semelhante (escar¬ 
ro induzido e lavado broncoalveolar). Alguns trabalhos 
apontam sensibilidade < 50% para o exame direto no la¬ 
vado broncoalveolar. 

A tecnica do escarro induzido deve ser sempre rea¬ 
lizada em condiigoes adequadas de biosseguraniga, com 
controle ambiental garantido pela equipe responsavel pelo 
controle de infecigoes da instituiigao de saude, utilizando 
nebulizador ultrassonico e soluigao salina hipertonica (5 
mL de NaCl a 3-5%). Pode ser usada em pacientes com 
forte suspeita de tuberculose sem escarro satisfatorio. Para 
a obtenigao da soluigao a 3%, utiliza-se 4,5 mL de SF + 0,5 
mL de NaCl a 20%. 


A baciloscopia deve ser sempre solicitada em todos 
os especimes clmicos (liquor, liquido pleural, derrame pe¬ 
ricardia) etc.) em que ha suspeita de tuberculose; no en- 
tanto, em decorrencia dabaixa carga bacilar, o rendimen- 
to de uma baciloscopia de liquido pleural e geralmente < 
5% e em liquido ascitico esta em torno de 2%. Ha diver- 
sas describes quanto a positividade da baciloscopia em 
liquido cefalorraquidiano, mas sabe-se que a chance de 
positividade aumenta com analise de maior volume de li¬ 
quor e repetidas pun^oes lombares. Alguns poucos estu- 
dos apontam para positividade > 30% no exame inicial e 
> 90% a partir de 4 grandes volumes de liquido cefalorra¬ 
quidiano, coletados em punqoes lombares repetidas. 

Cultura 

E o padrao-ouro no diagnostico da tuberculose. Nos 
casos pulmonares com baciloscopia negativa, a cultura 
do escarro pode aumentar em ate 30% o diagnostico bac- 
teriologico da doeniga. Sua sensibilidade depende de al- 
gumas variaveis clinicas, como o sitio do material cole- 
tado. 

Os metodos classicos para cultura de micobacterias 
utilizam a semeadura da amostra em meios de cultura 
solidos (os mais comuns sao Lowenstein-Jensen e Oga- 
wa-Kudoh). Sao baratos e apresentam baixo indice de 
contaminaigao, mas o tempo de detecqao do crescimen- 
to bacteriano e longo, em media de 14-30 dias, poden- 
do estender-se por ate 8 semanas. A sensibilidade da cul¬ 
tura de material de lavado broncoalveolar e em torno de 
60% (aumenta para aproximadamente 80% quando as- 
sociada a cultura e exame direto do material de biopsia 
transbronquica). A cultura do liquido pleural costuma 
ser positiva em 40% dos casos e, quando associada ao 
exame histopatologico do fragmento pleural, permite o 
diagnostico em ate 90% dos casos. No liquido ascitico, a 
positividade da cultura varia em 25-50% dos casos; em 
derrame pericardico tuberculoso, fica em torno de 50%. 
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Na suspeita de tuberculose renal, a cultura do sedi- 
mento centrifugado (3-6 amostras de urina coletadas da 
l a diurese da manha) estabelece o diagnostico em 80- 
-90% dos casos. Quando as culturas urinarias sao nega- 
tivas, mas ha uma anormalidade sugestiva presente, exa- 
me citologico e cultura de material obtido de biopsia po- 
dem fechar o diagnostico. 

O teste de sensibilidade as drogas antimicobacteria- 
nas pode ser realizado pelo metodo das proporqoes, com 
resultado apos 42 dias de incuba^ao nos meios solidos e 
em 5-13 dias pelos metodos que utilizam o meio liquido. 

A cultura para micobacteria e indicada nos seguin- 
tes casos: suspeita clinica e/ou radiologica de tuberculo¬ 
se com baciloscopia repetidamente negativa; suspeita de 
tuberculose em pacientes com amostras paucibacilares 
(poucos bacilos); pacientes HIV-positivos e imunode- 
primidos; suspeita de tuberculose em pacientes com di- 
ficuldades na obten^ao da amostra (p. ex., crian^as); sus¬ 
peita de tuberculose extrapulmonar e casos suspeitos de 
infec^oes causadas por micobacterias nao tuberculosas. 

Cultura com identifica^ao e teste de sensibilidade, 
independentemente do resultado da baciloscopia, estao 
indicados nos seguintes casos: contatos de casos de 
tuberculose resistente; pacientes com antecedentes de 
tratamento previo, independentemente do tempo decor- 
rido; pacientes imunodeprimidos, principalmente por- 
tadores de HIV; pacientes com baciloscopia positiva no 
final do 2° mes de tratamento; falencia do tratamento 
para tuberculose; investiga^ao de populates com maior 
risco de albergarem cepa de Mycobacterium tuberculosis 
resistente (profissionais de saude, popula^ao de rua, pri- 
vados de liberdade, pacientes internados em hospitais 
que nao adotam medidas de biosseguranqa e instituiqoes 
de longa permanencia) ou com dificil abordagem sub- 
sequente (indigenas). 

RX de torax 

RX de torax deve ser solicitada para todo paciente 
com suspeita clinica de tuberculose pulmonar. Ate 15% 
dos casos nao apresentam alteraqoes na RX simples de to- 
rax, principalmente os imunocomprometidos. E indispen- 
savel a solicita^ao do exame bacteriologico. E importante 
a avalia^ao radiologica evolutiva dos pacientes, notada- 
mente se o individuo nao apresentar boa resposta tera- 
peutica. Naqueles com baciloscopia positiva, RX de torax 
e utilizada para excluir doen^a pulmonar associada. 

Na tuberculose primaria, o foco pulmonar primario 
costuma se apresentar como opacidade parenquimato- 
sa unica, unilateral, frequentemente no pulmao direito, 
de diametro pequeno, nos lobos superiores na crian^a e 
nos lobos medio e inferior nos adultos. Pode, ainda, apre- 


sentar-se sob forma de derrame pleural. Nas crian^as, e 
possivel perceber adenomegalias na maioria dos casos, 
presente tambem algumas vezes nos adultos, entre o hilo 
e a regiao paratraqueal direita, com compressao extrin- 
seca de via aerea e forma^ao de atelectasias se o compro- 
metimento for importante. Os segmentos mais compro- 
metidos sao: anterior dos lobos superiores e medial do 
lobo medio (sindrome do lobo medio). A dissemina^ao 
broncogenica leva a opacidade acinar similar a pneumo¬ 
nia bacteriana. A disseminaqao hematogenica leva a um 
padrao miliar. O foco primario, ao drenar o material ca- 
seoso liquefeito para a arvore bronquica, pode permitir 
visualiza^ao de cavita^ao. 

Ja na tuberculose pos-primaria, cavita^ao unica ou 
multipla, geralmente sem nivel hidroaereo, com diame¬ 
tro medio de 2 cm e que nao costuma ultrapassar 5 cm, 
e muito sugestiva. Opacidades acinares, heterogeneas, 
imagens segmentares ou lobares, pequenos nodulos e/ 
ou opacidades lineares tambem falam a favor do diag¬ 
nostico. As localiza^oes tipicas incluem os segmentos 
posteriores dos lobos superiores e segmentos superiores 
dos lobos inferiores de 1 ou ambos os campos pulmona- 
res. Outras formas menos comuns sao a forma nodular, 
que faz diagnostico diferencial com neoplasia, e a cavi- 
ta^ao localizada atipicamente em lobo inferior, simulan- 
do abscesso pulmonar. Assim como na tuberculose pro¬ 
gressiva primaria, pode ocorrer uma consolidai;ao 
pneumonica similar a pneumonia bacteriana. Geralmen¬ 
te, nao ha linfonodomegalia hilar-satelite, exceto em pa¬ 
cientes com Aids, em que os achados radiologicos de- 
pendem do grau de imunossupressao. Se a contagem de 
linfocitos CD4 for < 200 celulas/mm 3 , RX de torax pode 
nao apresentar altera^oes significativas e parecer sem 
anormalidades. 

O aspecto miliar em RX de torax pode ocorrer tan- 
to na tuberculose primaria quanto na tuberculose pos- 
-primaria, associando-se com opacidades parenquima- 
tosas e linfonodomegalias, principalmente em crian^as. 

E possivel identificar, ainda em RX de torax, seque- 
las de tuberculose. Nesses casos, observam-se nodulos 
pulmonares com ou sem calcificaqao, em lobos superio¬ 
res e regiao hilar, acompanhados de cicatriz fibrotica que 
geralmente cursa com perda volumetrica do segmento, 
e bronquiectasias de lobos superiores. Espessamento 
pleural, uni ou bilateral, pode ser visto. 

TC de torax 

E util quando RX simples de torax deixa duvidas. E 
mais sensivel que a RX para o diagnostico, especialmen- 
te por detectar lesoes menores. Pode demonstrar cavi- 
dades ou opacidades, derrame pleural, lesoes fibroticas 
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causando distor^ao do parenquima, eleva^ao de fissuras 
e hilo, aderencias pleurais e forma^ao de bronquiecta- 
sias de traipao. O exame de alta resolu^ao e o exame de 
escolha para detectar dissemina^ao broncogenica pre- 
cocemente. Os achados mais comuns sao nodulos cen- 
trolobulares e lesoes lineares ramificadas representando 
necrose caseosa intrabronquiolar e peribronquiolar. 

RNM de torax pode ser util para evidenciar linfade- 
nopatia intratoracica, espessamento pericardico, derra- 
me pericardico e pleural. 

TC ou RNM de cranio 

Exames com contraste devem ser realizados preco- 
cemente na suspeita de tuberculose no SNC. Os achados 
mais caracteristicos sao: espessamento/realce menmgeo 
basal, hidrocefalia, infartos do parenquima cerebral e 
imagens nodulares sugestivas de tuberculomas. 

Exames de imagem de estruturas osseas 

Nos casos de tuberculose ossea, os exames de ima¬ 
gem de estruturas osseas podem detectar lesoes cisticas, 
infiltrativas ou de osteolise. Na tuberculose de coluna 
vertebral, pode haver envolvimento de partes moles, es- 
clerose ossea e destrui^ao dos elementos posteriores do 
corpo vertebral. A RNM e capaz de avaliar o envolvi¬ 
mento precoce. 

Prova tubercullnica 

A prova tuberculinica e a inoculaipao intradermica 
de um derivado proteico do Mycobacterium tuberculosis 
(no Brasil, e usado o PPD-RT 23), para medir a respos- 
ta imune celular a esse antigeno. E aplicada no terijo me¬ 
dio do antebra^o esquerdo, na dose de 0,1 mL (2 UI de 
tuberculina). A leitura deve ser realizada 48-72 horas 
apos a aplica^ao, podendo ser estendida para ate 96 ho¬ 
ras. O maior diametro da endura^ao que surge na pele 
deve ser medido e registrado em milimetros. E utiliza- 
da, em adultos e crian^as, para o diagnostico de infec- 
tao latente pelo Mycobacterium tuberculosis. 

Broncoscopia 

A broncoscopia e os procedimentos a ela associa- 
dos (lavado bronquico, lavado broncoalveolar, escova- 
do bronquico, biopsia bronquica, biopsia transbronqui- 
ca e pun^ao aspirativa por agulha) podem ser uteis no 
diagnostico da tuberculose com pesquisa de BAAR ne- 
gativa no escarro ou na impossibilidade de coleta des- 
te; na doen<pa difusa, para descartar outros diagnosti¬ 
cs; e, segundo alguns autores, na investigate de 
pacientes imunodeprimidos, como os EHV-positivos. 
Como o unico metodo diagnostico de certeza de tuber¬ 


culose e a cultura, alem do envio do material de biopsia 
para exame histopatologico (imerso em formol), deve- 
-se separar um fragmento em SF para a baciloscopia e 
a cultura de BAAR. 

Histopatologia 

A histopatologia e util na investigate das formas 
extrapulmonares ou nas formas pulmonares atipicas ou 
difusas, como na tuberculose miliar ou em individuos 
imunodeprimidos. Neles, e menos frequente a presenta 
de granuloma, porem e mais frequente a positividade da 
baciloscopia no material de biopsia, quando compara- 
dos aos imunocompetentes. A partir do fragmento ob- 
tido, tambem e possivel a realizatao de testes molecula- 
res para auxiliar na identificatao do agente. 

Testes imunologicos 

Ensaios para detectao de interferon-gama (IGRAS) 
sao baseados na estimulatao da resposta celular, utili- 
zando peptideos ausentes no bacilo de Calmette-Guerin 
(BCG) e em outras micobacterias atipicas. Nao distin- 
guem a infectao da doenta. 

Alguns estudos sugerem que o contexto epidemio- 
logico influencia o seu desempenho, nao sendo aconse- 
lhado para regioes de alta prevalencia de infeeqao, como 
o Brasil. Seu valor preditivo em individuos com suspei¬ 
ta de tuberculose latente ainda nao foi bem estabelecido. 

A ehcacia desses testes em populatoes especiais, 
criantas e individuos HIV-positivos ainda esta sendo es- 
tudada. 

Testes imunossorologicos 

Nao estao recomendados ate o momento, por con- 
ta da grande variabilidade de desempenho dos materiais 
disponiveis e da maior sensibilidade apresentada em in¬ 
dividuos com baciloscopia positiva. A maioria se funda- 
menta na deteeqao de anticorpos produzidos contra an- 
tigenos do Mycobacterium tuberculosis. 

Testes fenotlpicos 

Entre eles, estao testes de detectao de consumo de 
oxigenio (nao radiometricos manuais e automatizados), 
que permitem a obtentao de resultados em torno de 10 
dias, mas sao de alto custo, o que dificulta sua incorpo¬ 
rate como metodos rotineiros disponiveis de facil aces- 
so na maior parte do pais. 

A detectao do fator-corda consiste na identificatao 
de colonias de micobacteria formando cordoes de ser- 
pentinas apos 8 dias de crescimento em meio de cultu¬ 
ra. Apesar de reduzir o tempo de obtentao do resultado, 
requer tecnicos de laboratorio com elevado grau de pro- 
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ficiencia e de biosseguranga, grande desvantagem para 
sua utilizagao em larga escala. 

Adenosina deaminase (ADA) 

E de grande auxflio diagnostico nos casos em que 
amostras clinicas de fluidos organicos podem ser cole- 
tadas. A detecgao da adenosina deaminase, enzima in- 
tracelular presente particularmente no linfocito ativado, 
baseia-se em teste colorimetrico de facil execugao. E in- 
teressante destacar, no entanto, que a adenosina deami¬ 
nase tambem pode ser detectada em outras doengas, 
como as neoplasias hematologicas. 

Amplificagao de bacteriofagos 

Estudos custo-efetividade precisam ser realizados 
em paises em desenvolvimento para avaliar seu uso na 
rotina diagnostica de tuberculose. Utilizam micobacte- 
riofagos que se replicam do interior de micobacterias do 
complexo Mycobacterium tuberculosis e formam placas 
de inibigao no crescimento de bacterias de crescimento 
rapido como celula indicadora ( Mycobacterium smegma- 
tis), indicando a presenga de Mycobacterium tuberculo¬ 
sis viaveis no especime clinico. 

Testes moleculares 

Sao baseados na amplificagao e na detecgao de se¬ 
quences especificas de acidos nucleicos do complexo 
Mycobacterium tuberculosis em especimes clinicos, for- 
necendo resultados em 24-48 horas. 

Os testes disponiveis tern valores preditivos negati¬ 
ves baixos, ou seja, resultados negativos nao afastam a 
possibilidade de doenga, apesar de permitirem o diag¬ 
nostic precoce de tuberculose em cerca de 60% dos ca¬ 
sos com BAAR negativo. Um resultado positivo em 
regioes de baixa prevalencia de micobacterias nao tuber- 
culosas sugere diagnostico da doenga, sendo necessario 
repetir o teste para confirmagao. Foram aprovados ape- 
nas para uso em amostras respiratorias em pacientes 
adultos sem historia previa de tratamento, embora seja 
comum o uso em outros especimes. Nao devem ser uti- 
lizados para o monitoramento do tratamento e nao subs- 
tituem o exame de cultura. 

Entre os testes moleculares, a reagao em cadeia da 
polimerase (PCR) em tempo real possui a vantagem de 
maior rapidez (o resultado e liberado cerca de 2 horas 
apos a extragao do DNA) e no baixo risco de contami- 
nagao. Entre eles, destaca-se atualmente o GeneXpert®, 
metodo comercial ja utilizado em larga escala em varios 
centros do mundo e inclusive no Brasil. Ele permite a 
identificagao rapida do M. tuberculosis no escarro asso- 
ciada a detecgao de resistencia a rifampicina. Apesar dos 


esforgos para reduzir o valor de cada teste, ainda apre- 
senta como desvantagem o alto custo. A sensibilidade 
em amostras respiratorias negativas a baciloscopia e em 
amostras nao respiratorias varia de 78-90%, e a especi- 
ficidade e > 95%. 

Em outros estudos, com esfregagos de amostras res¬ 
piratorias com positividade na pesquisa de BAAR, a sen¬ 
sibilidade e a especificidade dos metodos de amplifica¬ 
gao sao de 95 e 98%, respectivamente; nas amostras 
negativas, a sensibilidade e a especificidade sao de 75- 
-88 e 95%, respectivamente. 

No liquor, testes moleculares parecem ter alta espe¬ 
cificidade, mas moderada sensibilidade. Isso sugere que 
podem ser utilizados para confirmar o diagnostico de 
acometimento do SNC, quando em conjunto com estu¬ 
dos tradicionais do liquido cefalorraquidiano, porem nao 
podem ser usados para descartar meningoencefalite tu¬ 
berculosa. Em geral, a sensibilidade da PCR e baixa; tern 
sido relatada como positiva em 60-90% dos casos que 
eventualmente tern cultura positiva. 

DIAGNOSTICO 

Nao raramente, a tuberculose pode manifestar-se 
sob diferentes apresentagoes clinicas, dependendo do or- 
gao acometido; por isso, alem de exames laboratoriais 
inespecificos que auxiliam no diagnostico, os sinais e sin- 
tomas compativeis devem ser valorizados em uma inves- 
tigagao diagnostica individualizada. Destacam-se a se- 
guir algumas caracteristicas casualmente encontradas na 
analise do liquido coletado em alguns locais acometidos 
pela tuberculose: 

■ liquido pleural no derrame pleural tuberculoso: 
tern coloragao amarelo-citrino em 80% dos casos; e um 
exsudato com concentragao de proteinas > 3 g/dL em 
70% dos casos e 5 g/dL em 77% dos casos. O DHL esta 
elevado em cerca de 75% dos casos, com niveis geral- 
mente > 500 UI/L. O pH acido e a baixa concentragao 
de glicose podem ser observados, sendo mais caracteris- 
ticos do empiema pleural tuberculoso. O pH e quase sem- 
pre < 7,40; e < 7,30 em cerca de 20% dos casos. A glico¬ 
se geralmente e de 60-100 mg/dL, e niveis < 50 mg/dL 
sao observados em 7-20% dos derrames. A contagem de 
celulas nucleadas e geralmente de 1.000-6.000 celulas/ 
mm 3 , com predominio de linfocitos em 60-90% dos pa¬ 
cientes; o restante dos casos tern predominio de neutro- 
filos (nos primeiros dias, os neutrofilos predominam), e 
frequentemente contem < 5% de celulas mesoteliais. In- 
filtragao de eosinofilos e incomum e a presenga de > 10% 
de eosinofilos geralmente exclui o diagnostico de pleu- 
rite tuberculosa, a menos que o paciente tenha apresen- 
tado pneumotorax ou hemotorax no momento da cole- 
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ta para analise do liquido pleural. A adenosina 
deaminase e util em pacientes com moderada a forte sus- 
peita de tuberculose pleural, principalmente se histolo- 
gia e culturas forem negativas. Algumas series sugerem 
que um valor > 45-60 UI/L e 100% senslvel e 97% espe- 
cifico para diagnostico de derrame pleural tuberculoso; 
outras series descrevem sensibilidade e especificidade 
mais baixas, em torno de 78% e 85-89%, respectivamen- 
te. Niveis < 40 UI/L praticamente afastam o diagnostico 
de tuberculose; 

■ liquido ascitico na tuberculose peritoneal: ha uma 
celularidade elevada (150-4.000 celulas/mL), com pre- 
dominio de linfocitos (exceto nas fases precoces), glico- 
se normal ou ligeiramente baixa, gradiente albumina 
soro-ascite < 1,1 g/dL (exsudato), proteinas > 3 g/dL. A 
adenosina deaminase, em metanalise de 12 estudos pros- 
pectivos com 264 pacientes, apresentou altas sensibili¬ 
dade (100%) e especificidade (97%), utilizando valores 
de corte de 36-40 UI/L; no entanto, a sensibilidade e sig- 
nificativamente mais baixa em pacientes com cirrose 
(cerca de 30%), em razao da fraca resposta humoral e 
mediada por celulas T em pacientes cirroticos; 

■ derrame pericardico tuberculoso: geralmente, apre- 
senta celularidade moderadamente aumentada (500-2.500 
celulas/mm 3 ), com predommio de linfocitos na maioria 
dos casos, alem de proteina e DHL aumentados. Diferen- 
tes pontos de corte para adenosina deaminase sao suge- 
ridos como indicativo da doen^a, com valores de 30-60 
UI/L. Estudo com 64 pacientes na Africa do Sul mostrou 
mediana dos niveis de adenosina deaminase de 72 UI/L 
(10-304 UI/L) em pacientes com pericardite tuberculo¬ 
sa. Se o ponto de corte for 30 UI/L, os autores calcularam 
uma sensibilidade de 94%, especificidade de 68% e valor 
preditivo positivo de 80%. Baixos niveis de adenosina 
deaminase podem ser observados em HIV-positivos com 
contagem de linfocitos T CD4 muito baixas; 

■ liquido cefalorraquidiano na meningoencefalite 
tuberculosa: tipicamente, tern niveis elevados de protei¬ 
na, baixos de glicose, e pleocitose mononuclear. A hiper- 
proteinorraquia esta na faixa de 100-500 mg/dL em mui- 
tos pacientes; no entanto, pacientes com bloqueio 
subaracnoide podem apresentar niveis extremamente 
elevados, em torno de 2-6 g/dL. A glicorraquia e < 45 
mg/dL em 80% dos casos, com celularidade de 100-500 
celulas/mm 3 . No inicio da doen^a, ha predommio de po- 
limorfonucleares, com mudan^a precoce para uma res¬ 
posta a custa de linfomononucleares. Apos o inicio da 
quimioterapia tuberculosa, alguns pacientes apresenta- 
rao nova reversao para um padrao polimorfonuclear, as- 
sociado a deterioraipao clinica transitoria (paradoxo te- 
rapeutico). 


Imagem 

RX de torax deve ser solicitada para todo caso sus- 
peito de tuberculose pulmonar. Outros metodos podem 
ser realizados a medida que o diagnostico por exames 
mais simples nao permitir elucida^ao do quadro. 

Microbiologico 

A pesquisa bacteriologica nos especimes clinicos em 
que ha suspeita de tuberculose e fundamental para o 
diagnostico e o tratamento. A pesquisa direta de BAAR, 
com a visualiza^ao de bacilos no esfrega^o, pode repre- 
sentar Myobacterium tuberculosis ou micobacterias nao 
tuberculosas. A cultura permite identifica^ao da especie 
e muitos autores apresentam que idealmente todo o ma¬ 
terial em que ha suspeita de tuberculose devia ser sub- 
metido a cultura. O Ministerio da Saude, como ja expos- 
to, seleciona os casos de indica^ao de cultura. Tecnicas 
moleculares sao de grande auxilio diagnostico em de- 
correncia da elevada especificidade. 

Prova tuberculmica 

A prova tuberculmica e utilizada para o diagnosti¬ 
co de infec^ao latente por Myobacterium tuberculosis, a 
interpretaipao e a conduta diante do resultado dependem: 

■ da probabilidade de infec^ao (criterio epidemio- 
logico); 

■ do risco de adoecimento por tuberculose; 

■ do tamanho da endura^ao na pele; 

■ da idade. 

A indica^ao para quimioprofilaxia com isoniazida 
em adultos e adolescentes e apresentada na Tabela 2. 

TRATAMENTO 

A quimioprofilaxia para infec^ao latente por Myo¬ 
bacterium tuberculosis e realizada com isoniazida na dose 
de 5-10 mg/kg de peso ate a dose maxima de 300 mg/ 
dia, por periodo minimo de 6 meses. Ha evidencias de 
que o uso por 9 meses protege mais do que por 6 meses, 
principalmente em pacientes com HIV/Aids. Antes do 
inicio da quimioprofilaxia, deve-se descartar a possibi- 
lidade de tuberculose ativa, considerar a viabilidade ope¬ 
rational e a adesao do paciente. 

Em gestantes, recomenda-se postergar o tratamen¬ 
to da infec^ao latente por M. tuberculosis para depois do 
parto. Se a gestante for infectada pelo HIV, recomenda- 
-se tratar a infec^ao latente apos o 3° mes de gesta^ao. 

Em HIV/Aids, apos descartada a infec^ao ativa por 
tuberculose, recomenda-se tratar infec^ao latente por Myo¬ 
bacterium tuberculosis nos seguintes casos: PT > 5 mm ou 
contatos intradomiciliares ou institucionais de pacientes 
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Tabela 2 Indicagoes de tratamento de infecgao latente por Myobacterium tuberculosis de acordo com a idade, o resultado de prova 
tuberculinica e o risco de adoecimento 

Risco 

PT > 5 mm 

PT >10 mm 

Conversao* 

Maior (indicado tratamento 

HIV/Aids** 

Silicose 

Contatos de tuberculose bacilifera 

em qualquer idade) 

Contatos adultos e contatos < 10 anos 

nao vacinados com BCG ou vacinados 

ha >2 anos*** 

Contato < 10 anos vacinados com BCG ha 

< 2 anos 

Profissional de saude 


Uso de inibidores de TNF-alfa 

Neoplasia de cabega e pescogo 

Profissional de laboratorio de 

micobacteria 


Alteragoes radiologicas fibroticas 
sugestivas de sequela de tuberculose 

Insuficiencia renal em dialise 

Trabalhador do sistema prisional 


Transplantados em terapia 
imunossupressora 


Trabalhadores de instituigoes de 
longa permanencia 

Moderado (indicado 
tratamento em < 65 anos) 

Uso de corticosteroides (> 15 mg de 
prednisona por > 1 mes)* 

DM 


Menor**** (indicado 
tratamento em < 50 anos) 


Baixo peso (< 85% do peso ideal) 

Tabagistas (> 1 mago/dia) 




Calcificagao isolada (sem fibrose) em RX 



BCG: bacilo de Calmette-Guerin; PT: prova tuberculinica. 

* Conversao da PT: 2 PT com incremento de 10 mm em relagao a 1 PT. 

** Especificidades na condugao do paciente HIV/Aids. 

*** Essas recomendagoes se aplicam as populagoes indigenas. 

**** q p r 0 g rama de controle de tuberculose deve avaliar a viabilidade operacional para disponibilizar PT a esta populagao, garantindo acesso ao tratamento em casos referenciados. 
Adaptada de Brasil. Ministerio da Saude. Manual de recomendagoes para o controle da tuberculose no Brasil. Brasilia: Ministerio da Saude; 2011. 


bacillferos, independentemente da PT ou PT < 5 mm com 
registro documental de ter tido PT > 5 mm e nao subme- 
tido a tratamento ou quimioprofilaxia na ocasiao. Tam- 
bem em pacientes HIV/Aids, trata-se infec^ao latente por 
Myobacterium tuberculosis se RX de torax apresentar ci- 
catriz radiologica de tuberculose, sem tratamento anterior 
(afastada a possibilidade de tuberculose ativa por meio de 
exames de escarro, RX de torax e, se necessario, TC de to- 
rax), independentemente do resultado da PT. 

A Tabela 3 mostra o esquema preconizado para o 
tratamento de tuberculose. 


O paciente deve ser orientado sobre a ocorrencia dos 
principais eventos adversos e a necessidade de retornar 
ao servi^o de saude caso haja sintomas. Hemograma e 
bioquimica devem ser realizados ao menos mensalmen- 
te em pacientes com sinais/sintomas relacionados e na- 
queles com maior risco para desenvolver eventos adver¬ 
sos (> 40 anos, ingestao diaria de alcool > 80 g, perda > 
15% do peso corporal, historia de doen^a hepatica pre¬ 
via e coinfecqao pelo virus HIV, em fase avan 9 ada de 
imunossupressao). Se o esquema basico nao puder ser 


Tabela 3 Esquema basico para tratamento de tuberculose em adultos e adolescentes 

Regime 

Farmacos 

Faixa de peso (kg) 

Unidade/dose 

Meses 

2 RHZE 

RHZE 

20-35 

2 comp 

2 

(fase intensiva) 

150/75/400/275 mg 
comp em dose fixa combinada 

36-50 

3 comp 



>50 

4 comp 


4 RH 

(fase de manutengao) 

RH 

comp ou cap de 300/200 mg ou 150/100 mg 

20-35 

1 comp ou cap de 300/200 mg ou 2 comp de 
150/75 mg 

4 


OU 

comp de 150/75 mg 

36-50 

1 comp ou cap de 300/200 mg +1 comp ou 
cap de 150/100 mg ou 3 comp de 150/75 mg 




>50 

2 comp ou cap de 300/200 mg ou 4 comp de 
150/75 mg 



RHZE: rifampicina (R), isoniazida (H), pirazinamida (Z) e etambutol (E). 

0 esquema com RHZE pode ser administrado nas doses habituais para gestantes. Esta recomendado o uso de piridoxina (50 mg/dia) durante a gestagao para evitar danos neurologicos 
ao recem-nascido. 0 uso da piridoxina tambem e recomendado em pacientes com HIV/Aids, imunodeprimidos, alcoolistas e desnutridos. 

As apresentagoes de RH de 150/75 mg estao substituindo as apresentagoes de RH 300/200 mg e 150/100 mg. 

Adaptada de Brasil. Ministerio da Saude. Manual de recomendagoes para o controle da tuberculose no Brasil. Brasilia: Ministerio da Saude; 2011. 
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Tabela 4 Eventos adversos menores no tratamento de TB 

Efeito adverso 

Provavel(is) farmaco(s) responsavel(is) 

Conduta 

Nausea, vomito, dor abdominal 

■ Rifampicina 

■ Reformular o horario da administragao da medicagao (2 


■ Isoniazida 

horas apos o cafe da manha ou com o cafe da manha); 


■ Pirazinamida 

considerar o uso de medicagao sintomatica; avaliar 


■ Etambutol 

fungao e enzimas hepaticas 

Suor/urina de cor avermelhada 

■ Rifampicina 

■ Orientar 

Prurido ou exantema leve 

■ Isoniazida 

■ Medicarcom anti-histaminico 


■ Rifampicina 


Dor articular 

■ Pirazinamida 

■ Medicar com analgesicos ou AINH 


■ Isoniazida 


Neuropatia periferica 

■ Isoniazida (comum) 

■ Medicar com piridoxina, 50 mg/dia (vitamina B6) 


■ Etambutol (incomum) 


Hiperuricemia sem sintomas 

■ Pirazinamida 

■ Orientar dieta hipopurinica 

Hiperuricemia com artralgia 

■ Pirazinamida 

■ Orientar dieta hipopurinica e medicar com alopurinol e 


■ Etambutol 

colchicina, se necessario 

Cefaleia, ansiedade, euforia, insonia 

■ Isoniazida 

■ Orientar 


Adaptada de Brasil. Ministerio da Saude. Manual de recomendagoes para o controle da tuberculose no Brasil. Brasilia: Ministerio da Saude; 2011. 


Tabela 5 Eventos adversos maiores no tratamento de tuberculose 

Efeito adverso 

Provavel(eis) farmaco(s) 
responsavel(eis) 

Conduta 

Exantema ou hipersensibilidade moderada a 
grave 

■ Rifampicina 

■ Isoniazida 

■ Pirazinamida 

■ Etambutol 

■ Estreptomicina 

■ Suspender o tratamento 

■ Reintroduzir os medicamentos individualmente apos a resolugao do 
quadra 

■ Substituir o esquema, nos casos reincidentes ou graves, por esquemas 
especiais sem a medicagao causadora do efeito 

Psicose, crise convulsiva, encefalopatia 
toxica ou coma 

■ Isoniazida 

■ Suspender a isoniazida 

■ Reiniciar esquema especial com farmaco substitute (consultar especialista 
para a definigao do melhor esquema e duragao do tratamento) 

Neurite otica 

■ Etambutol 

■ Suspender o etambutol e reiniciar esquema especial (consultar 
especialista para a definigao do melhor esquema e duragao do tratamento) 

■ E dose-dependente, e quando detectada precocemente, reversfvel 

■ Raramente, desenvolve toxicidade ocular durante os 2 primeiros meses 
com as doses recomendadas 

Hepatotoxicidade 

■ Pirazinamida 

■ Isoniazida 

■ Rifampicina 

■ Suspender o tratamento 

■ Aguardar melhora dos sintomas e redugao dos valores de enzimas 
hepaticas 

■ Reintroduzir 1 a 1 apos a avaliagao da fungao hepatica 

■ Considerar continuidade do esquema basico ou do esquema substitute, 
conforme o caso - caso nao seja possivel, consultar especialista para 
definigao de esquema alternativo 

Hipoacusia, vertigem, nistagmo 

■ Estreptomicina 

■ Suspender a estreptomicina 
* Reiniciar esquema especial sem essa medicagao 

Trombocitopenia, leucopenia, eosinofilia, 
anemia hemolltica, agranulocitose, vasculite 

■ Rifampicina 

■ Suspender a rifampicina 

■ Reiniciar esquema especial sem essa medicagao 

Nefrite intersticial 

■ Rifampicina 

■ Suspender a rifampicina 

■ Reiniciar esquema especial sem essa medicagao 

Rabdomiolise com mioglobinuria e 
insuficiencia renal 

■ Pirazinamida 

■ Suspender a pirazinamida 

■ Reiniciar esquema especial sem essa medicagao 


Adaptada de Brasil. Ministerio da Saude. Manual de recomendagoes para o controle da tuberculose no Brasil. Brasilia: Ministerio da Saude; 2011. 
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Tabela 6 Esquemas especiais para a substituigao dos 
medicamentos de f linha 

Intolerance medicamentosa 

Esquema 

Rifampicina 

2 HZES/10 HE 

Isoniazida 

2 RZES/4 RE 

Pirazinamida 

2 RHE/7 RH 

Etambutol 

2 RHZ/4 RH 


E: etabutol; H: isoniazida; R: rifampicina; S: estreptomicina; Z: pirazinamida. 

Adaptada de Brasil. Ministerio da Saude. Manual de recomendagoes para o controle 
da tuberculose no Brasil. Brasilia: Ministerio da Saude; 2011. 


reintroduzido apos a resolu^ao dos eventos adversos, de- 
vera ser substituido por esquemas especiais, preferen- 
cialmente contando com a opiniao de um especialista. 

Via de regra, os casos de tuberculose sao tratados 
ambulatorialmente; entretanto, nos casos em que o pa- 
ciente apresenta sinais de insuficiencia respiratoria, he- 
moptise macigia, tuberculose em SNC, tuberculose pe- 


ricardica, tuberculose miliar ou sinais de gravidade 
clinica e recomendado o inicio do tratamento com o pa- 
ciente internado em ambiente hospitalar. 

Para controle do tratamento em adultos, deve-se rea- 
lizar mensalmente baciloscopia, nos casos de tuberculo¬ 
se pulmonar, sendo indispensaveis as do 2°, 4° e 6° me- 
ses no esquema basico. Se a baciloscopia for positiva no 
final do 2° mes de tratamento, deve-se solicitar cultura 
para micobacterias com identifica^ao e teste de sensibi- 
lidade. Quando o paciente relatar que nao apresenta ex- 
pectora^ao, o escarro pode ser induzido com salina a 3% 
por 15 minutos, seguido por tapotagem e respeitando as 
medidas de biosseguran^a recomendadas. 

O acompanhamento clinico e mensal, com monito- 
riza^ao do peso para ajuste das doses. E importante ava- 
liar eventos adversos e queixas/sinais clinicos. Se dispo- 
nivel, pode ser realizada RX de torax a partir do 2° mes 
de tratamento, periodicamente. Pacientes que apresen- 


Tabela 7 Dose dos medicamentos para composigao dos esquemas especiais 

Farmaco 


Dose porfaixa de peso 



20-35 kg 

36-50 kg 

> 50 kg 

Rifampicina, 300 mg 

1 cap 

1-2 cap 

2 cap 

Isoniazida, 100 mg 

2 comp 

2-3 comp 

3 comp 

Rifampicina + isoniazida -150/100 
mg e 300/200 mg 

1 comp ou cap de 300/200 mg 

1 comp ou cap de 300/200 mg + 

1 comp de 150/100 mg 

2 comp ou comp de 300/200 mg 

Pirazinamida, 500 mg 

2 comp 

2-3 comp 

3 comp 

Etambutol, 400 mg 

1-2 comp 

2-3 comp 

3 comp 

Estreptomicina, 1 g 

1/2 amp 

1/2-1 amp 

1 amp 


Adaptada de Brasil. Ministerio da Saude. Manual de recomendagoes para o controle da tuberculose no Brasil. Brasilia: Ministerio da Saude; 2011. 


Tabela 8 Conduta diante das hepatopatias 

Doenga hepatica 

Condigoes associadas 

Alteragoes laboratoriais 

Esquema terapeutico 

■ Com doenga hepatica previa 

■ Sem cirrose 

■AST/ALT >3 X LSN 

■ 2 SRE/7 RE 

■ Hepatite viral aguda 



■2 SHE/10 HE 

■ Hepatopatia cronica (viral, autoimune 
e criptogenica) 



■ 3 SEO/9 EO 

■ Hepatopatia alcoolica (esteatose 
hepatica, hepatite) 


■AST/ALT <3 X LSN 

■ Esquema basico 

• Com cirrose 


■ 3 SEO/9 EO 

■ Sem doenga hepatica previa 

■ Ictericia 

■ AST/ALT > 5 X LSN (ou 3 X LSN 

* Reintrodugao progressiva do 

(hepatotoxicidade apos o inicio do 


com sintomas) 

esquema basico conforme a 

tratamento) 



seguinte ordem: RE -» H Z 
- caso nao seja tolerado, introduzir 
esquema alternativo 



■ Persistence de AST/ALT = 5 X 

LSN por 4 semanas ou casos 
graves de tuberculose 

■ 3 SEO/9 EO 


E: etabutol; H: isoniazida; LSN: limite superior da normalidade; 0: ofloxacino; R: rifampicino; S: estreptomicina; Z: pirazinamida. 

0 ofloxacino pode ser substituido pelo levofloxacino, 750 mg. 

Adaptada de Brasil. Ministerio da Saude. Manual de recomendagoes para o controle da tuberculose no Brasil. Brasilia: Ministerio da Saude; 2011. 
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tam cultura de micobacteria com capa resistente aos far- 
macos de l a linha devem ser encaminhados para acom- 
panhamento terapeutico com especialista. 

Pacientes baciliferos devem ter pelo menos 2 baci- 
loscopias negativas para comprovar cura, 1 na fase de 
acompanhamento e 1 ao final do tratamento. 

Para tratamento de meningoencefalite tuberculosa, 
segue-se o modelo do esquema basico, porem a fase de 
manuten^ao e realizada por 7 meses. Nos casos de con- 
comitancia desta forma com tuberculose em qualquer ou- 
tra localiza^ao, deve-se usar o esquema da forma menin- 
goencefalica. Na meningoencefalite tuberculosa, os 
corticosteroides devem ser associados ao tratamento, como 
prednisona, 1-2 mg/kg/dia, por 4 semanas, ou, em casos 
graves, dexametasona EV, 0,3-0,4 mg/kg/dia, por 4-8 se¬ 
manas, com redu^ao gradual da dose em 3-4 semanas. 
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intermedio de sangue e fluidos organicos potencialmen- 
te infectantes (semen, secre^ao vaginal, liquor e liquidos 
sinovial, pleural, peritoneal, pericardico e amniotico). 
Pode-se considerar, ainda, os fluidos organicos poten- 
cialmente nao infectantes (fezes, secre^ao nasal, saliva, 
escarro, suor, lagrima, urina e vomitos) quando estive- 
rem contaminados com sangue. 

Esse tipo de acidente tern maior incidencia em pro- 
fissionais da area da saude. Atualmente, estudos sugerem 
que um total de 60 patogenos podem ser transmitidos 
por meio de acidentes com sangue ou fluidos potencial- 
mente infectantes, porem a principal preocupa^ao recai 
sobre o potencial de transmissao do HIV e das hepatites 
BeC. 

EPIDEMIOLOGIA 

A Organizagao Mundial da Saude (OMS) estima 
ocorrencia mundial de 2-3 milhoes/ano de acidentes per- 
cutaneos com agulhas contaminadas por material biolo- 
gico entre trabalhadores da area da saude, sendo 2 mi- 
lhoes com exposigao ao virus da hepatite B, 900 mil ao 
virus da hepatite C e 170 mil ao HIV. 

Nos EUA, aproximadamente 38 mil casos de aciden¬ 
tes percutaneos sao registrados por ano. Dados nacio- 
nais sugerem valores aproximados aos internacionais, 
em rela^ao ao numero de notifica^oes de expositpoes a 
materials biologicos. 

Sao relacionados a maior probabilidade de infec^ao: 

■ exposi^ao a grande quantidade de material bio- 
logico; 

■ prolongada ou extensa exposi^ao de pele nao in- 
tacta ou de mucosa; 

■ doen^a avanfada ou alta carga viral do paciente- 
-fonte; 

■ acidente percutaneo profundo e/ou com agulhas 
de grosso calibre ou com lumen. 


ACIDENTE OCUPACIONAL 
COM RISCO BIOLOG ICO 

Ariane Melare Ramos dos Santos, Ralcyon Francis 
Azevedo Teixeira 

DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

Acidentes ocupacionais com risco biologico sao de- 
finidos como um tipo de exposi^ao a material biologico 
com potencial de soroconversao principalmente para 
HIV e hepatites BeC. Essa exposi^ao acidental seria por 


Tabeia 1 Riscos de transmissao 

Pacientes com infecgao 

Risco de transmissao 

conhecida 

(aproximadamente) 

HIV 

0,3% em exposigao percutanea 


0,09% em exposigao de mucosas 

Virus da hepatite B 

■ AgHBs+ e AgHBe+ 

37-62% 

■ AgHBs+ e AgHBe- 

23-37% 

Virus da hepatite C 

1,8 (0-7%) 


Para facilitar a memorizagao, diz-se que o risco de transmissao do HIV e de 0,3%, do 
virus da hepatite C e de 3% e do virus da hepatite B e de 30%, lembrando-se que existem 
variagoes. 

AgHBe: antigeno E do virus da hepatite B; AgHBs: antigeno de superficie do virus da 
hepatite B. 
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O maior risco de contaminate) e com o virus da 
hepatite B, porem para esse agente ja existe vacina alta- 
mente eficaz disponivel nos postos de vacinaqao. Por 
isso, ha grande insistencia na vacinaqao e na testagem 
da soroconversao nos profissionais com esse risco bio- 
logico. 

TRATAMENTO 

Inicialmente, deve-se lavar a area exposta com agua 
e sabao (pele) ou com agua ou SF (mucosas). E contrain- 
dicada a frieqao da area ou a aplicaqao de antissepticos, 
desinfetantes ou soluqdes causticas. Tambem nao se re- 
comenda realizar a expressao do local ferido, pois esse 
procedimento pode aumentar a area lesada e a exposi- 
qao ao material infectante. 

Em seguida, deve-se: 

■ identificar data e tempo de exposiqao, bem como 
tipo de acidente (perfurocortante, contato com mucosa, 
contato com pele com soluqao de continuidade); 

■ descrever o acidente (p. ex., perfurou o 2° dedo 
mao direita); 

■ em caso de acidente com perfurocortante, iden¬ 
tificar o tipo de material (agulha, lamina); 

■ determinar as caracteristicas do fluido (tipo e 
quantidade). 

Deve-se notificar imediatamente a chefia do local 
sobre o ocorrido (geralmente, cada instituiqao tern um 
fluxo de atendimento para esses casos). A medicina ocu- 
pacional do local de trabalho deve ser notificada para 
realizar uma comunica^ao de acidente de trabalho (CAT). 
O caso tambem deve ser notificado atraves do Sistema 
Nacional de Agravos de Notificaqao. 


Chama-se de acidentado a pessoa que se acidentou 
com o material biologico de um paciente-fonte (tambem 
chamado de fonte). E muito comum a confusao desses ter- 
mos para quem nao esta acostumado ao tema. Torna-se 
necessario o conhecimento do status sorologico da fonte 
e do acidentado. Para o acidentado, deve-se colher soro- 
logias de base ate 72 horas para HIV (preferencialmente, 
ensaio imunoenzimatico - Elisa) e virus das hepatites B e 
C. Para a fonte, deve-se colher sorologias para HIV (pre¬ 
ferencialmente, teste rapido) e virus das hepatites B e C. 
E importante lembrar que a fonte deve ser comunicada 
sobre o ocorrido e que so e permitido realizar o teste de 
HIV da fonte com sua autorizaqao previa (recomenda-se 
deixar registrado em prontuario). E raro acontecer a ne- 
gativa da coleta das sorologias pela fonte apos explicates 
do ocorrido, mas caso isso aconteqa o acidente deve ser 
tratado como acidente com fonte desconhecida. 

EXPOSIQAO AO VIRUS DA HEPATITE B 

A profilaxia para virus da hepatite B apos exposiqao 
ocupacional a material biologico e descrita na Tabela 2. 

EXPOSIQAO AO VIRUS DA HEPATITE C 

Nao ha, ate o momento, recomendaqoes para profi¬ 
laxia pos-exposiqao para a cidentes com risco potencial 
de infec^ao pelo virus da hepatite C. Acidentados devem 
ser aconselhados, testados e acompanhados para identi- 
ficaqao de possivel soroconversao. Imunoglobulinas nao 
se mostraram efetivas na profilaxia. 

Apesar de nao haver recomendaqao do Ministerio 
da Saude, e possivel realizar o rastreamento com reaqao 
em cadeia da polimerase apos 4 semanas. Durante o 
acompanhamento pos-acidente, ha recomendaqao des- 


Tabela 2 Profilaxia de infeegao por virus da hepatite B 

Situagao sorologica do 
acidentado 

Paciente-fonte AgHBs + 

Paciente-fonte AgHBs - 

Paciente-fonte AgHBs 
desconhecido ou nao testado 

Nao vacinado 

Administrar 1 dose de HBIG e iniciar 
vacinagao para VHB 

Iniciar vacinagao para VHB 

Iniciar vacinagao para VHB 

Se ha alto risco da fonte, tratar como se 
fosse AgHBs + 

Vacinado com resposta conhecida 
e adequada (anti-HBs > 10 mlll/mL) 

Nenhum tratamento 

Nenhum tratamento 

Nenhum tratamento 

Vacinado com resposta inadequada 
(anti-HBs < 10 mlll/mL) 

Administrar HBIG e 1 dose de vacina 
para VHB 

Nenhum tratamento 

Considerar revacinagao com 
acompanhamento ambulatorial 

Se ha alto risco da fonte, tratar como se 
fosse AgHBs + 

Vacinado com resposta sorologica 
desconhecida 

Testar acidentado para anti-HBs: 
se adequado: nenhum tratamento: 
se inadequado: administrar 1 dose de 
HBIG e realizar vacinagao de reforgo 

Nenhum tratamento 

Testar acidentado para anti-HBs: 
se adequado: nenhum tratamento 
se inadequado e alto risco: administrar 
HBIG e realizar vacinagao de reforgo 


AgHBs: antigeno de superficie da hepatite B; anti-HBs: anticorpos para o antigeno de superficie da hepatite B; HBIG: imunoglobulina humana para hepatite B; VHB: virus da hepatite B. 
Dose habitual de HBIG: 0,06 mL/kg, IM, feita preferencialmente ate 72 horas e no maximo 1 semana apos acidente. 

Pacientes que completaram as 3 doses da 2 etapa de vacinagao e, ainda assim, nao responderam sao preferencialmente tratados com 2 doses de imunoglobulina. 
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Tabela 3 Acompanhamento de acidentado com paciente-fonte positivo para virus da hepatite C 


Exame 

Momento da exposigao 

90 dias depois 

180 dias apos 

ALT 

Realizar 

Realizar 

Realizar 

Anti-VHC 

Realizar 

Nao realizar 

Realizar 

PCR-RNA VHC 

Nao realizar 

Realizar 

Nao realizar 

Anti-VHC: sorologia para hepatite C. 


te exame nos controles de 90 dias em locais que dispoem 
do metodo. 

O acompanhamento ambulatorial para virus da he¬ 
patite C apos exposigao ocupacional a material biologi- 
co e feito conforme a Tabela 3. 

EXP0SIQA0 AO HIV 

A profilaxia para HIV apos exposigao ocupacional 
a material biologico e feita conforme a Tabela 4. A dura- 
^ao da profilaxia e de 28 dias. 

A profilaxia para HIV, quando indicada, deve ocor- 
rer o mais rapidamente possivel, idealmente nas primei- 
ras 2 horas apos o acidente, apesar de poder ser feita ate 
72 horas. Inicialmente, deve-se testar o profissional aci¬ 
dentado. Caso o exame retorne reagente para HIV, deve 
ser encaminhado para acompanhamento da infec^ao sem 
ralizar profilaxia. Teste rapido, com consentimento, deve 
ser realizado no paciente-fonte quando conhecido. Deve- 
-se evitar o uso de efavirenz como profilaxia por causa dos 
efeitos adversos neurologicos apresentados nas primeiras 
2 semanas de uso da medicaijao. Outros esquemas ou com- 
binagbes de medicares podem ser discutidos caso a caso 
com um especialista, principalmente quando o paciente- 
-fonte for soropositivo e ja fizer uso de antirretroviral. 

Em todos os casos, a prevengao de infecgao secun¬ 
daria e essencial. Deve-se orientar o acidentado a nao 
realizar doagao de sangue, de orgaos, de plasma, de te- 
cidos ou de semen. Sugere-se adotar praticas sexuais se- 
guras e evitar engravidar. Nos casos de possivel infecgao 


por virus da hepatite B ou HIV, o aleitamento materno 
deve ser interrompido. O acompanhamento ambulato¬ 
rial deve ser realizado mesmo nos casos em que nao haja 
indicagao de uso de antirretroviral e sorologias devem 
ser solicitadas apos 30 e 90 dias. 

CONSIDERAQOES FINAIS 

No momento do acidente, o mais importante e man- 
ter a calma e relatar imediatamente o acidente. 

O risco de transmissao e muito baixo para HIV, so- 
bretudo se o atendimento foi feito adequadamente. 

Os profissionais de saude devem estar com as vaci- 
nagoes em dia e ter feito a dosagem de anti-HBs para ve- 
rificar a resposta a vacina. 

E importante que seu local de trabalho tenha um 
fluxo de atendimento para os casos de acidente com ma¬ 
terial biologico. 

As sorologias e profilaxias mencionadas sao as ha- 
bitualmente recomendadas pelo Ministerio da Saude; no 
entanto, existem servigos com fluxos diferentes, como a 
triagem sorologica para doenga de Chagas. Nao se reco- 
menda na rotina a triagem sorologica para sifilis e HTLV, 
em razao da baixa probabilidade de infecgao. 

A adesao ao acompanhamento ambulatorial ate a fi- 
nalizagao do caso (ate 6 meses ou 1 ano) e muito impor¬ 
tante, mas infelizmente o numero de pacientes que nao 
acabam o acompanhamento e grande. 

O trabalho de prevengao e educagao continuada para 
evitar esse tipo de acidente e muito importante. 


Tabela 4 Recomendagoes para profilaxia de HIV apos exposigao ocupacional a material biologico, manter por 28 dias 

Paciente-fonte 

Profilaxia 

Alternativa 

Teste rapido reagente para HIV 
ou sabidamente soropositivo 
ou desconhecido 

TDF + 3TC + ATV + RTV 

TDF contraindicado: AZT + 3TC + ATV/RTV 

ATV contraindicado: 

TDF + 3TC + LPV/RTV 

ou 

AZT + 3TC + TDF 

Teste rapido nao reagente e sem historia de exposigao ao 
virus do HIV nos ultimos 30 dias 
ou exposigao >72 horas 

Nao realizar 

Nao realizar 


Doses: TDF + 3TC-300 mg+ 300 mg (1 comp), V0, Ix/dia; ATV-300 mg (1 comp), V0,1 x/dia; RTV-100 mg(1 comp), V0, Ix/dia; AZT + 3TC-300 mg+ 150 mg(1 comp), V0, acada 
12 horas; LPV/RTV- 200 mg + 50 mg (2 comp), V0, a cada 12 horas. 

3TC: lamivudina; ATV: atazanavir; AZT: zidovudina; LPV: lopinavir; RTV: ritonavir; TDF; tenofovir. 
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RESISTENCIA EM 
GRAM-NEGATIVOS 

Daniel Wagner de Castro Lima Santos 

- BETALACTAMASES 

DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

A resistencia antimicrobiana e definida como a ca- 
pacidade de adapta^ao de um microrganismo para so- 
breviver em um ambiente pouco favoravel em razao dos 
antibioticos, a partir do desenvolvimento de mecanis- 
mos de troca genetica que resultam em adapta^oes fisi- 
cas e quimicas para destruir, inativar ou impedir a a^ao 
desses antibioticos. Um microrganismo e considerado 
resistente a um determinado antibiotico quando a con- 
centra^ao minima para inibir o crescimento bacteriano 
daquele antibiotico in vitro e maior do que o parametro 
estabelecido no sangue ou no tecido-alvo. 

O principal mecanismo de resistencia dos bacilos 
Gram-negativos aos betalactamicos e a produ^ao de be- 
talactamases. Inicialmente, as cefalosporinas de 3 a gera- 
qao (ceftriaxona, cefotaxima e ceftazidima) eram quase 
universalmente ativas contra agentes da familia Entero- 
bacteriaceae. Ceftazidima tambem se mostrava ativa con¬ 
tra Pseudomonas aeruginosa e, muitas vezes, contra Aci- 
netobacter baumannii. A resistencia surgiu pela l a vez 


em bacterias do genero Enterobacter, Citrobacter freun- 
dii e Serratia spp. 

CLASSIFICAQAO 

As betalactamases foram divididas em 4 classes de 
Ambler (A, B, C e D), de acordo com as suas estruturas 
primarias. Posteriormente, conforme as diferen^as em 
seus mecanismos cataliticos, essas classes foram classifi- 
cadas dentro de 2 grupos: serina-betalactamases (clas¬ 
ses A, C e D) e metalo-betalactamases (classe B). 

Assim, existem defini^oes, epidemiologia e antimi- 
crobianos espedfkos relacionados a presen^a dessas be¬ 
talactamases em diferentes microrganismos. 

Betalactamases de espectro estendido 
(ESBLou BLEE) 

Sua defini^ao nao e consensual, porem, de modo pra- 
tico, englobam enzimas transmitidas/codificadas por plas- 
mideos, pertencentes as familias TEM, SHV e CTM-M. 
Essas variantes sao as mais isoladas, mas nos ultimos anos 
houve uma expansao no aparecimento de outras ESBL em 
microrganismos das familias PER, VEB, GES, TLA e BES. 
Na America Latina, a principal ESBL encontrada em Gram- 
-negativos pertence a familia CTM-M (cefotaximase). Es¬ 
sas enzimas sao encontradas primordialmente em ente- 
robacterias, em especial Escherichia coli, Klebsiella 
pneumoniae, Klebsiella oxytoca e Proteus mirabilis. No en- 
tanto, por se tratar de enzimas codificadas por genes plas- 
midiais, podem ser encontradas em todos os outros Gram- 
-negativos fermentadores ( Enterobacter spp., Citrobacter 
spp., Providencia spp., Serratia spp. etc.) e nao fermenta¬ 
dores ( Pseudomonas aeruginosa e Acinetobacter spp.). 

Os antimicrobianos comprometidos compreendem 
ampicilina, penicilinas de largo espectro, cefalosporinas 
de l a gera^ao alem da cefuroxima, cefalosporinas de 3 a 
gera^ao (ceftriaxona, ceftazidima e cefotaxima) e aztreo- 
nam. Classicamente, nao sao comprometidas as cefami- 
cinas (cefoxitina e cefotetana), carbapenens (merope- 
nem, imipenem e ertapenem) e as combina^oes com 
inibidores de betalactamases (amoxicilina + clavulana- 
to, piperacilina + tazobactam e ampicilina + sulbactam). 
Caso qualquer um desses agentes classicamente nao com¬ 
prometidos seja relatado no antibiograma como resis¬ 
tente, trata-se de provavel resistencia por mecanismo dis- 
tinto ao da produ^ao de betalactamase. 

AmpC ou cefalosporinases 

Sao betalactamases de espectro estendido (grupo 1 
ou C) comumente isoladas em bacterias Gram-negati- 
vas, em especial nas pertencentes ao grupo CESP ( Ci¬ 
trobacter , Enterobacter, Serratia, Providencia etc.). Nes- 
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se grupo bacteriano, sua ocorrencia e cromossomal e 
normalmente induzlvel, embora possa haver hiperex- 
pressao. Nos casos de indu^ao de sua produgao, a sus- 
pensao do agente indutor promove o retorno a produ¬ 
ce) basal e uma falsa sensa^ao de recupera^ao da 
sensibilidade. Os agentes nao fermentadores, como Pseu¬ 
domonas e Acinetobacter, tambem possuem AmpC cro¬ 
mossomal. Esse tipo de enzima pode ser encontrado em 


outros Gram-negativos fermentadores, como Escheri¬ 
chia coli e Klebsiella spp., porem nesses casos sua codi- 
fica^ao e plasmidial. 

Ao contrario das ESBL, as betalactamases do tipo 
AmpC sao capazes de hidrolisar as cefamicinas (cefoxi- 
tina e cefotetana), porem nao sao inibidas pelos inibido- 
res de betalactamases, como acido clavulanico, tazobac- 
tam e sulbactam. Os antimicrobianos comprometidos 


Tabela 1 Enzimas e seu tratamento 

Enzima 

Observagoes 

Tratamento 

Betalactamases de 

■ Encontradas principalmente em Escherichia coli, Klebsiella spp. e Proteus 

■ Infecgoes graves (corrente sangufnea, 

espectro estendido 

mirabilis 

pneumonias, pielonefrites): carbapenemicos 

(ESBL ou BLEE) 

■ Encontra-se manutengao da sensibilidade, no antibiograma, para cefamicinas 

- meropenem, 1-2 g, EV, a cada 8 horas 


(cefoxitina e cefotetana), carbapenens (meropenem, imipenem e ertapenem) e 

- imipenem, 500 mg, EV, a cada 6 horas ou 1 g, 


combinagoes com inibidores de betalactamases (amoxicilina + clavulanato, 

EV, a cada 8 horas 


piperacilina + tazobactam e ampicilina + sulbactam) 

- ertapenem, 1 g, EV, 1 X/dia 


■ Nos ultimos anos, o Clinical and Laboratory Standards Institute propos o uso 

■ Infecgoes nao graves (traqueobronquites, 


de cefalosporinas de 3 a ou 4 a geragao caso se mostrassem sensiveis no 

cistites, pele e partes moles): possibilidade de 


antibiograma, mesmo com urn teste laboratorial que confirmasse a produgao de 

uso de drogas nao betalactamicas (quinolonas, 


ESBL. Nao existem, no entanto, estudos clfnicos baseados em trials que 
suportem o uso de cefepima nas infecgoes citadas 
■ 0 uso de betalactamicos com inibidores de betalactamase (clavulanato, 
tazobactam e sulbactam) nao tern grau de evidencia suficiente para que seja 
indicado no tratamento de infecgoes por agentes produtores de ESBL que se 
mostrem sensiveis a tais combinagoes no antibiograma. Alguns estudos 
suportam o uso de piperacilina + tazobactam no tratamento de infecgoes nao 
graves (ITU e traqueobronquites) 

aminoglicosideos) 

AmpC ou 

■ Detectadas principalmente como enzimas cromossomicas e induzfveis em 

* Infecgoes graves (corrente sangufnea, 

cefalosporinases 

Citrobacter spp., Enterobacterspp., Serratia, Providencia spp. e Morganella spp. 

pneumonias etc.): carbapenemicos 


■ 0s antimicrobianos comprometidos compreendem todos os betalactamicos, 

- meropenem, 1-2 g, EV, a cada 8 horas 


exceto imipenem, meropenem e ertapenem. Alem disso, as cefalosporinas de 

- imipenem, 500 mg, EV, a cada 6 horas ou 1 g, 


4 a geragao (cefepima) sao mais estaveis em relagao a sua atividade hidrolftica. 

EV, a cada 8 horas 


podendo ser utilizadas nas infecgoes nao graves quando se mostrarem 

- ertapenem, 1 g, EV, 1 x/dia 


sensiveis no antibiograma 

- cefepima, 2 g, EV, a cada 12 horas ou a cada 8 


■ A sensibilidade a piperacilina + tazobactam no antibiograma dos agentes com 

horas 


desrepressao de AmpC deve ser interpretada com cautela, pois 

■ Infecgoes nao graves (traqueobronquites, ITU, 


consensualmente o inibidor de betalactamase nao recupera tal sensibilidade 

pele e partes moles): possibilidade de uso de 


Assim, seu uso deve ser desencorajado mesmo quando se mostrar sensivel no 

drogas nao betalactamicas (quinolonas, 


antibiograma 

aminoglicosideos) 


Carbapenemases 


■ Sao de classes diversas e com ampla distribuigao nos Gram-negativos. 
Existem diferentes formas de detecgao, que variam conforme a carbapenemase 
estudada 

■ Nos ultimos anos, o Clinical and Laboratory Standards Institute propos o uso 
de carbapenemicos caso se mostrassem sensiveis no antibiograma, mesmo 
com urn teste laboratorial que confirmasse a produgao de tais enzimas (EDTA, 
Hodge). No entanto, nao existem estudos clfnicos baseados em trials 
randomizados que suportem o uso dos carbapenemicos nas infecgoes citadas 


■ Colistina ou polimixina B (checar manual da 
comissao de controle de infecgao hospitalar com 
as doses recomendadas conforme a apresentagao 
disponfvel na instituigao), em geral: polimixina B, 
15.000-25.000 Ul/kg/dia, fracionados a cada 12 
horas 

■ Nao existem evidences de terapia combinada 
com outras drogas nao betalactamicas nas 
infecgoes causadas por Pseudomonas e 
Acinetobacter, porem, nas infecgoes por 
Klebsiella pneumoniae produtora de 
carbapenemase (KPC), o uso de polimixina B ou 
colistina associada a tigeciclina e 
aminoglicosideos pode ser benefico nos casos de 
infecgao de corrente sangufnea 
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compreendem todos os betalactamicos, exceto imipe- 
nem, meropenem e ertapenem. Alem disso, as cefalos- 
porinas de 4 a geraqao (cefepima) sao mais estaveis em 
relaqao a sua atividade hidrolitica, podendo ser utiliza- 
das nas infecqoes nao graves quando se mostrarem sen- 
siveis no antibiograma. 

Carbapenemases 

Trata-se da familia mais versatil e variavel de beta- 
lactamases, apresentando capacidade hidrolitica ampla 
(hidrolisam quase todos os betalactamicos, incluindo 
carbapenemicos) e nao sao inibidas pelos inibidores de 
betalactamases. Estao distribuidas nas classes A, B e D 
de Ambler: 

■ as carbapenemases da classe A pertencem ao gru- 
po 2f de Bush, podendo ser plasmidiais (KPC, GES) ou 
cromossomicas (IMI, NMC e SME). Epidemiologica- 
mente, as plasmidiais sao mais preocupantes no Brasil; 

■ as carbapenemases da classe B sao as metalo- 
betalactamases que apresentam maior diversidade mo¬ 
lecular e representam uma grande ameaqa clinica. Co- 
mumente, sao cromossomicas e hidrolisam todos os be¬ 
talactamicos, exceto os monobactamicos (aztreonam). 
As principais enzimas sao IMP e VIM (com ampla dis- 
tribuii;ao mundial), porem no Brasil a enzima SPM esta 
amplamente distribulda e e a principal metalobetalac- 
tamase encontrada. Pseudomonas aeruginosa, Klebsiel¬ 
la pneumoniae e Acinetobacter sao as principais bacte- 
rias produtoras de tais enzimas. Mais recentemente, New 
Delhi metallo-beta-lactamase (NDM), amplamente dis- 
tribuida na India, Pasquistao e Europa, foi detectada no 
Panama e na cidade de Porto Alegre (Brasil). Essa enzi¬ 
ma representa um serio problema, uma vez que sua dis- 
seminaqao e rapida e seu perfil de hidrolise e extenso, 
incluindo aztreonam e, as vezes, com resistencia a poli- 
mixina B; 

■ as carbapenemases das classe D (oxacilinases) 
apresentam baixa atividade hidrolitica contra os carba¬ 
penemicos e formam um grupo heterogeneo de acordo 
com suas propriedades estruturais e bioquimicas. Acine¬ 
tobacter baumannii e a principal bacteria, com mecanis- 
mos de resistencia que envolvem a produqao de oxacili¬ 
nases, podendo ser encontradas tambem em Klebsiella 
pneumoniae e menos comumente em Pseudomonas ae¬ 
ruginosa, Escherichia coli e Proteus spp. 

TRATAMENTO 

A forma de tratamento para essas enzimas pode ser 
encontrada na Tabela 1. 
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As medidas de precauqao visam impedir a trans- 
missao de microrganismos. Devem ser instituldas logo 
na suspeita de infecqao ou colonizaqao por aqueles ca- 
pazes de dissemina^ao para outros pacientes ou profis- 
sionais de saude. Apesar de haver regras gerais de pre- 
cauqao, o serviqo de controle de infecqao hospitalar de 
cada local pode optar por acrescentar ou modificar uma 
regra vigente, visando uma melhoria do controle de in- 
fecqao no local. 

A lavagem das maos deve ser amplamente estimu- 
lada entre todos os envolvidos no cuidado da saude 
como principal forma de prevenqao das infecqoes rela- 
cionadas a saude. Todos os profissionais envolvidos no 
cuidado do paciente devem hear atentos quanto a ne- 
cessidade de se instalarem precauqoes adicionais, sem- 
pre consultando o serviqo de controle de infeeqao hos¬ 
pitalar em caso de duvidas, tanto para a indicaqao 
quanto para a suspensao de uma precauqao. 
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Campanhas de educa^ao continuada explicando a 
importancia da implantaijao e do cumprimento das me- 
didas de controle de infec^ao hospitalar sao de extrema 
importancia. 

Apos a instalaqao da precau^ao adicional, algum 
membro da equipe de saude deve realizar uma visita a 
pacientes relacionados e acompanhantes para fazer as 
seguintes orientates: 

■ explicar sobre o motivo da precauqao adicional; 

■ orientar sobre higiene das maos; 

■ orientar sobre equipamentos de proteqao indi¬ 
vidual utilizados pelos profissionais de saude; 

■ orientar sobre cuidados especificos de acordo 
com o tipo de precau^ao; 

■ orientar a evitar contato com outros pacientes; 

■ limitar visitas; 

■ esclarecer possiveis duvidas. 

ORIENTAQOES 

Orienta^des aplicadas a todos os pacientes tern por 
objetivo evitar a transmissao de infec^oes (conhecidas 
ou nao) do paciente para o professional do saude. Po- 
dem ser citadas: 

■ realizar a lavagem das maos com agua e sabao 
ou solu^ao alcoolica em 5 momentos: antes do contato 
com o paciente, antes da realiza^ao de procedimento 
asseptico, apos a exposi^ao a liquidos corporais, apos 
contato com o paciente e apos contato com as areas pro- 
ximas ao paciente. E importante utilizar tecnica ade- 
quada de limpeza, aplicando sabao liquido ou soluqao 
alcoolica nas maos e friccionando vigorosamente. De- 
ve-se atentar para a regiao interdigital e unhas; 

■ utilizar luvas de procedimento quando houver 
potencial contato com sangue ou secretes. Mascaras, 
oculos e avental tambem devem ser utilizados se houver 
potencial contato com sangue ou secretes nos olhos e 
no rosto (p. ex., intuba^ao, drenagem de abscessos etc.); 

■ manusear e descartar corretamente os materials 
perfurocortantes, alem de artigos e roupas contamina- 
dos; 

■ limpar e desinfectar corretamente as superficies 
ambientais; 

■ transportar corretamente o paciente (p. ex., sem- 
pre levar luvas no bolso para usar em caso de intercor- 
rencia. 

As precautes de contato sao indicadas em situa¬ 
tes de suspeita ou confirmaipao de doen^as ou presen- 
9 a de microrganismos transmitidos por contato direto 
ou indireto (p. ex., pacientes com diarreia incontinen- 


te, infecqao ou coloniza^ao por microrganismos mul- 
tirresistentes e escabiose). Sao elas: 

■ quarto privativo ou compartilhado com pacien¬ 
tes infectados com 0 mesmo microrganismo; 

■ utilizar luvas durante o contato com o paciente 
ou com material infectante, descarta-las imediatamen- 
te apos o uso e seguir com higieniza^ao das maos; 

■ usar avental de manga longa sempre que houver 
possibilidade de contato da roupa do profissional com 
paciente, leito, mobiliario ou material infectante; 

■ evitar transporte do paciente e, se este for neces¬ 
sario, proteger lesoes abertas com curativo. O profissio¬ 
nal que faz o transporte deve usar luvas e avental de 
manga longa; 

■ utilizar artigos e equipamentos como estetosco- 
pio, esfigmomanometro e termometro exclusivos para 
cada paciente. 

As precau^oes respiratorias podem ser divididas em: 

■ risco de transmissao por aerossois: 

- quarto privativo com porta fechada; 

- sistema de ventilaijao com pressao negativa e mi- 
nimo de 6 trocas de ar por hora; 

- uso obrigatorio de mascaras tipo N95 ou PFF2 
por qualquer profissional que atender o paciente: essas 
mascaras nao tern vida util determinada, devendo ser 
substituidas se estiverem sujas, umidas ou com danos 
estruturais (p. ex., haste quebrada, elastico frouxo); 

- se for necessario transportar o paciente, este deve 
utilizar mascara cirurgica; 

■ risco de transmissao por goticulas: 

- quarto privativo obrigatorio: pode ser compar¬ 
tilhado entre pacientes com o mesmo microrganismo 
isolado; 

- manter a porta fechada; 

- todos que entrarem no quarto deverao portar 
mascara cirurgica; 

- se for necessario transportar o paciente, este deve 
utilizar mascara cirurgica. 

Ha, ainda, precauqoes especificas para a contami- 
na^ao por Clostridium difficile: 

■ paciente com diarreia incontinente deve ser man- 
tido em quarto privativo com banheiro individual; 

■ profissionais que atendem o paciente devem uti¬ 
lizar luvas e avental de manga longa e higienizar as maos 
com agua e sabao apos retirar as luvas (alcool nao eli- 
mina os esporos de Clostridium); 

■ artigos e equipamentos devem ser exclusivos de 
cada paciente; 
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■ somente investigar Clostridium em contactantes 
sintomaticos (diarreia); 

■ deve-se suspender precaugoes de contato apos 
48 horas sem diarreia. 

Existe a possibilidade de combinar as precau^oes: 

■ contato + respiratorio por goticula; 

■ contato + respiratorio por aerossol. 

Alguns servi(;os possuem orientates adicionais para 
pacientes imunodeprimidos, principalmente onco-hema- 
tologicos (p. ex., pacientes com < 500 neutrofilos por pe- 
riodo > 14 dias - periodo longo de neutropenia), por con- 
ta do riso de infec^ao por Aspergillus sp. Alem de limitar 
a circulate desses pacientes pelo hospital, eles devem 
permanecer em ambiente com filtragem absoluta de ar 
(pressao positiva), e nenhuma pessoa portadora de doen- 
9 a potencialmente transmissivel (p. ex., gripe, resfriado, 
herpes labial) deve entrar em contato com 0 paciente, seja 
da equipe de saude, acompanhante ou visitante. Nao se 
deve confundir essas orientates com isolamento rever- 
so, pratica que nao e mais recomendada. 


Tabela 1 Principais orientagoes de precaugao utilizadas de 
acordo com cada doenga 

Infecgao/condigao/microrganismo 

Precaugoes 

recomendadas 


Tipo 

Periodo 

Abscessos 

■ Drenando com curativo oclusivo contido 

P 

DS 

* Drenando sem curativo ou com curativo nao 

contido 

C 

DS 

Aids 

Ver HIV 


Actinomicose 

P 


Adenovirus, infeegao por (lactente - 28 
dias-2 anos de idade e pre-escolar-2-6 
anos) 

Rg + C 

DD 

Amebiase 

P 


Angina de Vincent 

P 


Antrax (cutaneo e pulmonar) 

P 


Ascaridiase 

P 


Aspergilose 

P 


Babesiose 

P 


Bacterias multirresistentes (em caso de 
eolonizagao/infeegao, solicitar avaliagao da 
comissao de controle de infeegao hospitalar) 

C* 


Botulismo 

P 


Bronquiolite 

Ver infeegoes 
respiratorias em lactentes 
e pre-escolares 


(continual 


Tabela 1 Principais orientagoes de precaugao utilizadas de 
acordo com cada doenga 

Infecgao/condigao/microrganismo 

Precaugoes 

recomendadas 


Tipo 

Periodo 

Brucelose 

P 


Cancro mole ( Chlamydia trachomatis)'. 
conjuntivite, genital e respiratoria 

P 


Candidiase (todas as formas) 

P 


Caxumba 

Rg 

Inicio TU 
por 9 dias 

Celulite P 

C 

DD 

Cisticercose 

p 


Citomegalovirose (neonatal ou em 
imunossuprimido) 

p 


Clostridium botulinum 

p 


Clostridium difficile 

c 

DD 

Clostridium perfringens (intoxicagao 
alimentar e gangrena gasosa) 

p 


Colera 

c 


Colite associada a antibiotico 

c 

DD 

Conjuntivite 

■ Bacteriana aguda e gonococica 

p 

DD 

■ Viral aguda (hemorragica aguda) 

c 

DD 

Coqueluche 

Rg 

TE 5 dias 

Creutzfeldt-Jacob, doenga 

p 


Criptococose 

p 


Dengue 

p 


Dermatofitose 

p 


Diarreia 

Ver gastroenterite 

Difteria 

■ Cutanea 

C 

TA + 2CN** 

■ Faringea 

Rg 

TA + 2CN** 

Doenga de mao, pe e boca 

Ver enterovirose 

Donovanose (granuloma inguinal) 

P 


Encefalite 

Ver agente especifico 

Endometrite 

P 


Enterobiase 

P 


Enterocolite ( Clostridium difficile ) 

C 

DD 

Enterocolite necrotizante 

P 


Enterovirose (coxsackie e echovirus) 

■ Adulto 

P 

DD 

■ Lactente e pre-escolar 

C 

DD 

Epiglotite 

Rg 

TE 24 horas 

Eritema infeccioso 

Ver parvovirus B19 

Escabiose 

C 

TE 24 horas 
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Tabela 1 Principals orientagoes de precaugao utilizadas de 
acordo com cada doenga 


Infecgao/condigao/microrganismo 

Precaugoes 

recomendadas 


Tipo 

Periodo 

Esporotricose 

P 


Esquistossomose 

P 


Estafilococcia ( Staphylococcus aureus) 

■ Pele, ferida e queimadura 

- com secregao nao contida 

C 


- com secregao contida 

P 


■ Enterocolite 

P 1 


■ Multirresistente 

Ver bacterias 

multirresistentes 

■ Pneumonia 

P 


■ Sfndrome da pele escaldada 

P 


■ Sfndrome do choque toxico 

P 


Estreptococcia [Streptococcusdo grupo A) 

■ Endometrite (sepse puerperal) 

P 


■ Escarlatina: lactente e pre-escolar 

Rg 

TE 24 horas 

■ Faringite: lactente e pre-escolar 

Rg 

TE 24 horas 

■ Pneumonia: lactente e pre-escolar 

Rg 

TE 24 horas 

■ Pele, ferida e queimadura 

- com secregao nao contida 

C 


- com secregao contida 

p 


Estreptococcia [Streptococcus do grupo B 
neonatal) 

p 


Estreptococcia [Streptococcus exceto grupo 
nao A nao B) 

p 


Estreptococos multirresistentes (pneumococo 
e enterococo) 

Ver bacterias 

multirresistentes 

Estrongiloidfase 

P 


Exantema subito 

P 


Febre amarela 

P 


Febre por arranhadura do gato 

P 


Febre por mordedura do rato ( Streptobacillus 
moniliformis ou Spirilum minus ) 

P 


Febre recorrente 

P 


Febre reumatica 

P 


Febre tifoide 

Ver gastroenterite 

Furunculose estafilococcica (lactentes e 
pre-escolares) 

C 

DD 

Gangrena gasosa 

P 


Gastroenterite 

■ Campylobacter spp.. 

Cholera spp., Criptosporidium spp. 

C 

DD 


(continua) 


Tabela 1 Principais orientagoes de precaugao utilizadas de 
acordo com cada doenga 


Infecgao/condigao/microrganismo 

Precaugoes 

recomendadas 


Tipo 

Periodo 

■ Clostridium difficile 

C 

DD 

■ Escherichia coli (entero-hemorragica 
0157:41-1 e outras especies) 


DD 

- diarreia contida 

P 

DD 

- diarreia nao contida 

C 

DD 

■ Giardia lamblia 

P 

DD 

■ Rotavirus 

C 

DD 

■ Salmonella spp. (inclusive S. typhi] 

P 1 

DD 

■ Shigella spp. 

P> 

DD 

■ Vibrio parahaemolyticus 

P 

DD 

• Viral (outros virus) 

- diarreia contida 

P 

DD 

- diarreia nao contida 

C 

DD 

■ Yersinia enterocolitica 

P 

DD 

Giardfase 

Ver gastroenterite 

Gonorreia 

P 


Guillain-Barre, sfndrome de 

P 


Hansenfase 

P 


Hantavirus pulmonar 

P 


Helicobacter pylori 

P 


Hepatite viral 

■ Virus A 

P 


- uso de fralda ou incontinente 

C z 


■ Virus B (AgHBs positivo), virus C e outros 

- com sangramento, nao contido 

C 


- sem sangramento 

P 


■ Virus E 

P 


Herpangina 

Ver enterovirose 

Herpes simples 

■ Encefalite 

P 


■ Mucocutanea, disseminada ou primaria e 
grave 

C 

DD 

■ Mucocutanea, recorrente (pele, oral e 
genital) 

P 


■ Neonatal 

C 3 

DD 

Herpes-zoster 

■ Disseminado (mais de 1 dermatomo) 

Ra+C 

*** DD (LC) 

■ Localizado em imunocompetente 

P 


■ Localizado em imunossuprimido 

Ra+C 

*** DD (LC) 

Hidatidose 

P 


Histoplasmose 

P 



(continual 
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Tabela 1 Principals orientagoes de precaugao utilizadas de 
acordo com cada doenpa 

Infecgao/condigao/microrganismo 

Precaugoes 

recomendadas 


Tipo 

Periodo 

HIV, infecgao por 

■ Com sangramento nao contido 

C 


■ Sem sangramento 

P 


Impetigo 

C 

TE 24 horas 

Infecgao de cavidade fechada 

P 


Infecgao de ferida cirurgica 

P 


Infecgao do trato urinario 

P 


Infecgao do trato respiratorio em lactentes e 
pre-escolares ou bronquiolite (virus sincicial 
respiratorio e vims parainfluenzae ) 

C 


Influenza A, B e C 

Rg 

DD 

Intoxicagao alimentar por Clostridium 
botulium, Clostridium perfringens, 

Clostridium welchiie estafilococica 

p 


Kawasaki, sindrome de 

p 


Legionelose 

p 


Leptospirose 

p 


Listeriose 

p 


Lyme, doenga de 

p 


Linfogranuloma venereo 

p 


Malaria 

p 


Melioidose 

p 


Meningite 

■ Asseptica (nao bacteriana e nao viral) 

p 


■ Bacteriana Gram-negativos entericos, em 
neonatos 

p 


■ Fungica 

p 


■ Haemophilus influenzae (suspeita ou 
confirmada) 

Rg 

TE 24 horas 

• Listeria monocytogenes 

p 


■ Neisseria meningitidis (suspeita ou 
confirmada) 

Rg 

TE 24 horas 

■ Pneumococica 

p 


■ Tuberculosa 

R4 


• Outra bacteria nao citada acima 

P 


Meningococcemia 

Rg 

TE 24 horas 

Microrganismos multirresistentes 

Ver bacterias 

multirresistentes 

Molusco contagioso 

P 


Mononucleose infecciosa 

P 


Mucormicose 

P 



(continual 


Tabela 1 Principals orientagoes de precaugao utilizadas de 
acordo com cada doenpa 

Infecgao/condigao/microrganismo 

Precaugoes 

recomendadas 


Tipo 

Periodo 

Micobacteriose atipica 

(nao Mycobacterium tuberculosis ): pulmonar 

e cutanea 

P 


Nocardiose 

P 


Oxiuros, infecgao por 

P 


Paracoccidioidomicose ( Paracoccidioides 
brasiliensis)'. pulmonar ou cutanea 

P 


Parvovirus B19 

■ Crise aplastica transitoria ou de celulas 
vermelhas 

Rg 

7 dias 

■ Doenga cronica em imunossuprimido 

Rg 

□1 

Pediculose 

c 

TE 24 horas 

Pertussis (coqueluche) 

Rg 

TE 5 dias 

Peste 

■ Bubonica 

p 


■ Pneumonica 

Rg 

TE 3 dias 

Pleurodinea 

Ver enterovirose 

Pneumonia 

■ Adenovirus 

Rg + C 

DD 

■ Burkholderia cepacia em fibrose cistica 
incluindo colonizagao do trato respiratorio 

P 5 


* Chlamydia 

P 


■ Fungica 

P 


■ Haemophilus influenzae 

- adultos 

P 


- lactentes e criangas de qualquer idade 

Rg 

TE 24 horas 

■ Legionella spp. 

p 


■ Meningococica 

Rg 

TE 24 horas 

■ Mycoplasma (pneumonia atipica primaria) 

Rg 

DD 

■ Pneumococica 

p 


■ Pneumocystis jiroveci 

ps 


* Pseudomonas cepacia: ver pneumonia 
por Burkholderia cepacia 

P 


* Staphylococcus aureus 

P 


* Streptococcus do grupo A 

- adultos 

P 


- lactentes e pre-escolares 

Rg 

TE 24 horas 

■ Viral 

- adultos 

p 


- lactentes e pre-escolares 

c 


■ Outras bacterias nao listadas (incluindo 
Gram-negativos) 

P 
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Tabela 1 Principals orientagoes de precaugao utilizadas de 
acordo com cada doenga 

Infecgao/condigao/microrganismo 

Precaugoes 

recomendadas 


Tipo 

Periodo 

Poliomielite 

P 


Psitacose (ornitose) 

P 


Raiva 

C 


Reye, sindrome de 

P 


Ritter (sindrome da pele escaldada 
estafilococica) 

P 


Riquetsiose 

P 


Rubeola 

Rg 

IR 7 dias 

■ Congenita 

C 7 


Salmonelose 

Ver gastroenterite 

Sarampo 

Ra 

DD 

Shigelose 

Ver gastroenterite 

Sffilis 

■ Lactente (terciaria) e soro-positivo sem 
lesoes 

P 


■ Pele e membrana mucosa (incluindo 
congenita, primaria, secundaria) 

P 


Sindrome da pele escaldada 

P 


Tenfase 

P 


Tetano 

P 


Tinea 

P 


Toxoplasmose 

P 


Tracoma agudo 

P 


Tricomoniase 

P 


Tricurfase 

P 


Triquinose 

P 


Tuberculose 

■ Extrapulmonar com lesao drenando 

P + Ra 

■ Extrapulmonar, meningite e outras sem 
drenagem 

P 


■ Larfngea (suspeita ou confirmada) 

Ra 

TE + MC 

■ Mantoux: reator (> 5 mm) sem evidencia de 
doenga pulmonar ou larfngea atual 

P 


■ Pulmonar (suspeita ou confirmada) 

Ra 

TE + MC 


(continua) 
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Tabela 1 Principals orientagoes de precaugao utilizadas de 
acordo com cada doenga 

Infecgao/condigao/microrganismo 

Precaugoes 

recomendadas 


Tipo Periodo 

Tularemia (lesao drenando ou pulmonar) 

P 

Tifo (endemico e epidemico, nao causado por 
Salmonella spp.) 

P 

Varicela 

Ra + C LC 100% 

Virus sincicial respiratorio 

C Durante 

toda a 
internagao 

Zigomicose (ficomicose/mucormicose) 

P 


C: contato; DD: durante a doenga; Dl: durante a internagao; DS: duragao da secregao; 
IR: inicio do rash ; LC: ate todas as lesoes ficarem crostosas; MC: melhora clmica; P: 
padrao; PN: pesquisas negativas; Ra: respiratoria para aerossois; Rg: respiratoria para 
goticulas; TA: terapeutica antibacteriana; TE: terapeutica eficaz; TU: tumefagao. 

* A definir pelo servigo de controle de infecgao hospitalar de cada instituto. 

** Ate 2 culturas negativas em dias diferentes. 

*** Evitar ingresso no quarto de suscetiveis. 

1: usar precaugoes de contato para crianga em uso de fraldas ou incontinente com idade 
< 6 anos durante a doenga. 

2: manter precaugoes em pacientes com idade < 3 anos durante toda a hospitalizagao 
e em pacientes com idade > 3 anos ate 2 semanas do inicio dos sintomas. 

3: para recem-nascido via vaginal ou cesariana de mae com infecgao ativa e ruptura de 
membranas por mais de 4-6 horas. 

4: investigar tuberculose pulmonar ativa. 

5: evitar contato de pacientes com fibrose cfstica nao colonizados ou infectados 
com Burkholderia cepacia com este paciente. 

6: evitar colocar no mesmo quarto com paciente imunossuprimido. 

7: manter precaugoes ate 1 ano de idade (a menos que cultura viral de urina e nasofaringe 
sejam negativas apos 3 meses de idade). 

0 servigo local do controle de infecgao hospitalar pode ter regras diferentes das mostradas. 
Sempre se deve consultar este servigo em caso de duvidas, principalmente quanto as 
regras de precaugao para bacterias multirresistentes (quais bacterias pertencem a esse 
grupo, quando colocar em precaugao e quando retirar), ja que e a informagao que mais 
pode variar. 
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SEQAO 23 


TERAPIAINTENSIVA 

DEBORA SITNIK 


INDICES PROGNOSTICOS 
EM TERAPIAINTENSIVA 

Lucas Fernandes de Oliveira 


INDICAQAO DE TERAPIA INTENSIVA 

Segundo Resolu^ao do Cremesp n. 170, de 2007, tem 
indicaipao de interna^ao em UTI: 

■ paciente grave: apresenta instabilidade de > 1 sis- 
tema organico, com risco de morte; 

■ paciente de risco: possui alguma condii^ao poten- 
cialmente determinante de instabilidade. 


A Society of Critical Care Medicine sugere alguns 
modelos como guias para indica^ao de internagrao, sa- 
lientando a importancia do julgamento individual. Nas 
Tabelas 1 a 3, sao apresentados o modelo de “prioriza- 
fao”, o modelo baseado em diagnosticos e o modelo ba- 
seado em dados objetivos, respectivamente. 

O modelo de “priorizagao” e o mais adequado para 
servigos em que ha mimero restrito de leitos de UTI, si- 
tuagao comum nos hospitals publicos do Brasil. Como 
auxilio na decisao de internar ou nao um paciente em 
UTI, pode-se utilizar tambem escores prognosticos. 


241 


Tabela 1 

Modelo de "priorizagao” 


Prioridade 

Definigao 

Exemplo 

1 

Paciente instavel, com necessidade de monitorizagao e/ou 
suporte avangado de vida, sem limitagoes de terapias 

Paciente jovem, com insuficiencia respiratoria aguda, que necessite de 
intubagao e ventilagao mecanica 

2 

Paciente que necessite de monitorizagao e potencialmente de 
intervengao, sem limitagoes de terapias 

Pos-operatorio de cirurgia de grande porte 

3 

Paciente instavel, com alguma limitagao terapeutica 

Paciente com cancer metastatico pulmonar com infecgao, para o qual ja se 
descartou a opgao de intubagao 

4 

Pacientes com risco muito baixo de morte ou instabilidade 

Intoxicagao aguda sem alteragao do nivel de consciencia, cetoacidose 
diabetica com estabilidade hemodinamica 


Pacientes graves com chance muito pequena de reversibilidade 

Encefalopatia grave irreversfvel, choque refratario com disfungao de 
multiplos orgaos, cancer metastatico nao responsivo ao tratamento, morte 
encefalica em nao doadores, coma vigil, pacientes em cuidados paliativos 



Tabela 2 Modelo baseado em diagnosticos 

Sistema afetado 

Condigoes com provavel indicagao de UTI 

Sistema cardiovascular 

1AM com complicagoes, choque cardiogenico, arritmias complexas, emergencias hipertensivas, pos-parada 
cardiorrespiratoria etc. 

Sistema respiratorio 

Necessidade de ventilagao mecanica, embolia pulmonar com instabilidade, hemoptise maciga, necessidade de fisioterapia 
intensiva etc. 

Sistema neurologico 

AVC com alteragao do nivel de consciencia, coma, hemorragia subaracnoidea, trauma cranioencefalico grave, meningite 
com instabilidade, intoxicagao aguda com repercussao, estado de mal epileptico, potencial doador de orgaos etc. 

Sistema gastrointestinal 

Hemorragia digestiva com instabilidade, pancreatite grave, hepatite fulminante 

Outros 

Sepse grave/choque septico, cirurgias que necessitem de suporte avangado de vida 


-MRCM.indb 1033 


12/5/17 4:06 PM 

















SEQAO 23 TERAPIA INTENSIVA 


1034 


Tabela 3 Modelo de parametros objetivos 

Tabela 4 Simplified acute physiology score (SAPS 3): variaveis 

Sinais vitais 

e pontuagoes 


Frequencia cardfaca < 40 bpm ou > 150 bpm 

Estado previo de saude 

Pontos 

PA sistolica < 80 mmHg ou PA media < 60 mmFIg 

Idade 


PA diastolica > 120 mmHg 

■ <40 anos 

0 

Frequencia respiratoria > 35 rpm 

■ > 40-< 60 anos 

5 

Exames laboratoriais 

■ > 60-< 70 anos 

9 

Sodio serico <110 mEq/L ou > 170 mEq/L 

■ > 70-< 75 anos 

13 

Potassio serico < 2 mEq/L ou > 7 mEq/L 

* > 75-< 80 anos 

15 

p0 2 < 50 mmHg 

■ > 80 anos 

18 

pH <7,1 ou>7,7 

Comorbidades 


Glicemia > 800 mg/dL 

■ Outras 

0 

Calcio serico > 15 mg/dL 

■ Quimioterapia 

3 

Niveis toxicos de droga com repercussao hemodinamica ou neurologica 

■ Insuficiencia cardlaca classe funcional IV 

6 

Exames de imagem 

■ Neoplasia hematologica 

6 

Ruptura de vfsceras ocas, bexiga, flgado, varizes esofagicas ou utero 

■ Cirrose 

8 

com instabilidade hemodinamica 

■ Aids 

8 

Aneurisma aortico dissecante 

■ Metastase 

11 

ECG 

Dias de internagao previos 


Fibrilagao ventricular ou taquicardia ventricular sustentada 

* < 14 dias 

0 

Bloqueio atrioventricular total com instabilidade hemodinamica 

■ 14-28 dias 

6 

Exame flsico (instalagao aguda) 

■ > 28 dias 

7 

Pupilas anisocoricas em paciente rebaixado 

Procedencia 


Queimadura > 10% de superffcie corporea 

■ Centro cirurgico 

0 

Anuria 

«PS 

5 

Obstrugao de via aerea 

■ Outra UTI 

7 

Cianose 

■ Outros 

8 

Tamponamento cardfaco 

Drogas vasoativas 



■ Nao 

0 


■ Sim 

3 

INDICES PR0GN0STIC0S 

Admissao em UTI 

16 

Os indices prognostics tern como base populates, 
portanto nao devem ser utilizados exclusivamente para 

Diagnosticos 

Pontos 

Tipo de admissao 


decisoes medicas individuals. 

■ Programada 

0 

0 simplified acute physiology score (SAPS 3) e um es- 

■ Nao programada 

3 

core amplo, que foi validado em diversos paises. Leva em 

Urgencia 


considera^ao dados previos a interna^ao, motivo da in- 
ternaqao e dados fisiologicos e laboratoriais da l a hora 
de admissao na UTI. 0 modo mais simples e utilizar um 
impresso dos parametros por paciente (ou uma versao 
informatizada), somando os pontos referentes a cada pa- 
rametro (Tabela 4) e projetando a somatoria final na Ta¬ 
bela 5. 

■ Cirurgia eletiva 

0 

■ Nao cirurgico 

5 

■ Cirurgia de emergencia 

6 

Tipo de cirurgia 


■ Transplante 

-11 

■ Trauma 

-8 


■ Revascularizagao miocardica sem troca de valva 

-6 


■ Outras 

0 


■ Cirurgia no AVC 

5 


(continual 


-MRCM.indb 1034 


12/5/17 4:06 PM 




































































(continuagao) 


(continuagao) 


Tabela 4 Simplified acute physiology score (SAPS 3): variaveis 
e pontuagoes 

Motivo de internagao 

Pontos 

Neurologico 

■ Convulsoes 

-4 

■ Coma, confusao, agitagao 

4 

■ Deficit focal 

7 

■ Efeito de massa intracraniano 

11 

Cardiologico 

* Arritmia 

-5 

■ Choque hemorragico 

3 

■ Choque hipovolemico/cardiogenico 

3 

■ Choque septico 

5 

Abdominal 

■ Abdome agudo 

3 

■ Pancreatite grave 

9 

■ Insuficiencia hepatica 

6 

■ Todas as outras 

0 

Infecgao 

• Outras 

0 

■ Nosocomial 

4 

■ Respiratoria 

5 

■ Nosocomial e respiratoria 

9 

Variaveis fisiologicas 

Pontos 

Escala de coma de Glasgow 

■ > 13 

0 

■7-12 

2 

■6 

7 

■5 

10 

■3-4 

15 

Frequencia cardiaca 

■ < 120 bpm 

0 

■ > 120-< 160 bpm 

5 

■>160 bpm 

7 

PA sistolica 

■ > 120 mmHg 

0 

■ > 70-< 120 mmHg 

3 

■ > 40-< 70 mmHg 

8 

■ <40 mmHg 

11 

Oxigenagao 

■ Sem ventilagao mecanica - pO z > 60 mmHg 

0 

■ Sem ventilagao mecanica - p0 z < 60 mmHg 

5 

■ Com ventilagao mecanica - p0 z /Fi0 z > 100 

7 

■ Com ventilagao mecanica - p0 z /Fi0 z <100 

11 


(continual 


Tabela 4 Simplified acute physiology score (SAPS 3): variaveis 
e pontuagoes 

Temperatura 

■ > 34,5°C 

0 

■ < 34,5°C 

7 

Leucocitos 

■ < 15.000/mm 3 

0 

■ > 15.000/mm 3 

2 

Plaquetas 

■ > 100.000/mm 3 

0 

■>50.000-< 100.000/mm 3 

5 

■ > 20.000-< 50.000/mm 3 

8 

■ <20.000/mm 3 

13 

pH 

■>7,25 

0 

■ < 7,25 

3 

Creatinina 

■ < 1,2 mg/dL 

0 

■ > 1,2-< 2 mg/dL 

2 

■ > 2-< 3,5 mg/dL 

7 

■ > 3,5 mg/dL 

8 

Bilirrubina 

■ < 2 mg/dL 

0 

■ > 2-< 6 mg/dL 

4 

■ > 6 mg/dL 

5 


Fi0 2 : fragao inspirada de oxigenio. 

Adaptada de Moreno RP, Metnitz PG, Almeida E, Jordan B, Bauer P, Campos RA, et al. 
SAPS 3: from evaluation of the patient to evaluation of the intensive care unit: part 2 
- development of a prognostic model for hospital mortality at ICU admission. Intensive 
Care Med 2005;31:1345-55. 


Tabela 5 Mortalidade esperada a partir do resultado do escore 
SAPS 3 

Escore SAPS 3 

Mortalidade hospitalar 
esperada 

<30 

<1,8% 

30-39 

1,8-5,7% 

40-49 

6,4-15-9% 

50-59 

17,3-33,5% 

60-69 

35,6-54,5% 

70-79 

56,5-72,2% 

80-89 

73,6-83,9% 

90-99 

84,8-90,8% 

>100 

>91,3% 


Vale lembrar que uma importante utilizagiao desse 
tipo de escore e a avalia^ao da qualidade do seu servi^o, 
por meio do calculo do standardized mortality ratio 
(SMR), que e a rela^ao entre a mortalidade encontrada 
e a mortalidade predita, que deve ser < 1. 
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Outra maneira de estimar o prognostico em pacien- 
te grave e utilizar o escore sequential organ failure asses¬ 
sment (SOFA), que pode quantificar as disfunqoes orga- 
nicas (Tabela 6). 

Em um trabalho recente, pacientes com > 3 disfun- 
qoes organicas na admissao da UTI apresentavam mor- 
talidade de 70% e escore de SOFA >17, associados a 
90% de mortalidade hospitalar. Alem disso, pacientes in- 
ternados em UTI podem apresentar comprometimentos 
organicos mesmo apos a alta hospitalar. A internaqao 
esta associada a piora da qualidade de vida posterior, a 
custa de sequelas fisicas, cognitivas e psiquicas. Existem 
evidencias que mostram piora de funqao pulmonar, em 
longo prazo, em pacientes sobreviventes da sindrome do 
desconforto respiratorio agudo, piora cognitiva, em lon¬ 
go prazo, em pacientes intubados que desenvolveram de¬ 
lirium na internaqao e aumento da incidencia de estres- 
se pos-traumatico apos a alta hospitalar, entre outras 
graves consequencias. 

Existe um respaldo etico que possibilita ao medico evi- 
tar medidas terapeuticas futeis quando este julgar que o 
paciente tern um prognostico reservado, conforme Reso- 
luqao do CFM n. 1.805/2006: “na fase terminal de enfer- 
midades graves e incuraveis, e permitido ao medico limi- 
tar ou suspender procedimentos e tratamentos que 
prolonguem a vida do doente, garantindo-lhe os cuidados 
necessarios para aliviar os sintomas que levam ao sofri- 


mento, na perspectiva de uma assistencia integral, respei- 
tada a vontade do paciente ou de seu representante legal”. 
Portanto, a indica^ao de internaqao em UTI deve ser indi- 
vidualizada, colocando-se em questao a gravidade da doen- 
qa, as chances de sobrevida e a possibilidade de sequelas 
em longo prazo, sempre mantendo uma comunica^ao cla- 
ra e objetiva com o paciente e/ou familiares. 
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Tabela 6 Parametros e pontuagoes do escore SOFA 

Escore SOFA 

0 

1 

2 

3 

4 

Fiespiratorio 

■ p0 z /Fi0 z 

>400 

<400 

<300 

< 200 ou 

ventilagao mecanica 

<100 

Hematologico 

■ Plaquetas 

> 150.000/mm 3 

< 150.000/mm 3 

< 100.000/mm 3 

< 50.000/mm 3 

< 20.000/mm 3 

Cardiovascular 

■ Hipotensao 

PA media > 

70 mmFIg 

PA media < 

70 mmHg 

Dopamina 
< 5 mcg/kg/min ou 
qualquer dose de 
dobutamina 

Dopamina 
> 5 mcg/kg/min ou 
norepinefrina 
< 0,1 mcg/kg/min 

Dopamina 

> 15 mcg/kg/min ou 
norepinefrina 

> 0,1 mcg/kg/min 

Hepatico 

* Bilirrubina 

<1,2 mg/dL 

1,2-1,9 mg/dL 

2-5,9 mg/dL 

6-11,9 mg/dL 

> 12 mg/dL 

Neurologico 

■ Escala de coma de Glasgow 

>14 

13-14 

10-12 

6-9 

<6 

Renal 

■ Creatinina 

<1,2 mg/dL 

1,2-1,9 mg/dL 

2-3,4 mg/dL 

3,5-4,9 mg/dL 
ou diurese < 500 mL 

> 5 mg/dL 
ou diurese < 200 mL 

Fi0 2 : fragao inspirada de oxigenio. 


Adaptada de Vincent JL, Mendonga A, Cantraine F, Moreno R, Takala J, Suter PM, et al. Use of the SOFA score to assess the incidence of organ dynsfunction/failure in intensive care 
units: results of a multicenter, prospective study. Working group on "sepsis-related problems" of the European Society of Intensive Care Medicine. Critical Care Med 1998;26(11 ):1793- 
800. 
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Giancarlo Fatobene 
DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

As definigioes de sepse foram atualizadas em 2016 
por uma taskforce de diversas sociedades medicas (Sep- 
sis-3). Entendia-se que o conceito de sindrome da res- 
posta inflamatoria sistemica nao era util a beira do lei- 
to por depender de exames laboratoriais (leucopenia/ 
leucocitose), alem de apresentar uma validade discri- 
minante pobre. Da mesma forma, aboliu-se o concei¬ 
to de sepse grave. Resumindo-se, as definigdes aceitas 
sao: 

■ sepse: disfun^ao de orgaos potencialmente fatal 
decorrente da desregula^ao da resposta a uma infec^ao; 

■ disfun^ao de orgaos: escore sequential organ fai¬ 
lure assessment (SOFA) > 2 (Capitulo 241); 

■ choque septico: subgrupo dos pacientes com sep¬ 
se que apresentam hipotensao e necessitam de vasopres- 
sores para manter PA media > 65 mmHg e lactato 
> 2 mmol/L (18 mg/dL) apesar de ressuscita^ao volemi- 
ca adequada. 

A beira do leito, em pacientes criticos, pode-se utili- 
zar o quickSOFA, cujo escore varia em 0-3, sendo que al- 
tera^ao do nivel de consciencia, PA sistolica <100 mmHg 
e frequencia respiratoria > 22 compressoes/min represen- 
tam 1 ponto cada. Considera-se tambem no quickSOFA 
escore de pelo menos 2 pontos para sepse. 

EPIDEMI0L0GIA 

No Brasil, 16,7% dos pacientes de UTI tern diagnos¬ 
tic de sepse, sepse grave ou choque septico. 

A idade media e de 61,7 anos, sendo que acomete 
mais homens (55,7%) do que mulheres. 

Sua ocorrencia se associa a um tempo medio de in- 
terna^ao hospitalar de 15 dias. 

Os principals sitios de infec^ao sao trato respirato- 
rio (69%) e abdome (23,1%). 

Sabe-se que sua ocorrenca se associa a presen^a de 
bacilos Gram-negativos (40,1%), Gram-positivos (32,8%) 
e fungos (5%). 

Estima-se que o custo medio durante a interna^ao 
em UTI no Brasil seja de US$ 9.632,00 por paciente. 

A mortalidade hospitalar de pacientes com sepse 
grave e choque septico no Brasil (67,4%) e maior que a 
media mundial (49,6%). 


Tabela 1 Condigoes sugestivas de sepse 

Infecgao (presumida ou documentada) + algumas das seguintes 

variaveis 

Gerais 

■ Febre (temperature central > 38,3°C ou axilar > 37,8°C) 

■ Hipotermia (temperature central < 36°C) 

■ Frequencia cardiaca > 90 bpm 

■ Taquipneia 

■ Alteragao do nivel de consciencia 

* Edema significativo ou balango hfdrico positivo (> 20 mL/kg em 
24 horas) 

■ Hiperglicemia (glicose plasmatica > 140 mg/dL) na ausencia de 
diabetes 

Inflamatorias 

■ Leucocitose > 12.000 celulas/mm 3 

■ Leucopenia < 4.000 celulas/mm 3 

■ Numero de leucocitos na faixa normal com > 10% de formas imaturas 

■ Protefna C-reativa > 2 DP da normalidade 

* Procalcitonina > 2 DP da normalidade 
Hemodinamicas 

■ Hipotensao arterial: PA sistolica < 90 mmHg, PA media < 70 mmHg ou 
queda da PA sistolica > 40 mmHg em adultos 

Disfungoes organicas 

■ Hipoxemia arterial (p0 z /Fi0 2 < 300) 

■ Oliguria aguda (debito urinario < 0,5 mL/kg/h por > 2 horas apos 
ressuscitagao volemica adequada) 

■ Aumento de creatinina > 0,5 mg/dL 

■ Anormalidade no coagulograma (INR > 1,5 ou TTPa > 60 segundos) 

■ lleo paralftico 

■ Trombocitopenia (< 100.000/mm 3 ) 

■ Hiperbilirrubinemia (bilirrubina total > 4 mg/dL) 

Perfusao tecidual 

■ Hiperlactatemia (> 9 mg/dL ou 1 mmol/L) 

■ Aumento do tempo de enchimento capilar 


QUADR0 CUNICO 

Depende, basicamente, do sitio primario de infec- 
g:ao (p. ex., tosse e expectoragiao em caso de pneumonia 
bacteriana, irrita^ao meningea na meningite aguda e ou- 
tros) e dos sintomas/sinais sistemicos secundarios ao 
quadro de sepse propriamente dito (hipotensao, oligu¬ 
ria, alteragao do estado mental e outros). 

ANAMNESE 

Deve-se perguntar ativamente sobre sintomas loca- 
lizatorios do sitio primario de infecgao e sua duracgao: 
cefaleia, tosse ou expectoraigao, dispneia, nauseas e vo- 
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mitos, dor abdominal, diarreia, disuria, dor lombar, al- 
tera^oes cutaneas e articulares, abaulamentos e outros. 
Em mulheres, e importante questionar tambem sobre al- 
tera^oes mamarias (mastites), corrimentos vaginais, dis- 
pareunia e data da ultima menstruate. O medico sem- 
pre deve interrogar sobre febre ou hipotermia. 

Deve-se excluir os principais diagnostics diferen- 
ciais, com destaque para sindrome coronariana aguda, 
arritmia, anafilaxia, intoxicate aguda e hemorragia di- 
gestiva sem exterioriza^ao. 

Os sintomas decorrentes de disfuntoes organicas, 
como fraqueza e tontura (hipotensao), confusao mental, 
dispneia, nauseas e vomitos (ileo), redu^ao da diurese 
nas ultimas horas (insuficiencia renal) e sangramentos 
(plaquetopenia e coagulopatia), devem ser avaliados. 

Antecedentes pessoais devem ser delineados de for¬ 
ma concisa e clara. Deve-se determinar fatores de risco 
para infecqoes espedficas (p. ex., uso de drogas EV e en- 
docardite, quimioterapia e neutropenia febril). 

Deve-se, ainda, indagar sobre antibioticoterapia nos 
ultimos 3 meses e intema^oes recentes. 

Culturas previas devem ser checadas para determi¬ 
nar o perfil de coloniza^ao do paciente. 

EXAMECUNICO 

Todos os sistemas devem ser examinados de forma 
rapida e direcionada. O exame clinico e de especial rele- 
vancia em pacientes com confusao mental ou disturbio 
cognitivo previo. 

Deve-se obter os sinais vitais o quanto antes. O tem¬ 
po de enchimento capilar e a temperatura das extremi- 
dades sao informafbes clinicas valiosas. 

Achados comumente ignorados tambem devem ser 
valorizados, como: ictericia, hipotensao postural, sinais 
de irritate meningea, alteratoes sutis do nivel de cons- 
ciencia, otorreia, dor em seios da face, focos dentarios, 
abaulamentos de retrofaringe, sopros cardiacos novos, 
corrimentos vaginais, abscessos retais avaliados apenas 
pelo toque digital (nao deve ser feito se houver possibi- 
lidade de neutropenia), ulceras de decubito/vasculares 
infectadas, outras alteratoes cutaneas em areas cobertas 
por roupas (flogismos, petequias). 

EXAMES COMPLEMENTARES 

Devem ser realizados os exames de rotina basica: 
ureia, creatinina, eletrolitos, hemograma, albumina, tran¬ 
saminases, bilirrubinas totais e frames, fosfatase alcali- 
na, gamaglutamil-transferase, gasometria arterial com 
lactato, gasometria de cateter venoso central (para me- 
dida da saturate venosa central ou da saturate veno- 
sa central de oxigenio - Svc0 2 , por meio de cateter cen¬ 


tral com monitorizaijao continua da saturate), proteina 
C-reativa, coagulograma, troponina e CKMB, ECG, RX 
de torax, urina tipo 1,2 pares de hemoculturas (cada par 
composto por 1 balao de cultura aerobica e 1 balao de 
cultura anaerobica) e urocultura. 

As culturas devem ser coletadas antes da antibioti¬ 
coterapia, desde que nao retarde o inicio do tratamento. 
E importante colher culturas de sitios presumidos de in- 
fec^ao, como liquor, secre^ao traqueal, derrames pleu- 
rais, derrames pericardicos, cateteres de longa perma- 
nencia, artrocentese, ascite e abscessos profundos. 

Os exames de imagem orientam o diagnostic e o 
manejo do sitio de infec^ao (USG, TC - menos usada 
em situates de urgencia - e RNM). 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

■ Sindrome coronariana aguda. 

■ Choque cardiogenico. 

■ Choque hemorragico. 

■ Pancreatite aguda. 

■ Tromboembolismo pulmonar. 

■ Politrauma. 

■ Intoxica^ao aguda. 

■ Crise tireotoxica. 

■ Sindromes hipertermicas. 

■ Encefalopatia. 

■ Anafilaxia. 

TRATAMENTO 

Com o objetivo de melhorar os desfechos de pacien¬ 
tes com sepse grave e choque septic, distintas organiza- 
9 oes medicas do mundo todo iniciaram o movimento de- 
nominado Surviving sepsis campaign. Suas diretrizes do 
ano de 2012 reiteram a necessidade de reconhecimento 
precoce dos casos de sepse grave e choque septic e o ti¬ 
ming apropriado de condutas (3 e 6 primeiras horas ou 
golden hours) que, com base em diversos graus de eviden- 
cia, reduzem a mortalidade desses pacientes. Essas me- 
didas ( bundles ) devem ser iniciadas o mais rapidamente 
possivel, mesmo antes de o paciente ser transferido a UTI. 

Primeiras 3 horas 

■ Realizar avaliaipao inicial e instituir suporte res- 
piratorio. 

■ Medir niveis de lactato e coletar exames gerais. 

■ Obter culturas antes da administrate de antibio¬ 
tics. 

■ Administrar antimicrobianos de amplo espectro 
na l a hora. 

■ Administrar 30 mL/kg de cristaloides se houver 
hipotensao ou lactato > 36 mg/dL. 
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Primeiras 6 horas 

■ Instituir monitoriza^ao hemodinamica (cateter 
venoso central, PA invasiva, SVD). 

■ Iniciar terapia precoce guiada por metas ( early 
goal-directed therapy ): pacientes com hipoperfusao teci- 
dual (hipotensao apos expansao volemica inicial ou lac- 
tato > 36 mg/dL - embora nao haja evidencia, em casos 
de lactato elevado, mas abaixo desse limite, deve-se con- 
siderar a mesma conduta) devem ser submetidos as se- 
guintes metas (todas): 

- pressao venosa central: 8-12 mmHg; 

- PA media > 65 mmHg; 

- debito urinario > 0,5 mL/kg/h; 

- Svc0 2 > 70% (ou Sv0 2 > 65%) ou, na falta desse 
parametro, clearance dos niveis de lactato (> 10-20% a 
cada 2 horas ou ate lactato < 18 mg/dL): e possivel dire- 
cionar a terapia de ressuscitaqao tanto pela Svc0 2 quan¬ 
to pelo clearance de lactato se ambos estiverem disponi- 
veis. 



Figura 1 Manejo clfnico da sepse: terapia precoce guiada por metas. PAM: 
PA media; PVC: pressao venosa central; SvcO z : saturagao venosa central de 
oxigenio. 


REC0MENDAQ0ES 

Antimicrobianos 

■ Administrar antibioticoterapia apropriada na l a 
hora do reconhecimento de sepse grave ou choque sep- 
tico. 

■ Escolher cobertura empirica ampla, baseada no 
sitio de infec^ao, na penetra^ao tecidual adequada, nos 
provaveis patogenos (bacterias, fungos ou virus) e no 


perfil epidemiologico de resistencia existente na comu- 
nidade/hospital. 

■ Considerar terapia empirica combinada em pa¬ 
cientes neutropenicos ou com infectjoes por presumiveis 
patogenos multirresistentes (p. ex., Acinetobacter e Pseu¬ 
domonas spp). 

■ Desescalonar antibioticoterapia o quanto antes 
com base nas culturas. 

■ Manter a terapia por 7-10 dias (infecqao por Sta¬ 
phylococcus aureus, alguns fungos e virus, focos fecha- 
dos nao abordados e deficiencias imunologicas podem 
requerer terapia mais prolongada). 

Controle do foco 

■ Obter o mais rapidamente possivel diagnostico 
anatomico de um foco infeccioso que necessite de abor- 
dagem. Realizar interven^ao para o controle desse foco 
infeccioso ate 12 horas apos seu diagnostico. 

■ Optar pela metodologia efetiva menos deleteria 
para a condi^ao do paciente (p. ex., drenagem percuta- 
nea de abscesso em vez de cirurgia aberta). 

■ Se dispositivos intravasculares forem o possivel 
foco infeccioso, retira-los tao longo se estabele^a outro 
acesso vascular. 

Fluidoterapia 

■ Considerar albumina em pacientes que requei- 
ram grande quantidade de cristaloides (sao o expansor 
de escolha). 

■ Evitar soluqoes de hidroxietilamido (coloide ar¬ 
tificial). 

■ Expandir, no minimo, com 30 mL/kg de crista¬ 
loides (ou equivalente de albumina). 

■ Continuar expansao se houver resposta a prova 
de volume (observar PA, frequencia cardiaca e tempo de 
enchimento capilar) ou se os testes dinamicos de respos¬ 
ta a volume forem positivos (varia^ao da pressao de pul- 
so, volume sistolico e outros). 

Vasopressores 

■ Norepinefrina e a l a escolha de vasopressor. Epi- 
nefrina e vasopressina podem ser adicionados a norepi¬ 
nefrina com o intuito de atingir a PA media desejada ou 
reduzir sua dose. 

■ Considerar dopamina como vasopressor alterna¬ 
tive a norepinefrina apenas em pacientes com baixo ris- 
co de taquiarritmias ou bradicardia absoluta/relativa. 

■ Nao usar dopamina em baixa dose como prote- 
tor renal. 

■ Instalar PA invasiva sempre que possivel. 
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Inotropicos 

■ Administrar dobutamina ate a dose de 20 meg/ 
kg/min em pacientes com disfunqao miocardica (pres- 
soes de enchimento elevadas) ou sinais de hipoperfusao 
a despeito de adequada ressuscitaqao volemica e PA me¬ 
dia no alvo. 


Corticosteroides 

■ Administrar hidrocortisona, 50 mg, EV, a cada 
6 horas, em pacientes adequadamente ressuscitados e 
que nao atingem estabilidade hemodinamica mesmo 
com o uso de vasopressores. 

■ Nao usar o teste de estimulaqao de ACTH para 
identificar pacientes candidatos a hidrocortisona. 

■ Desmamar o corticosteroide quando os vasopres¬ 
sores nao forem mais necessarios. 


Terapia adjuvante 

■ Na ausencia de condiqoes de estresse (isquemia 
miocardica aguda, hipoxemia grave, sangramento ativo), 
realizar transfusao apenas se Hb < 7 g/dL, a fim de atin- 
gir um alvo de 7-9 g/dL. 

■ Nao administrar plasma fresco concentrado para 
corrigir o coagulograma na ausencia de sangramento ou 
programa^ao de procedimentos invasivos. 

■ Transfundir profilaticamente plaquetas se 
< 10.000/mm 3 na ausencia de sangramento ou < 20.000/ 
mm 3 naqueles pacientes com risco significativo de san¬ 
gramento ou febre. Manter plaquetas > 50.000/mm 3 em 
casos de sangramento ativo, cirurgia ou procedimentos 
invasivos. 

■ Iniciar ventilaqao protetora nos casos de sindro- 
me do desconforto respiratorio agudo. 

■ Em pacientes em ventilaqao mecanica, minimi- 
zar a seda^ao. Evita-se o uso de bloqueadores neuromus- 
culares na ausencia de sindrome do desconforto respi- 
ratorio agudo. 

■ Estabelecer protocolo de insulina no caso de 2 do- 
sagens consecutivas de glicemia serica >180 mg/dL. 

■ Considerar o fato de que terapias de substituiqao 
renal continua ou intermitente sao equivalentes em pa¬ 
cientes septicos com injuria renal aguda. Metodos con¬ 
tinues podem ser mais bem tolerados. 

■ Realizar profilaxias de ulcera de estresse e trom- 
boembolismo venoso. 

■ Instituir precocemente, se for tolerada, nutriqao 
enteral. 

■ Discutir os objetivos do tratamento e o prognos- 
tico com os familiares. Cuidados paliativos sao introdu- 
zidos de acordo com a evoluqao. 


PROGNOSTIC!] 

No Brasil, a mortalidade relacionada a sepse, sepse 
grave e choque septico e de 16,7,34,4 e 65,3%, respecti- 
vamente. Em centros brasileiros que receberam treina- 
mento para a implementaqao das condutas do surviving 
sepsis campaign, apenas 9% dos casos aderiram a todas 
as metas nas primeiras 6 horas. 


A beira do leito 

■ Realizar procura ativa de casos de sepse no PS e na enfermaria. 

■ Sempre coletar lactato: casos com lactato aumentado e normotensos 
devem ser ressuscitados hemodinamicamente tanto quanto pacientes 
hipotensos. 

■ Realizar exame clinico minucioso, lembrando de achados frequentemente 
ignorados. 

■ Excluir diagnostics diferenciais (sindromes coronarianas agudas, 
arritmias, anafilaxia). 

■ Administrar antibioticoterapia dirigida pelo quadra clinico na 1° hora. 

■ Intervir em tocos infecciosos fechados ou retirada de dispositivos 
vasculares contaminados o mais precocemente possivel. 

■ Cumprir as metas para 3 e 6 horas apos a admissao, a fim de reduzir a 
mortalidade. 
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dos tecidos. A partir do momenta em que a demanda 
supera a oferta, instala-se um estado de hipoperfusao 
sistemica que, se nao prontamente revertido, evolui para 
disfunqao organica progressiva e morte. 

FISIOPATOLOGIA 

Oferta de oxigenio aos tecidos 

A oferta de oxigenio aos tecidos depende de 2 com- 
ponentes fundamentals: debito cardiaco e conteudo ar¬ 
terial de oxigenio. Enquanto o debito cardiaco reflete a 
medida da capacidade do ventriculo esquerdo de bom- 
bear o sangue para toda a circulaqao periferica, o con¬ 
teudo arterial de oxigenio e a medida da concentraqao 
do oxigenio no sangue que e bombeada para as celulas. 
Qualquer desequilibrio entre esses fatores levara a redu- 
qao da oferta de oxigenio aos tecidos e, por consequen- 
cia, ao choque. 

Os componentes principals do debito cardiaco e do 
conteudo arterial de oxigenio sao explicados a seguir. 

Debito cardiaco 

■ Frequencia cardiaca: depende da integridade das 
vias de conduipao dos estimulos eletricos do coraipao, sen- 
do modulada pelos sistemas simpatico e parassimpati- 
co. Danos ao sistema de condu^ao ou estimulo excessi- 
vo dos sistemas simpatico ou parassimpatico podem 
afeta-la e, por consequencia, afetar o debito cardiaco. 

■ Volume sistolico: depende de 3 fatores principais: 

- pre-carga: medida do grau de estiramento mio- 
cardico no final da diastole, e influenciada principalmen- 
te pela volemia e pela pressao nas veias pulmonares; 

- contratilidade miocardica: e a capacidade intrin- 
seca das fibras miocardicas se contrairem; 

- pos-carga: medida da pressao que precisa ser ge- 
rada pelo miocardio para que a contra^ao ocorra, e repre- 
sentada clinicamente pela resistencia vascular sistemica. 

O calculo do debito cardiaco e feito pela formula: 

debito _ frequencia volume 

cardiaco cardiaca sistolico 

O valor de referenda e de 4-8 L/min. 

Conteudo arterial de oxigenio 

E representado pelo grau de oxigenai^ao de cada mo- 
lecula de Hb (Sat0 2 ), assim como pela concentraqao de 
Hb no sangue. Tern pouca influencia da pressao parcial 
de oxigenio livre no sangue (p0 2 ). 


O calculo do conteudo arterial de oxigenio e feito 
pela formula: 

Conteudo 

arterial de = (Sat0 2 X 1,34 = [Hb]) = (p0 2 X 0,0032) 

oxigenio 

O valor de referenda e de 17-20 mg/dL. 

Demanda de oxigenio dos tecidos 

A demanda de oxigenio tecidual depende da taxa 
metabolica, nao podendo ser calculada diretamente no 
ambiente clinico. Ela pode ser inferida a partir da doen- 
qa que esta causando a instabilidade hemodinamica (pa- 
cientes que apresentam sindrome da resposta inflama- 
toria sistemica, como nos casos de sepse, politrauma e 
pos-operatorio, tem grande demanda de oxigenio teci¬ 
dual). 

Para conseguir calcular clinicamente se a oferta de 
oxigenio esta sendo suficiente para atender a demanda 
dos tecidos, pode-se utilizar a taxa de extraqao de oxige¬ 
nio, ou a diferenqa entre o conteudo arterial e o conteu¬ 
do venoso de oxigenio (DC(A-v)0 2 ). 

O calculo da taxa de extraipao de oxigenio e feito pela 
formula: 

DC(A-v) 0 2 = (SatA0 2 - SatV0 2 ) X 1,34 X [Hb] + 

(pA0 2 - pV0 2 ) X 0,0032 

O valor de referenda e de 4-5 mg/dL. 

Mecanismos compensatorios 

Quando a oferta de oxigenio nao consegue suprir a 
demanda tecidual, ocorre comprometimento das fun- 
^oes metabolicas em nivel celular, resultando em uma 
resposta fisiologica ao estresse metabolico, cujos princi¬ 
pais componentes sao: 

■ sistema nervoso autonomo simpatico: seu esti¬ 
mulo leva a aumento da frequencia cardiaca e da contra¬ 
tilidade miocardica, alem de vasoconstriqao periferica; 

■ sistema renina-angiotensina-aldosterona: promo¬ 
ve vasoconstriqao principalmente pelo efeito da angio- 
tensina II; a aldosterona ainda atua nos dutos coletores 
renais, promovendo a reabsorqao de agua e sodio; 

■ suprarrenais: sao estimuladas pela secreqao de 
ACTH na hipofise, aumentando a liberaqao de corticos- 
teroides endogenos; 

■ vasopressina: liberada na hipofise por estimulo 
hipotalamico, atua nos tubulos distais e dutos coletores 
renais, aumentando a reabsorqao de agua. 
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Quando os mecanismos compensatorios nao con- 
seguem restabelecer a perfusao adequada aos tecidos, 
ocorre disfunijao organica progressiva e morte. 

Conhecendo os determinantes da oferta tecidual de 
oxigenio e o grau de sua extra^ao, e possivel saber quais 
fatores estao disfuncionais em cada situa^ao clinica, o 
que deve guiar os esfor^os terapeuticos. 

CAUSAS DECHOQUE 

Sao reconhecidas 4 classes principals de choque. Tra- 
ta-se de uma divisao meramente didatica, ja que as prin¬ 
cipals conduces patologicas interferem em multiplos 
mecanismos das vias de oferta e demanda de oxigenio. 

Hipovolemia 

O choque hipovolemico ocorre em decorrencia da 
redu^ao do volume intravascular a niveis criticos, redu- 
zindo excessivamente a pre-carga de forma a reduzir o 
volume sistolico e, por consequencia, o debito cardiaco. 

Causas mais frequentes 

■ Hemorragia 

E causa evidente de choque quando ha sinais de san- 
gramento externo ou trauma de alta energia. Em pacien- 
te sem esses sinais, ainda assim deve haver um elevado 
indice de suspeita para sangramentos ocultos. 

A historia clinica de ulceras pepticas, varizes esofa- 
gicas, neoplasias de trato digestivo ou doen^a diverticu¬ 
lar dos colons eleva a chance de sangramento digestivo 
em um paciente com sinais clinicos de choque, poden- 
do ser confirmado pela presen^a de sangue vivo ou me- 
lena ao toque retal. 

Sangramento uterino pode ser a causa de choque em 
qualquer mulher em idade fertil; os diferenciais incluem 
cisto ovariano roto, abortamento, gestaqao ectopica e 
doen^a trofoblastica gestacional. 

Rotura de aorta deve ser suspeitada em paciente com 
dor toracica ou abdominal de forte intensidade associa- 
da a sinais e sintomas de baixo debito, especialmente na 
presen^a de massa pulsatil abdominal ao exame clinico 
ou antecedente pessoal de aneurisma de aorta. 

Outra causa de hemorragia nao aparente e o sangra¬ 
mento de retroperitonio, que pode ocorrer apos trauma, 
procedimentos vasculares femorais e, espontaneamente, 
em pacientes anticoagulados. 

■ Perda volemica sem hemorragia 

Ocorre mais frequentemente por perdas gastroin- 
testinais, em pacientes com vomitos ou diarreia profu- 
sos, principalmente se nao tiverem acesso a agua. 


Perdas renais podem ocorrer por hiperglicemia e hi- 
percalcemia (diabetes insipidus nefrogenico), uso de diu- 
reticos e em nefropatias perdedoras de sal. 

Outra causa importante de perda volemica e o se¬ 
questra de fluidos que ocorre na pancreatite aguda gra¬ 
ve e no abdome agudo obstrutivo. 

Por fim, perdas insensiveis podem levar a desidra- 
ta^ao, como ocorre frequentemente em grandes queima- 
dos. 

Choque cardiogenico 

O choque cardiogenico ocorre por falencia da mus- 
culatura cardiaca em bombear o sangue para os tecidos. 
Existem 3 principals causas: miocardiopatias, arritmias 
e defeitos mecanicos. 

Miocardiopatias 

Ocorrem por disfun^ao da musculatura cardiaca, 
frequentemente por insulto agudo as fibras miocardicas. 
O disturbio sera mais grave se o miocardio ja tiver dis- 
funi;ao previa, como ocorre nos eventos isquemicos agu- 
dos em paciente com insuficiencia cardiaca cronica. 

As principals causas de choque nessa categoria sao 
miocardiopatia isquemica, miocardiopatia dilatada, mio- 
cardiopatia da sepse e as miocardites. 

Arritmias 

Todas as arritmias - tanto atriais como ventricula- 
res - interferem no debito cardiaco. As arritmias que cur- 
sam com redu^ao da frequencia cardiaca reduzem dire- 
tamente o debito cardiaco (Tabela 1), enquanto aquelas 
que cursam com aumento excessivo da frequencia car¬ 
diaca diminuem o tempo de enchimento ventricular, le- 
vando a redu^ao do volume sistolico. Alem desses me¬ 
canismos, as arritmias que cursam com incoordena^ao 
do enchimento ventricular pelos atrios (como fibrila^ao 
ou flutter atrial) reduzem o volume sistolico de forma in- 
dependente da frequencia cardiaca. 

Defeitos mecanicos 

Essa categoria de choque cardiogenico apresenta 
grande importancia em razao de ter diagnostico dificil 
e tratamento predominantemente cirurgico apos a esta- 
bilizaqao clinica. 

Valvopatias graves, principalmente as de instala^ao 
aguda, sao causas significativas de choque cardiogenico. 
Podem ser secundarias a isquemia (como na insuficien¬ 
cia mitral aguda causada por ruptura de cordoalha ten- 
dinea), dissec^ao aortica (insuficiencia aortica aguda) ou 
representar o estagio avan^ado de uma valvopatia grave, 
como a estenose aortica. 
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Tabelal Drogas vasoativas 

Medicamento 

Dose 

Diluigao 

Agao 

Efeitos colaterais 

Observagoes 

Norepinefrina 

0,05-2 mcg/kg/min 

■ 1 amp = 4 mg/4 mL 

■ Receptores alfa-1 : vasoconstrigao 

■ Cefaleia 

■ Escolha no choque 



■ 4 amp + 250 mL (SG5%) 

periferica "■* t PA 

■ Hipoperfusao de 

septico 



[sol] = 60 mcg/mL 

■ Receptores beta-1: t frequencia 

extremidades 

■ Meia-vida: 



■ Cada mL/h 

cardlaca e t contratilidade cardlaca 


2-2,5 minutos 



correspondera a, 



■ Metabolizagao: 



aproximadamente, 



hepatica 



1 meg/min 



■ Excregao: renal 

Epinefrina 

■ 0,005-0,1 meg/ 

■ 1 amp = 1 mg/1 mL 

■ Receptores alfa-1: vasoconstrigao 

■ Arritmias 

■ Escolha na parada 


kg/min 

■ 5 amp + 245 mL (SG5%) 

periferica 

■ Hipertensao 

cardiorrespiratoria e no 


■ Na parada 

[sol] = 20 mcg/mL 

■ Receptores beta-1: t frequencia 

■ Ansiedade 

choque anafilatico 


cardiorrespiratoria: 


cardlaca e t contratilidade cardlaca 

■ Tremores 

■ Associara 


1 mg [bolus] a 


■ Receptores beta-2: 

■ Cefaleia 

norepinefrina no choque 


cada 3-5 minutos 


broncodilatagao (inalagao com 1 mg 

■ Angina 

septico refratario 




em 10 mL de SF) e vasodilatagao 

■ Hemorragia 

■ Meia-vida: 3 minutos 





cerebral 

■ Metabolizagao: 
hepatica 

■ Anafilaxia: 0,5 mg, IM, 
a cada 20 minutos 
(maximo: 3X) 

■ Broncodilatagao: 
inalagao com 1 mg em 

10 mL de SF 

Vasopressina 

■0,6-1,8 Ul/h 

■ 1 amp = 20 UI/mL 

Efeito vasoconstritor direto em 

■ Isquemia 

■ Alternativa a 


■ Na parada 

■ 1 amp + 200 mL (SG5%) 

receptores de vasopressina 

miocardica 

epinefrina durante a 


cardiorrespiratoria: 

[sol] = 0,1 UI/mL 


■ Parada 

parada 


40 Ul, EV (diluigao 



cardiorrespiratoria 

cardiorrespiratoria no 1° 


em 10 mL de SF) 



■ i fluxo 

ou no 2° ciclo de 





hepatoesplenico 

medicagoes 





■ Intoxicagao 

■ Adjuvante no choque 





hldrica (sonolencia, 
desorientagao, 
cefaleia ou coma) 

refratario 

Dopamina 

5-20 mcg/kg/min 

■ 1 amp = 50 mg/10 mL 

■ Receptores dopaminergicos 

■ Arritmias 

■ Meia-vida: 



■ 5 amp + 200 mL (SG5%) 

(1-4 mcg/kg/min): vasodilatagao 

■ Nauseas e 

1,5 minutos 



[sol] = 1.000 mcg/mL 

renal e mesenterica (proscrito) 

vomitos 

■ Excregao: renal 



■ Para paciente de 70 kg, 

■ Receptores beta-1 (5-10 meg/kg/ 





21 mL/h correspondem a 

min): t frequencia cardlaca e 





5 mcg/kg/min 

t contratilidade cardlaca 
■ Receptores alfa-1 (11-20 meg/kg/ 
min): vasoconstrigao periferica 




Outros defeitos mecanicos graves estao relacio- 
nados principalmente ao perlodo subagudo apos IAM 
(cerca de 5-7 dias). Estao inclmdos nessa categoria a rup- 
tura de parede livre do ventriculo esquerdo e a comuni- 
caqao interventricular. 

Choque obstrutivo 

O choque obstrutivo ocorre por restriqao ao enchi- 
mento ventricular (reduqao drastica da pre-carga), 
aumento da resistencia ao bombeamento de sangue 


(aumento da pos-carga) ou ambos. As causas mais im- 
portantes de choque obstrutivo sao tromboembolismo 
pulmonar maci^o, pneumotorax hipertensivo, tampona- 
mento pericardico, hipertensao pulmonar grave e peri- 
cardite constritiva. 

Choque distributivo 

O choque distributivo, ao contrario dos demais 
tipos de choque, e causado primariamente por uma 
reduqao exagerada na resistencia vascular sistemica, 
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mesmo na vigencia de um debito cardiaco normal ou 
aumentado. 

A sepse grave e a sindrome mais prevalente nessa 
categoria. Doenqas que cursam com a sindrome da res- 
posta inflamatoria sistemica tambem sao frequentes, 
como pancreatite aguda, politrauma, queimaduras ex- 
tensas e cirurgias de grande porte. 

Outras doenqas que podem cursar com choque dis¬ 
tributive sao as reaqoes anafilaticas, insuficiencia adre¬ 
nal aguda, re a (joes transfusionais, coma mixedematoso 
e trauma raquimedular evoluindo com choque neuroge- 
nico. 

ABORDAGEM CLINICA 

A abordagem clinica da sindrome do choque deve 
ter 2 objetivos principals: diagnosticar a causa de base e 
avaliar o grau de disfunqao organica ja instalado. Como 
em todas as condiijoes clinicas amea^adoras a vida, o ma- 
nejo dos pacientes em choque deve ser realizado em am- 
biente de sala de emergencia ou UTI. 

Abordagem inicial 

Deve-se realizar monitorizaijao minima de parame- 
tros vitais (Sat0 2 e ritmo cardiaco continuos, PA nao in- 
vasiva a curtos intervalos), medida de temperatura e gli- 
cemia capilar. Alem disso, deve-se estabelecer 2 acessos 
venosos calibrosos para coleta inicial de exames labora- 
toriais e via de acesso para expansao volemica e demais 
medicares EV. Essa monitoriza^ao deve ocorrer em pa- 
ralelo ao levantamento de historia clinica sucinta, segui- 
da de exame clinico dirigido. 

Anamnese 

A historia clinica e um item frequentemente negli- 
genciado na abordagem inicial do paciente grave, ja que 
muitas vezes o paciente e incapaz de fornecer informa- 
qoes completas e precisas nesse momento. Entretanto, 
na maioria das vezes, a historia e mais elucidativa que as 
demais fontes de investigaqao, sejam elas exames clini- 
cos, laboratoriais ou de imagem. Uma abordagem efkaz 
e ter um medico responsavel pela reanimaqao inicial en- 
quanto outro professional tenta coletar dados importan- 
tes de historia com os familiares do paciente, de forma a 
obter o maior numero possivel de informaqoes sem pre- 
judicar a assistencia imediata. 

Dados fundamentals da anamnese 

Sao dados fundamentals: idade, queixa principal, 
tempo de instalaqao dos sintomas, comorbidades, medi- 
camentos em uso, internaqoes e cirurgias recentes, aler- 
gias conhecidas, uso de drogas, funcionalidade previa e 


existencia de diretivas avanqadas sobre cuidados em fim 
de vida. Relatorios medicos ou exames complementares 
em posse do paciente ou de familiares podem ser valio- 
sos ao raciodnio diagnostico. 

Exame clinico 

O exame clinico e importante na avaliaqao do grau 
de disfunqao organica, alem da tentativa de diferencia- 
qao entre os tipos de choque. 

Os sinais precoces de choque estao relacionados a 
resposta compensatoria inicial, com grande estimulatjao 
adrenergica. Esse tonus adrenergico leva a taquicardia, 
taquipneia, palidez cutanea e agitaqao psicomotora. 

A medida que o choque progride, pode ser obser- 
vada a presenqa de hipotensao e dos sinais relacionados 
a hipoperfusao generalizada: rebaixamento de nivel de 
consciencia, enchimento capilar lentificado e oliguria. 

O exame clinico tambem ajuda a diferenciar as cau- 
sas do choque: 

■ o paciente cuja principal causa de instabilidade 
hemodinamica e a hipovolemia podera apresentar sinais 
de desidrataqao significativa; 

■ no choque hemorragico, pode ser identificado 
sangramento em inspeqao externa, toque retal ou vagi¬ 
nal; 

■ no choque cardiogenico, os sinais de insuficien¬ 
cia cardfaca estarao mais evidentes, com estertoraqao 
pulmonar bilateral, estase jugular e propedeutica de so- 
brecarga ventricular a ausculta cardfaca (presenqa de B3 
ou B4). E importante lembrar que nem sempre estarao 
presentes os sinais clfnicos de insuficiencia cardiaca cro- 
nica (edema de membros inferiores, hepatomegalia ou 
ascite), porque grande parte dos casos de choque cardio¬ 
genico ocorre por disfumjao miocardica aguda, seja ela 
secundaria a isquemia, sepse ou outro insulto; 

■ pacientes com choque obstrutivo apresentarao 
exame clinico que ira variar de acordo com a etiologia 
especifica. E essencial conhecer as principais doenqas 
desse grupo, ja que grande parte delas exige tratamento 
especffico imediato, alem da ressuscitaqao volemica e do 
uso de vasopressores: pacientes com tromboembolismo 
pulmonar maciqo podem se apresentar com hipoxemia 
extensa, nao responsiva a altos fluxos de oxigenio (em 
razao da grande area de parenquima pulmonar ventila- 
da e nao perfundida), alem de propedeutica similar a do 
choque cardiogenico, mas sem congestao pulmonar (in¬ 
suficiencia cardfaca direita aguda); pneumotorax hiper- 
tensivo leva a aboliqao do murmurio vesicular no hemi- 
torax afetado, alem de percussao timpanica na regiao; 
tamponamento pericardico classicamente leva a triade 
de Beck (abafamento de bulhas cardiacas, distensao de 
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veias jugulares e hipotensao), mas nem sempre os 3 si- 
nais estarao presentes, portanto e fundamental manter 
alto nlvel de suspeita em todo paciente com sinais de der- 
rame pericardico; 

■ os sinais semiologicos do choque distributivo tam¬ 
bem dependerao de cada etiologia, mas ha alguns comuns 
a slndrome, como, na fase de descompensagao inicial, a 
frequente presenga de vasodilatagao periferica, em con- 
sequencia da queda acentuada da resistencia vascular sis¬ 
temica; e os demais sinais clinicos serao especificos de 
cada doenga (pacientes em sepse grave apresentam-se 
com febre e sinais focais do seu sitio de infecgao; no cho¬ 
que anafilatico, e frequente, embora nao obrigatoria, a 
presen 9 a de angioedema e exantema urticariforme; no 
choque neurogenico, o tonus simpatico compensatorio 
esta ausente, levando a hipotensao sem taquicardia ou va- 
soconstrigao periferica). 

Exames complementares 

Associados a historia e ao exame clinico, os exames 
complementares tambem sao essenciais na investigagao 
do grau de disfungao organica e da etiologia do choque. 
Devem ser coletados ja na abordagem inicial e enviados 
ao laboratorio com urgencia. 

Exames gerais 

Incluem hemograma completo, fungao renal e ele- 
trolitos, perfil hepatico (aminotransferases, bilirrubinas, 
fosfatase alcalina, gamaglutamil-transferase, TP, protei- 
nas totais e fragoes), glicemia, marcadores de necrose 
miocardica, coagulograma, urinalise e culturas de todos 
os focos suspeitos em caso de sepse. ECG e RX de torax 
no leito tambem devem ser solicitados. 

Gasometria e lactato arteriais 

Sao exames fundamentals que devem ser solicitados 
em todo paciente com suspeita de ma perfusao. A aci- 
dose metabolica e a elevagao do lactato arterial sao 2 dos 
indicios mais precoces de hipoperfusao sistemica, po- 
dendo ocorrer muito antes da presenga de hipotensao e 
de outros sinais clinicos de choque descompensado. 

Os niveis de lactato arterial ou venoso central sao 
uteis nao apenas na abordagem diagnostica, mas tam¬ 
bem na monitorizagao terapeutica. Diversos estudos mos- 
traram a associagao entre o clareamento dos niveis de 
lactato e uma taxa menor de mortalidade, principalmen- 
te em pacientes com sepse grave. 

Cateter venoso central 

O cateter venoso central (CVC) e um dispositivo fre- 
quentemente utilizado no manejo dos pacientes em cho¬ 


que, pois tem utilidade tanto na monitorizagao (por meio 
das medidas de pressao venosa central, saturagao veno- 
sa central de oxigenio e lactato venoso central) como na 
terapeutica, com a administragao de drogas vasoativas e 
solugoes para expansao volemica (Capitulo 295). 

Pressao venosa central 

A medida da pressao venosa central pode ser valio- 
sa no manejo inicial do choque distributivo e hipovole- 
mico. Como a medida terapeutica inicial nesses casos 
normalmente envolve a expansao volemica, pressao ve¬ 
nosa central < 8 cmH 2 0 indica baixa probabilidade de 
congestao pulmonar apos prova de volume. Apesar des- 
sa vantagem, a pressao venosa central perde grande par¬ 
te do seu valor no manejo do choque apos a fase inicial, 
ja que a medida nao consegue predizer se o paciente tera 
resposta a volume, ou seja, se o paciente ira responder 
com aumento do debito cardiaco diante de uma nova ex¬ 
pansao volemica. 

Saturagao venosa central 

Outra medida que pode ser obtida apos a insergao 
do CVC em veia jugular ou subclavia, tanto de forma 
continua (atraves de transdutor especifico) como em for¬ 
ma de gasometrias seriadas. 

A avaliagao da saturagao venosa central de oxigenio 
(Svc0 2 ) tem como principal objetivo verificar se a ofer- 
ta de oxigenio esta adequada a demanda metabolica. Sua 
medida reflete a quantidade de oxigenio que restou no 
compartimento venoso apos a extragao de oxigenio pe- 
los tecidos. Svc0 2 < 70% indica alta taxa de extragao te- 
cidual, devendo ser readequada a terapia para 0 choque 
no sentido de aumentar a perfusao sistemica. 

Em alguns tipos de choque, como 0 septico, a tera¬ 
pia baseada em metas especificas de Svc0 2 havia mos- 
trado beneficios no inicio da decada de 2000. Em 2014, 
porem, os estudos Arise e Process nao evidenciaram re- 
dugao de mortalidade com essa estrategia em compara- 
gao com a terapeutica habitual. 

Cateter de arteria pulmonar (Swan-Ganz) 

O cateter de arteria pulmonar e inserido da mesma 
forma que o CVC, por meio de tecnica de Seldinger, atra¬ 
ves da veia jugular interna ou da veia subclavia (Capitu¬ 
lo 296). 

As medidas fornecidas por este cateter podem ser 
valiosas na investigagao do choque refratario, porem seu 
uso vem sendo drasticamente reduzido nas ultimas de- 
cadas em decorrencia da falta de evidencias de benefi- 
cio em relagao a sobrevida de pacientes quando a estra¬ 
tegia foi avaliada em ensaios clinicos. 
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Tabela 2 Padroes de monitorizagao hemodinamica pelo cateter de arteria pulmonar nas diferentes causas de choque 


Tipo de choque 

Pressao venosa 

central 

Svc0 2 

Debito cardiaco 

Pressao de arteria 
pulmonar ocluida 

Resistencia vascular 

sistemica 

Hipovolemico 

4- 

1 

l 

4. 

t 

Cardiogenico 

T 

1 

i 

T 

t 

Obstrutivo 

Variavel 

i 

l 

Variavel 

t 

Septico 

Variavel 

Variavel 

t 

Variavel 

4- 

Svc0 2 : saturagao venosa central de oxigenio. 


USG 

A USG na sala de emergencia e uma modalidade in- 
cipiente no Brasil, mas vem apresentando crescimento 
principalmente em razao de sua utilidade na avalia^ao 
de pacientes em choque apos trauma. O proto colo focu¬ 
sed assessment with sonography for trauma (FAST) e o 
mais utilizado para esse fim. 

Com o objetivo de permitir uma avalia^ao rapida e 
precisa de pacientes clinicos em choque, foi criado, em 
2006, o protocolo rapid ultrasound for shock and hypo¬ 
tension (RUSH). Nesse protocolo, um aparelho de USG 
portatil pode ser utilizado por um emergencista treina- 
do para avaliar rapidamente sinais de tamponamento pe- 
ricardico, pneumotorax hipertensivo, hipovolemia, dis- 
funi;ao ventricular esquerda, falencia de ventriculo 
direito (indicando tromboembolismo pulmonar maci^o 
ou infarto de ventriculo direito) e presenqa de derrames 
cavitarios. 

Alem de sua grande utilidade na investiga^o da cau¬ 
sa do choque, uma das grandes vantagens da USG a bei- 
ra do leito e a avaliagho da pressao venosa central. Exis- 
te correla^ao entre a medida do grau de distensao da veia 
cava inferior com a inspiraqao e a pressao venosa central 
medida pelo CVC. Assim, nas fases iniciais do choque, 
pode-se manejar a expansao volemica com monitoriza- 
9 &o nao invasiva, deixando a inser^ao do cateter para 
quando o paciente necessitar de vasopressores ou moni- 
toriza^ao da saturafao venosa central. 

TRATAMENTO 

Os 2 objetivos fundamentals do tratamento do pa¬ 
ciente em choque sao a restauraqao da perfusao sistemi- 
ca e a reversao dos agentes causadores. 

Expansao volemica 

A restaura^ao da volemia e o 1° passo no tratamen¬ 
to da maioria das causas de choque, particularmente nos 
casos de hipovolemia e choque distributivo. 

O melhor acesso para a administrate* de solu^oes 
expansoras e o venoso periferico, com cateter de grosso 


calibre (14 ou 16 G) e pequeno comprimento, o que per- 
mite pequena resistencia a passagem dos fluidos. 

A expansao volemica deve ser dada por aliquotas, 
mantendo monitorizagao de PA, frequencia cardiaca, lac- 
tato e demais parametros hemodinamicos para verificar 
responsividade a volume e indicios de sobrecarga vole¬ 
mica (particularmente congestao pulmonar). 

Sao mais utilizadas para esse fim 2 classes de expan¬ 
sores plasmaticos, as soluqoes cristaloides e as coloides. 
As solu^oes cristaloides tern menor custo e sao mais am- 
plamente disponiveis, sendo representadas principal¬ 
mente pelo SF e pela solu^ao de Ringer-lactato. As solu¬ 
tes coloides foram desenvolvidas com o intuito de 
promover expansao plasmatica mais rapida e menor ris- 
co de congestao pulmonar. Essas vantagens sao teoricas, 
mas nao foram comprovadas em ensaios clinicos, de tal 
forma que nao ha, no momento, evidencia de vantagem 
de 1 classe em rela^ao a outra na expansao volemica de 
pacientes em choque. 

Vasopressores (Tabela 1) 

Apos a restauraqao da volemia adequada, ou nos ca¬ 
sos em que a expansao volemica nao e mais segura, faz- 
-se necessario o uso de vasopressores para manter a PA 
media em niveis adequados a perfusao tecidual sistemi- 
ca. Esses agentes devem ser administrados por meio de 
um acesso venoso central, para evitar o risco de compli¬ 
cates locais graves. Em situaqao de emergencia em que 
o paciente nao possui acesso central, deve ser utilizada 
uma veia periferica calibrosa enquanto se providencia a 
passagem do acesso. Nao ha um vasopressor mais segu- 
ro que o outro para uso em acessos perifericos, devendo 
ser utilizado inicialmente o mesmo medicamento que se 
planeja utilizar no acesso central. 

Entre os vasopressores de escolha, a op^ao mais uti¬ 
lizada e a norepinefrina, por sua a^ao alfa-adrenergica 
que leva a vasoconstri^ao intensa, quase sem efeitos so- 
bre o cronotropismo e o inotropismo cardiacos. 

A dopamina pode apresentar a^ao alfa-adrenergica 
quando administrada em altas doses, mas sua a^ao be- 
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ta-adrenergica tambem apresenta intera^oes com a con- 
tratilidade miocardica e a frequencia cardiaca, predis- 
pondo a arritmias. Seu uso nao e recomendado como 
l a op^ao no tratamento do choque septico, devendo ser 
utilizada apenas em pacientes com baixo risco de taquiar- 
ritmias. 

A epinefrina tambem apresenta a^oes alfa e beta- 
-adrenergicas, sendo utilizada comumente em adi^ao a 
norepinefrina, quando doses altas desse vasopressor sao 
necessarias sem resolu^ao da hipotensao. 

A vasopressina (hormonio antidiuretico) tambem 
pode ser utilizada em adii^ao a norepinefrina em casos de 


choque refratario a droga, porem as evidencias de bene- 
ficio dessa estrategia ainda sao conflitantes. Seu uso no 
choque septico deve ser restrito a doses < 0,04 mcg/min. 

Inotropicos (Tabela 3) 

Sao agentes que tem a^ao na fibra miocardica, au- 
mentando sua forg;a de contra^ao e promovendo otimi- 
za^ao do debito cardiaco, com redu^ao na pressao de en- 
chimento das camaras cardiacas. Estao indicados na 
presen^a de choque com sinais de disfun^ao miocardi¬ 
ca acentuada, seja absoluta (choque cardiogenico) ou re- 
lativa (alguns casos de choque distributivo). 


Tabela 3 Agentes inotropicos 

Medicamento 

Dose 

Diluigao 

Agao 

Efeito s 

colaterais 

Observagoes 

Dobutamina 

2-30 mcg/kg/min 

■ 1 amp = 250 mg/20 mL 

■ Receptores beta-1: t frequencia 

■ Arritmias 

■ Escolha no choque 



■4amp + 170 mL (SG5%) 

cardiaca e t contratilidade cardiaca 

■ Cefaleia 

cardiogenico refratario as 



= 4.000 mcg/mL 

■ Receptores beta-2: efeito 

■ Ansiedade 

medidas iniciais 



OU 

pequeno, podendo ocasionar leve 

■ Tremores 

■ Choque septico com PA 



■ 1 amp + 230 mL (SG5%) 

i PA pelo efeito vasodilatador 


media > 65 mmHg e volemia 



= 1.000 mcg/mL 



adequada, porem mantem 



■ Sao possiveis 



Svc0 2 < 70% 



proporgoes de 2.000 e 



■ Meia-vida: 2 minutos 



3.000 mcg/mL, sempre 
para solugao final de 250 
mL, com 2 ou 3 amp 



■ Excregao: renal 

Levosimendana 

■ Ataque: 

■ 1 amp = 25 mg/10 mL 

■ Sensibiliza canais de calcio, 

■ Cefaleia 

■ Indicada em insuficiencia 


12-24 mcg/kg em 

■ 1 amp + 240 mL (SG5%) 

gerando t contratilidade cardiaca 

■ 4 PA 

cardiaca congestiva de baixo 


10 minutos (alguns 

■ [sol] = 100 mcg/mL 

■ Sensibiliza canais de potassio, 


debito refrataria as medidas 


autores nao 


induzindo vasodilatagao sistemica e 


convencionais 


indicam dose de 


coronariana 


■ Beneffcio maior em 


ataque) 




pacientes com baixo debito 


■ Manutengao: 




cardiaco, pos-IAM, sem 


0,05-0,2 mcg/kg/ 




choque 


min 




■ Contraindicagoes: 
clearance de creatinina 
< 30; hepatopatias graves; 
hipotensao grave; historico 
de torsades de pointes 

Milrinona 

■ Ataque: 

■ 1 amp = 20 mg/20 mL 

■ Inibe a fosfodiesterase III, com 

■ Arritmias 

■ Indicado em pacientes com 


50 mcg/kg em 

■ 1 amp + 180 mL(SF) 

aumento do calcio ionizado 


hipoperfusao periferica e PA 


10 minutos 

[sol] = 100 mcg/mL 

intracelular, gerando contratilidade 


media preservada 


■ Manutengao: 


cardiaca, alem de vasodilatagao 


■ Pode substituir a 


0,375-0,750 meg/ 


arterial e venosa 


dobutamina na ausencia de 


kg/min 




resposta ou uso 

concomitante de 
betabloqueadores 

■ Evitar uso em situagoes de 
obstrugao de saida do VE 

■ Meia-vida: 2 horas 

* Ajustar dose se clearance 
de creatinina < 50 
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A dobutamina e a medica^ao mais amplamente uti- 
lizada para aumento do inotropismo cardiaco. Seus efei- 
tos pronunciados em receptores beta-l-adrenergicos 
aumentam a contratilidade das fibras miocardicas, pro- 
movendo aumento do debito cardiaco, alem de leve efei- 
to cronotropico positivo. 

Os inibidores da fosfodiesterase, como a milrinona, 
apresentam efeitos semelhantes aos da dobutamina, ja 
que a via final comum de sua a^ao e a mesma (aumento 
do monofosfato de adenosina (AMP) ciclico intracelu- 
lar, promovendo a liberaqao de calcio para o reticulo sar- 
coplasmatico). 

Outra classe de inotropicos foi introduzida mais 
recentemente na pratica clinica: os agentes sensibiliza- 
dores do calcio podem promover aumento da contrati¬ 
lidade miocardica de forma independente da disponibi- 
lidade de AMP ciclico intracelular, apenas aumentando 
a afinidade entre a troponina e o calcio. A medicaqao 
mais amplamente utilizada dessa classe, a levosimenda- 
na, nao e recomendada para pacientes com PA sistolica 
< 90 mmHg, o que limita seu uso no choque cardioge- 
nico. 

Corticosteroides 

O uso de corticosteroides vem sendo extensivamen- 
te estudado em pacientes em choque septico. Deve ser 
restrito aos pacientes que mantem instabilidade hemo- 
dinamica apos ressuscitai^ao volemica e uso de vasopres- 
sores. 

O agente mais bem estudado para esse proposito e 
a hidrocortisona, na dose maxima de 200 mg/dia, de- 
vendo ocorrer desmame apos a suspensao dos vasopres- 
sores. 

Fora do contexto de sepse e insuficiencia adrenal, o 
uso de corticosteroides em choque e controverso e nao 
deve ser recomendado de rotina. 
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PARADA 

CARDI0RRESPIRAT0RIA 

Rafael Saad, Maria Helena Sampaio Favarato 


A parada cardiorrespiratoria pode ser causada por 
4 ritmos: fibrilaqao ventricular (FV), taquicardia ventri¬ 
cular sem pulso (TVSP), atividade eletrica sem pulso 
(AESP) e assistolia. A sobrevida dos pacientes depende 
da integra^ao do suporte basico de vida, do suporte avan- 
9 ado de vida e dos cuidados pos-ressuscita^ao. Para 
vitimas de FV/TVSP, reanima^ao cardiopulmonar e 
desfibrila^ao precoces tern demonstrado incremento sig¬ 
nificative na sobrevida. 

Interven 9 oes do suporte avan 9 ado de vida, como me- 
dica 9 oes e a coloca 9 ao de uma via aerea avan 9 ada, ape- 
sar de terem demonstrado aumento do retorno da circu- 
laqao espontanea, nao aumentam a sobrevida hospitalar. 
A publica 9 ao de estudos e diretrizes que refo^am a im- 
portancia de ressuscita 9 ao cardiopulmonar de boa qua- 
lidade e dos cuidados pos-ressuscita 9 ao, como controle 
direcionado de temperatura e interven 9 oes coronarianas 
precoces em pacientes apos o retorno da circula 9 ao es¬ 
pontanea, pode levar a altera 9 ao desse cenario. 

O algoritmo de atendimento da parada cardiorres¬ 
piratoria (Figura 1) enfatiza a qualidade da ressuscita 9 ao 
cardiopulmonar. As pausas durante as manobras de res- 
suscita 9 ao devem ser minimizadas e restritas a checa- 
gem de ritmo, desfibrila 9 ao, checagem de pulso na pre- 
sen 9 a de ritmo organizado e breve pausa na obten 9 ao e 
na confirma 9 ao de uma via aerea avan 9 ada. 

A monitoriza 9 ao da qualidade da ressuscita 9 ao e re¬ 
comendada e pode ser realizada por dispositivos meca- 
nicos que forne 9 am parametros como a frequencia e a 
profundidade das compressoes toracicas, e por monito- 
riza 9 ao fisiologica do dioxido de carbono exalado no fi¬ 
nal da expira 9 ao (PETC0 2 , expresso em mmHg), que e 
detectado pela capnografia quantitativa em pacientes in- 
tubados e tem sido correlacionado com a qualidade da 
ressuscitaqao e com o RCE (aumento abrupto). PA dias- 
tolica e satura 9 ao venosa central tambem podem ser con- 
sideradas. 

Dispositivos mecanicos podem auxiliar na realiza- 
9 ao das manobras de ressuscita 9 ao com boa qualidade. 
Podem ser utilizados desde dispositivos simples, como 
os metronomos visuais ou auditivos, ate alguns mais so- 
fisticados, como os monitores-desfibriladores que forne- 
cem retorno da frequencia, da profundidade das com- 
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Sequencia do suporte basico de vida (CABD): vltima inconsciente 
Checar responsividade 
Chamarporajuda 

Checar pulso carotideo e respiragao simultaneamente (< 10 segundos) 
Compressoes toracicas efetivas, 30 compressoes com frequencia de 
100-120/min, com forga suficiente para deprimir o torax em 5-6 cm em 
adultos, permitindo o completo retorno do torax 
Abrir a via aerea, apos a realizagao de 30 compressoes toracicas 
Boa ventilagao (2 ventilagoes de 1 segundo cada, que elevem o torax) 

Boca a boca 

Boca-barreira 

Bolsa-valva-mascara 

Assim que possivel, colocar o desfibrilador: se ritmo chocavel, fornecer 
choque de 120-200 J de energia bifasica (conforme recomendagao do 
fabricante) ou 360 J de energia monofasica (desfibrilar de preference com 
energia bifasica) 



Considerar uma via aerea avangada 
Capnografia quantitativa com forma de onda 
Tratar as causas da parada 


Qualidade da RCP 

■ Comprima com forga (5-6 cm) e rapidez (100-120/min) e permita o retorno 
total do torax apos cada compressao, evitando apoiar-se sobre o torax 

■ Minimize interrupgoes nas compressoes 

■ Evite ventilagao excessiva 

■ Alterne a pessoa que aplica as compressoes a cada 2 minutos 

■ Se sem via aerea avangada, relagao compressao-ventilagao de 30:2 

■ Capnografia quantitativa com forma de onda 

- Se PETCOj < 10 mmHg, tente melborar a qualidade da RCP 

■ Pressao intra-arterial: 

- Se pressao na fase de relaxamento (diastolica) < 20 mmHg, tente melborar 
a qualidade da RCP 

Retorno da circulagao espontanea 

■ Pulso e PA 

■ Aumento abrupto prolongado de PETC0 2 (normalmente, s 40 mmHg) 

■ Variabilidade espontanea na PA com monitoragao intra-arterial 
Energia de choque 

■ Bifasica: recomendagao do fabricante (120-200 J); se desconbecida, usar 
maximo disponfvel; a 2 carga e as subsequentes devem ser equivalentes, 
podendo ser consideradas cargas mais altas 

■ Monofasico: 360 J 
Terapia medicamentosa 

■ Dose EV/IO de epinefrina: 1 mg, a cada 3-5 minutos 

■ Dose EV/IO de amiodarona: 1 dose - bolus de 300 mg; 2 dose: 150 mg 
Via aerea avangada 

■ Via aerea avangada supraglotica ou intubagao e monitorizar o 
posicionamento do tubo endotraqueal 

■ 1 ventilagao a cada 6 segundos (10 ventilagoes/min), com compressoes 
toracicas continuas 


Causas reversiveis de parada cardiorrespiratoria 


Hipoxia 
Hipovolemia 
Hidrogenio (acidose) 
Hiper/hipopotassemia 
Hipotermia 


Toxicos 

Tamponamento cardiaco 
Tensao no torax (pneumotorax hipertensivo) 
Trombose coronariana (1AM) 
Tromboembolismo pulmonar 


Figura 1 Sfntese de condutas em vitimas de parada cardiorrespiratoria. 10: intraossea; RCP: ressuscitagao cardiopulmonar. 


pressoes toracicas e das pausas nas compressoes, todos 
em tempo real. A utilizafao desses dispositivos favorece 
a compreensao da cor relagao entre a qualidade da res- 
suscita^ao e a sobrevida dos pacientes. 

Os valores de PETC0 2 tern sido correlacionados com 
o RCE e com a pressao de perfusao coronariana. Valores 
< 10 mmHg revelam pouca probabilidade de RCE, indi- 
cando a necessidade de melhora na qualidade da ressus- 
cita^ao. Se, durante as manobras, ocorre aumento abrup¬ 
to de PETC0 2 (35-40 mmHg), e razoavel considerar o 
RCE. Nao existem evidencias da utilidade da capnogra¬ 
fia quantitativa em pacientes que nao estao intubados. 

A PA diastolica em pacientes com monitorizai^ao ar¬ 
terial invasiva no momento da parada cardiorrespirato¬ 
ria tem sido correlacionada com a pressao de perfusao 
coronariana e com o RCE. Se a pressao de relaxamento 
(diastolica) e < 20 mmHg, e razoavel considerar a me¬ 


lhora da qualidade da ressuscitagao, otimizando as com¬ 
pressoes toracicas e as drogas vasoativas. 

Saturafao venosa central < 30% tem sido relaciona- 
da com a impossibilidade de atingir o RCE; durante a 
parada, e necessario manter valores > 30%. 

O uso de ecocardiografia transtoracica ou transeso- 
fagica pode ser considerado para diagnostico de causas 
espedficas e tomada de decisoes como tamponamento 
cardiaco, dissec^ao de aorta e embolia pulmonar. 

As evidencias para recomendar o momento especi- 
fico e a sequencia de obten^ao de acesso venoso e via 
aerea avangada sao insuficientes. Muitas vezes, o mo¬ 
mento dessas intervenijoes depende do numero de so- 
corristas envolvidos no atendimento. 

Durante a parada cardiaca, a prioridade sempre sera 
realizar ressuscitagao cardiopulmonar de boa qualidade 
e desfibrila^ao imediata - a administra^ao de drogas sem- 
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pre sera secundaria. Depois da tentativa de desfibrila^ao, 
os socorristas devem estabelecer acesso EV ou 10, sem 
interrup^ao das compressoes toracicas. Deve-se escolher, 
de preferencia, o acesso venoso periferico nos membros 
superiores (veia antecubital). O acesso periferico e de fa- 
cil obtenqao, de facil aprendizado, apresenta menor ris- 
co de complicates e nao necessita de interrupqao das 
manobras de ressuscitaqao cardiopulmonar (RCP). Re- 
comenda-se, apos administra^ao (em bolus) de cada dro- 
ga por uma veia periferica, infusao em bolus de 20 mL 
de soluqao salina e elevaqao do membro por 10-20 se- 
gundos. Se nao for possivel estabelecer acesso EV, a via 
IO para administrate de drogas pode proporcionar con¬ 
centrates plasmaticas adequadas, similares as alcanqa- 
das com acesso EV. Embora o maior numero de estudos 
publicados tenha sido realizado em pacientes com per¬ 
fusao normal ou choque hipovolemico, e razoavel para 
socorristas estabelecer um acesso IO se nao for possivel 
a obtenqao de um acesso EV. A administrate de medi- 
camentos por um acesso central pode ser considerada. 
Essa via oferece maior considerate plasmatica e tempo 
de circulaqao mais curto, alem de permitir determinar a 
satura^ao venosa central e estimar a pressao de perfusao 
coronariana durante a ressuscitaqao. Esses 2 ultimos pa- 
rametros sao preditores de RCE. A administraqao endo- 
traqueal de drogas como lidocaina, epinefrina, atropina, 
naloxona e vasopressina durante a ressuscitaqao resulta 
em baixas concentrates plasmaticas quando compara- 
da com as mesmas doses administradas intravascular- 
mente. Estudos em animais sugerem que baixas concen¬ 
trates plasmaticas de epinefrina apos administrate 
endotraqueal podem produzir efeitos beta-adrenergicos, 
resultando em vasodilataqao. Esses efeitos podem pro- 
vocar hipotensao, pressao de perfusao coronariana bai- 
xa e menor RCE. Dessa forma, embora seja possivel a 
administrate de medicamentos pelo acesso endotra¬ 
queal, os acessos EV e IO devem ser sempre preferidos 
durante a ressuscitaqao. Diante da impossibilidade da 
obtenqao de acessos EV ou IO, epinefrina, lidocaina e 
vasopressina podem ser administradas pela via endotra¬ 
queal. As doses recomendadas sao de 2-2,5 vezes as do¬ 
ses administradas por via EV. As medicates devem ser 
diluidas em 5-10 mL de soluqao salina ou agua esteril. 

Existem evidencias insuficientes para definir o mo¬ 
menta otimo para colocaqao de uma via aerea avan^ada 
em relato a outras interven^oes durante a ressuscitato 
cardiopulmonar; entretanto, existem algumas vantagens, 
como eliminaqao de pausas das compressoes toracicas 
para realizaqao das ventilates, melhora da oxigenaqao 
e da ventilate do paciente, reduqao do risco de aspira- 
qao, possibilidade de monitorizar a qualidade da ressus- 


citaqao e do RCE atraves da capnografia quantitativa de 
onda. As principals desvantagens sao: a provavel inter- 
rupqao das compressoes toracicas durante a sua coloca- 
qao e o risco de intubaqao esofagica. 

A escolha do melhor metodo de ventilaqao devera 
ser feita com base na experiencia do socorrista, sendo 
aceitavel a utilizaqao do dispositivo bolsa-valva-masca- 
ra, isoladamente ou em combinato com o tubo orotra- 
queal, assim como mascara laringea, combitubo ou tubo 
laringeo. 

A interrupqao da realizaqao das compressoes tora¬ 
cicas por motivo da IOT devera ser minimizada ao ex- 
tremo, e a intubaqao devera ser realizada somente em 
momento oportuno, quando nao for atrapalhar as outras 
manobras de ressuscitaqao. 

A IOT e considerada o metodo ideal de manejo da 
via aerea durante a ressuscitato. Quando realizada por 
medicos pouco treinados, a incidencia de complicates 
e inaceitavelmente alta. Treinamento e retreinamento 
dessa habilidade sao recomendados para socorristas que 
realizam o procedimento. As compressoes toracicas de¬ 
vem ser interrompidas por <10 segundos, o que corres- 
ponde ao tempo de visualizaqao das cordas vocais e a 
passagem da canula endotraqueal. Se a intubaqao inicial 
foi sem sucesso, uma 2 a tentativa pode ser razoavel. 

Apos a colocato do tubo traqueal, e necessario che- 
car se seu posicionamento esta correto, o que e feito pela 
avaliaqao clinica e pode ser complementado com a uti- 
lizaqao de capnografia quantitativa. Os dispositivos de- 
tectores esofagicos e detectores de dioxido de carbono 
sao recomendados na ausencia de capnografia quantita¬ 
tiva. 

A avaliaqao clinica inclui: visualizaqao da expansao 
toracica; condensa^ao do tubo durante a ventilato; e aus- 
culta dos 5 pontos (epigastrio, hemitorax esquerdo, he- 
mitorax direito, apice esquerdo e apice direito, preferen- 
cialmente nessa ordem), o que devera ajudar a detectar, 
precocemente, possivel intubaqao esofagica ou introdu- 
qao excessiva do tubo traqueal, que geralmente causa in- 
tubaqao seletiva do bronquio-fonte direito, gerando di- 
minuiijao dos sons pulmonares do lado esquerdo do torax. 

Sempre que disponivel, a capnografia com onda con- 
tinua quantitativa e recomendada para pacientes intuba- 
dos ao longo do periodo periparada. Quando as ondas 
quantitativas de capnografia sao usadas para os adultos, 
suas aplicaqoes incluem recomendaqoes para a confir- 
maqao do correto posicionamento endotraqueal de tu- 
bos, o controle da qualidade da ressuscitaqao cardiopul¬ 
monar e a avalia^ao do retorno da circula^ao espontanea 
com base nos valores da deteeqao de dioxido de carbo¬ 
no ao final da expiraqao. 
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Apos o correto posicionamento do tubo, deve-se fi- 
xa-lo com fitas convencionais, bandagens ou fixadores 
comerciais. Deve-se manter a ventila^ao e a oxigena^ao 
em adultos com o intervalo de 1 ventilaipao a cada 6 se- 
gundos, correspondendo a 10 ventila^oes/min, de ma- 
neira assincrona as compressoes toracicas, que devem ser 
mantidas em frequencia de 100-120 compressoes/min. 

Embora a exposi^ao a oxigenio inspirado a 100% 
durante perlodos prolongados exer 9 a toxicidade, nao 
existem evidences de que isso ocorra durante breves pe¬ 
rlodos, como na ressuscita^ao cardiopulmonar em adul¬ 
tos. O uso de oxigenio a 100% e razoavel durante as ma- 
nobras de ressuscitaqiao, otimizando a oxiemoglobina 
arterial e a libera^ao de oxigenio. 

A ventila^ao com bolsa-valva-mascara e um meto- 
do aceitavel durante as manobras de ressuscita^ao, mas 
requer treinamento continuo para seu uso adequado. 
Idealmente, esse dispositivo deve ser utilizado por 2 so- 
corristas. Durante a ressuscita^ao, cada ventila^ao com 
esse dispositivo deve ser de 1 segundo (2 ventilates) 
com pausa de 3-4 segundos apos a realiza^ao de 30 com¬ 
pressoes toracicas. 

O papel da pressao cricoide durante a parada em 
ambiente extra-hospitalar e intra-hospitalar nao tern sido 
estudado. Seu uso rotineiro nao e recomendado. 

A canula orofaringea deve ser utilizada para facili- 
tar a realiza^ao de ventilates toracicas com dispositivo 
bolsa-valva-mascara. Em pacientes inconscientes ou em 
parada cardiorrespiratoria, e recomendada sua coloca- 
fao por socorristas treinados. 

A canula nasofaringea deve ser utilizada para facili- 
tar a realizable de ventilates toracicas com dispositivo 
bolsa-valva-mascara em pacientes com obstru^ao das vias 
aereas, para aqueles com risco de desenvolver obstru^ao 
das vias aereas, ou em pacientes com impossibilidade para 
colocar uma canula orofaringea. Tambem recomenda-se 
sua coloca^ao por socorristas treinados. Nao existem es- 
tudos publicados sobre a utiliza^ao desse dispositivo du¬ 
rante as manobras de ressuscita^ao cardiopulmonar. 

Como alternativas para a IOT, podem ser conside- 
radas: 

■ para profissionais da area da saude treinados com 
seu uso, o combitubo e uma alternativa para o disposi¬ 
tivo bolsa-valva-mascara ou para manejo da via aerea 
avan^ada como alternativa a IOT durante a parada; 

■ o tubo laringeo tern a vantagem, quando compa- 
rado com o combitubo, de ser mais compacto e mais fa- 
cil de colocar. Existem dados limitados na literatura so¬ 
bre seu uso durante a parada. Para profissionais da area 
da saude treinados com seu uso, pode ser uma alterna¬ 


tiva para o dispositivo bolsa-valva-mascara ou para a 
IOT durante a parada; 

■ embora a mascara laringea nao ofereipa prote^ao 
absoluta das vias aereas contra aspira<;ao, a frequencia des- 
sa complica^ao e menor do que quando a ventilaijao e rea- 
lizada com dispositivo bolsa-valva-mascara. Quando com- 
parada com a IOT, a mascara laringea oferece ventila^ao 
equivalente. Ventila^ao com sucesso em 72-97% tern sido 
reportada durante a realiza^ao das manobras de ressusci- 
ta^ao. Para profissionais da area da saude treinados com 
seu uso, e uma alternativa para o dispositivo bolsa-valva- 
-mascara ou para a IOT durante a parada. 

Durante a tentativa de ressuscita^ao, o socorrista 
deve procurar identificar a causa da parada cardiorres¬ 
piratoria (diagnostico diferencial). Deve-se tentar obter 
dados examinando o paciente, atraves de prontuario, ou 
conversando com os familiares, a fim de permitir a de- 
fini^ao da possivel causa e da estrategia terapeutica, par- 
ticularmente para as causas reversiveis de parada. 

A maioria das causas de parada pode ser resumida 
na memoriza^ao mnemonica “5 H e 5 T”: 

■ hipoxia; 

■ hipovolemia; 

■ hidrogenio (acidose); 

■ hiper/hipopotassemia; 

■ hipotermia; 

■ toxicos; 

■ tamponamento cardiaco; 

■ tensao no torax (pneumotorax hipertensivo); 

■ trombose coronariana (LAM); 

■ tromboembolismo pulmonar. 

Detectar a causa da parada, mesmo para profissio- 
nal treinado, pode ser dificil, o que leva a necessidade de 
reavalia^ao frequente do paciente, da historia e dos da¬ 
dos objetivos colhidos antes do evento. Estudo que ana- 
lisou a concordancia entre o diagnostico presumido pela 
equipe e a causa detectada em autopsia verificou con¬ 
gruence em 74,4% dos casos. Novos estudos sao neces- 
sarios para se determinar o papel de novos instrumen- 
tos, como ecografia e USG, durante a parada. 

Apos o retorno da circula^ao espontanea, os cuida- 
dos organizados pos-parada cardiaca dao enfase a pro- 
gramas multidisciplinares com foco em otimiza^ao neu- 
rologica, hemodinamica e fun^ao metabolica para 
melhorar a sobrevida apos a alta hospitalar entre as viti- 
mas que conseguem o retorno da circulaqao espontanea 
apos a parada cardiaca dentro ou fora do hospital, como 
pode ser observado na Tabela 1. 
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Tabela 1 Principals objetivos iniciais e subsequentes dos cuidados pos-parada cardiorrespiratoria 

1 Otimizar a fungao cardiopulmonar e a perfusao de orgaos vitais apos o retorno da circulagao espontanea 

2 Transportar/transferir para hospital apropriado on UTI com complete sistema de tratamento pos-parada 

3 Identificar e tratar smdromes coronarianas agudas e outras causas reversiveis 

4 Controlar a temperatura para otimizar a recuperagao neurologica 

5 Prever, tratar e prevenir a disfungao multipla de orgaos (inclui evitar ventilagao excessiva e hiperoxia) 


Para o atendimento ideal da parada, alem de enfase 
na ressuscitagao cardiopulmonar de boa qualidade, 
deve-se atentar para o papel de cada um na equipe de 
ressuscitagao. O treinamento do atendimento de parada 
cardiorrespiratoria em equipe minimiza erros e e reco- 
mendado. 

Os 2 principios fundamentals do bom trabalho em 
equipe devem ser lideranga e comunicagao efetiva. As- 
sim, a cada atendimento, deve haver um profissional que 
assuma o papel de lider na condugao do caso. Essa pes- 
soa deve garantir que todas as tarefas foram compreen- 
didas e executadas pelos diferentes membros da equipe, 
incorporar novas informagoes, reavaliar o caso e centra- 
lizar a comunicagao entre os membros da equipe. E seu 
papel, tambem, avaliar o desempenho de seus colegas, 
garantindo ressuscitagao de boa qualidade, controle ade- 
quado da via aerea e seguranga na manipulagao do des- 
fibrilador. Cada membro da equipe deve dominar o es- 
copo de sua atuagao, reconhecendo suas limitagoes. 
O ideal e que o lider coloque-se de fora, executando o 
minimo de tarefas possivel durante o procedimento. 

A comunicagao efetiva deve se dar em “alga fechada” 
ou seja, cada membro repete a ordem compreendida an¬ 
tes de executa-la e sinaliza a agao apos te-la realizado. In- 
tervengoes construtivas pertinentes devem ser dirigidas 
ao lider, que, por sua vez, deve abrir espago aos membros 
da equipe para sugestoes durante o atendimento. 

Para otimizar o trabalho em equipe e o atendimento 
de urgencias, deve-se, ao final de cada atendimento, reto- 
mar os pontos principais da condugao com todos os mem¬ 
bros, enfatizando erros e acertos, para aprimoramento 
continuo da equipe. 

TRATAMENTO DA PARADA 
CARDIORRESPIRATORIA COM BASE 
N0TIP0 DERITMO 

FV/TVSP 

Quando a monitorizagao revela ritmo de FV/TVSP, 
a prioridade deve ser a desfibrilagao o mais precocemen- 
te possivel, assim que disponivel. A duragao da arritmia 
e fator prognostico para o sucesso da desfibrilagao, sen- 


do considerada maxima se a desfibrilagao ocorrer antes 
de 10-30 segundos apos o initio de uma FV, em razao do 
grau de organizagao do impulso eletrico. Um socorrista 
carrega o desfibrilador e o outro reinicia as compressoes 
toracicas ate o desfibrilador estar pronto para desfibri- 
lar. Realiza-se previo aviso para todos se afastarem e, 
imediatamente apos o choque, as compressoes toracicas 
devem ser reiniciadas, devendo ser mantidas continua- 
mente por 2 minutos, ao fim dos quais todos devem se 
afastar do paciente para que o ritmo seja reavaliado. Nes- 
se momento de pausa para analise do ritmo, que nao deve 
exceder 10 segundos, os socorristas responsaveis pelas 
compressoes devem realizar rodizio a fim de manter a 
boa qualidade da ressuscitagao. Ainda durante a pausa, 
as fontes de oxigenio devem ser desconectadas do pa¬ 
ciente. Se o paciente mantiver ritmo chocavel, ou seja, 
FV/TVSP, nova desfibrilagao deve ser aplicada, ao fim 
da qual as compressoes devem ser retomadas por mais 
1 ciclo de 2 minutos. Apos a desfibrilagao, e a retomada 
das compressoes, deve-se procurar verificar se ha dro- 
gas indicadas para aquele momento - as possibilidades 
de indicagao para parada cardiaca em FV/TVSP sao va¬ 
sopressor e antiarritmico - e se ha alguma causa rever- 
sivel que possa ser abordada (Figura 2). 

Estrategias de desfibrilagao 

Se um desfibrilador bifasico estiver disponivel, a 
energia do choque deve ser de 120-200 J, conforme as 
orientagoes do fabricante. Se o socorrista desconhecer 
as orientagoes do fabricante, o choque deve ser adminis- 
trado com energia maxima disponivel no aparelho. Cho- 
ques subsequentes devem ter energia equivalente ou su¬ 
perior. Se um desfibrilador monofasico estiver disponivel, 
o choque deve ser administrado com 360 J, assim como 
os choques subsequentes. 

Ha 2 possibilidades de posicionamento para as pas: 
anterolateral, em que as pas devem ser posicionadas na 
posigao do apice cardiaco e na clavicula direita, ou ante¬ 
roposterior. Nao existe tamanho ideal recomendado de 
pa, mas uma superficie maior gera menor resistencia e 
maior corrente, associando-se com menor lesao miocar- 
dica. 
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Checar responsividade -> se o paciente nao responder 

■ Chamar ajuda -192 e DEA para ambiente extra-hospitalar; codigo azul, carrinho de parada ou sala de emergencia se atendimento hospitalar 

■ Checar pulse carotldeo e respiragao simultaneamente por s 10 segundos 

■ Iniciar as compressoes toracicas de alta qualidade (maos posicionadas no centra do torax, frequencia de 100-120/min, abaixando 5-6 cm do torax, permitindo 
retorno do torax a posigao original) 

■ Apos 30 compressoes, abrir vias aereas e fazer 2 ventilagoes por 1 segundo, elevando o torax 

■ Retomar imediatamente as compressoes, em ciclos de 30 compressoes:2 ventilagoes 

Assim que disponlvel, verificar o ritmo com o desfibrilador manual 
Afastar todos para analise do ritmo, inicialmente usando as pas; aplicar gel nelas 

FV/TVSP 

Desfibrilagao imediata, com carga maxima (120-200 J bifasicos, conforme recomendagao do fabricante, ou 360 J monofasicos) 

Afastar todos para seguranga do choque - desconectar fontes de oxigenio 
Retomar imediatamente as compressoes toracicas 

Apos retomar as compressoes: 

■ Considerar via aerea avangada: a insergao nao deve comprometer a RCP. Checar a insergao clinicamente e com dispositivo secundario, preferencialmente 
capnografia, e fixar o dispositivo de via aerea 

■ Acesso venoso para infusao de drogas: 

- Epinefrina a cada 3-5 minutos 

- Amiodarona para FV/TVSP refrataria a desfibrilagao e epinefrina, 2 doses permitidas: 300 e 150 mg subsequentes 

- Todas as drogas devem ser administradas em bolus e seguidas de flush de 20 mL de SF 

■ Monitorizagao com eletrodos 

■ Diagnostic diferencial das causas que levaram a parada 

A cada 2 minutos: nova analise do ritmo, em no maximo 10 segundos: 

■ FV/TVSP -+ desfibrilagao 

■ Linha reta -> protocolo de linha reta (cabos, ganho, derivagao) -+ FV fina = desfibrilagao 

—► Assistolia = protocolo de assistolia 

■ Ritmo organizado -> checar pulso -> Ausente = protocolo de AESP 

Presente = cuidados pos-ressuscitagao 

Figura 2 Tratamento da parada cardiorrespiratoria em fibrilagao ventricular ou taquicardia ventricular sem pulso. RCP: ressuscitagao cardiopulmonar. 


Medica$oes 

Apos o 1° choque e ressuscitagao cardiopulmonar 
por 2 minutos, se a FV/TVSP persistir, procede-se um 
novo choque de alta energia, seguido por ressuscitagao 
em 5 ciclos (2 minutos), considerando-se, nesse momen¬ 
ta, a utilizaijao de epinefrina. O momenta otimo para ad- 
ministrar o vasopressor durante os 2 minutos de RCP 
nao foi estabelecido, mas deve ser administrado pronta- 
mente apos a desfibrilagao com o intuito de otimizar o 
fluxo sanguineo miocardico antes do proximo choque. 
Em qualquer ritmo de parada, a l a droga a ser utilizada 
deve ser sempre um vasopressor. Embora o nivel de evi- 
dencia seja limitado, ha recomendagao de administra¬ 
te de epinefrina, 1 mg, a cada 3-5 minutos. 

Caso haja persistencia de FV/TVSP refrataria a res- 
suscita^ao, desfibrilagao e vasopressor, indica-se um an- 
tiarritmico, que pode ser amiodarona, lidocaina ou sul- 
fato de magnesio. A amiodarona e a droga antiarritmica 
de l a escolha. A dose inicial deve ser de 300 mg, EV/IO, 
e pode ser administrada dose adicional de 150 mg, EV/IO, 
apos 3-5 minutos. 

A amiodarona pode reduzir a recorrencia de arrit- 
mias ventriculares em > 50% dos pacientes, devendo ser 
administrada por pelo menos 24 horas apos o retorno 


da circula^ao espontanea em bomba de infusao conti- 
nua. A dose e de 900 mg, em 24 horas (360 mg nas pri- 
meiras 6 horas e entao, 540 mg, por 18 horas). Caso nao 
tenha sido administrada amiodarona durante a parada, 
deve-se fazer dose de ataque de 150 mg em 10-20 minu¬ 
tos, seguida da dose em infusao continua. A manuten- 
<;ao da infusao alem das 24 horas iniciais deve ficar a car¬ 
go da equipe de especialistas. 

Na ausencia de amiodarona, deve ser administrada 
lidocaina. Na compara^ao entre amiodarona e lidocai¬ 
na, a l a foi superior em termos de alta hospitalar (23 X 
12%, RC 2,17, IC 95% 1,21-3,83) (ALIVE Trial). A dose 
da lidocaina e de 1-1,5 mg/kg, EV. Doses adicionais de 
0,5-0,75 mg/kg, EV, podem ser administradas ate o ma¬ 
ximo de 3 mg/kg. 

O sulfato de magnesio nao deve ser utilizado de 
maneira rotineira no tratamento da parada cardiorres- 
pirataria. Dois estudos observacionais mostraram que 
a administra^ao de sulfato de magnesio, EV, pode fina- 
lizar taquicardia ventricular polimorfica do tipo torsa¬ 
des depointes, porem nao e efetiva para taquicardia ven¬ 
tricular polimorfica em pacientes com intervalo QT 
normal. A dose deve ser de 1-2 g, diluidos em 10 mL de 
SG5%. 
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Tratamento das causas reversiveis 

Diagnostico e tratamento das causas reversiveis de 
parada cardiorrespiratoria sao fundamentals em todos 
os ritmos. 

No caso de FV/TVSP refrataria, deve-se considerar 
como causa potencial a sindrome coronariana aguda. Es- 
tudos tem demonstrado beneficios com estrategias de 
reperfusao. Terapeutica trombolitica nao demonstrou 
melhora dos desfechos. 

Retorno da circulagao espontanea apos FV/TVSP 

Tem importancia particular nesses pacientes, para 
o tratamento da hipoxemia e da hipotensao, o diagnos¬ 
tico precoce da sindrome coronariana aguda e controle 
direcionado de temperatura para pacientes comatosos. 

Assistolia e AESP 

Sao ritmos em que a desfibrilagao nao esta indica- 
da. Deve-se, entao, promover ressuscita^ao cardiopul- 
monar de boa qualidade, aplicar as drogas indicadas e 
procurar identificar e tratar as causas reversiveis (Figu- 
ra 3). 

Assistolia como ritmo inicial de parada esta asso- 
ciada a prognostico extremamente reservado (0-2% de 
alta hospitalar). Na maioria das vezes, assistolia e even- 
to secundario, na evoluqao tardia de FV, ou como via fi¬ 


nal de hipoxia prolongada, acidose ou necrose miocar- 
dica. 

Uma vez que a amplitude da FV e dependente das 
reservas de ATP do miocardio, a visualiza^ao de uma li- 
nha reta no monitor deve levantar 2 hipoteses: assisto¬ 
lia ou FV fina. Como deixar de desfibrilar uma FV e 
inadmissivel e desfibrilar assistolia piora ainda mais seu 
prognostico, o diagnostico de assistolia deve ser confir- 
mado verificando-se se os cabos de monitorizagao estao 
devidamente conectados, aumentando o ganho do apa- 
relho (em ganho maximo, espera-se identificar com fa- 
cilidade uma FV) e mudando a deriva^ao de monitori- 
zagao, seja no aparelho ou com alteragao da posi^ao das 
pas para clavicula esquerda e paraesternal direita. Caso 
mantenha-se a linha reta, o ritmo e de assistolia. Todas 
essas manobras de confirma^ao na avaliai^ao de uma li¬ 
nha reta devem ser feitas em tempo < 10 segundos, pois 
se trata de um periodo em que as manobras de ressus- 
cita^ao estarao suspensas. 

Medicares para assistolia e AESP 

Apos a analise do ritmo, deve-se confirmar assis¬ 
tolia e retomar imediatamente a ressuscita^ao. Se um 
ritmo organizado e detectado na ausencia de pulso, rea- 
liza-se o diagnostico de AESP. Um vasopressor, a epi- 
nefrina, na dose de 1 mg, pode ser administrado nesse 


Checar responsividade -> se o paciente nao responder 

■ Chamar ajuda -192 e DEA para ambiente extra-hospitalar; codigo azul, carrinho de parada ou sala de emergencia se atendimento hospitalar 

■ Checar pulso carotldeo e respiragao simultaneamente por < 10 segundos 

■ Iniciar as compressoes toracicas de alta qualidade (maos posicionadas no centra do torax, frequencia de 100-120/min, abaixando 5-6 cm do torax, permitindo 
retorno do torax a posigao original) 

■ Apos 30 compressoes, abrir vias aereas e fazer 2 ventilagoes por 1 segundo, elevando o torax 

■ Retomar imediatamente as compressoes, em ciclos de 30 compressoes:2 ventilagoes 

Assim que disponlvel, verificar o ritmo com o desfibrilador manual 
Afastar todos para analise do ritmo, inicialmente usando as pas; aplicar gel nelas 

AESP/assistolia 

Desfibrilagao nao indicada 

Retomar imediatamente as compressoes toracicas 

Apos retomar as compressoes: 

■ Considerar via aerea avangada: a insergao nao deve comprometer a RCP. Checar a insergao clinicamente e com dispositivo secundario, preferencialmente 
capnografia, e fixar o dispositivo de via aerea 

■ Acesso venoso para infusao de drogas: 

- Epinefrina a cada 3-5 minutos 

- Todas as drogas devem ser administradas em bolus e seguidas de flush de 20 mL de SF 
* Monitorizagao com eletrodos 

■ Diagnostico diferencial das causas que levaram a parada 

A cada 2 minutos: nova analise do ritmo, em no maximo 10 segundos: 

■ FV/TVSP -> desfibrilagao 

■ Linha reta -> protocolo de linha reta (cabos, ganho, derivagao) -> FV fina = desfibrilagao 

-> Assistolia = protocolo de assistolia 

■ Ritmo organizado -» checar pulso -> Ausente = protocolo de AESP 

-> Presente = cuidados pos-ressuscitagao 

Figura 3 Tratamento da parada cardiorrespiratoria em atividade eletrica sem pulso (AESP)/assistolia. 
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momento com o objetivo de incrementar o fluxo san- 
guineo cerebral e miocardico. O uso rotineiro de atro- 
pina nao e recomendado. 

Nao ha evidencia clara de beneficio terapeutico com 
o uso rotineiro de atropina no tratamento da parada car- 
diorrespiratoria em AESP. Em uma coorte de 1.029 pa- 
cientes com parada, considerou-se desfecho o prognos- 
tico neurologico em 30 dias com uso de atropina e 
epinefrina em comparagao a epinefrina sozinha, nao en- 
contrando diferengas. Ao mesmo tempo, a sobrevida foi 
significativamente menor nos pacientes tratados com a 
combinagao de atropina e epinefrina (3,2 X 7,1%, RC 
0,43, IC 95% 0,19-0,91). 

Para assistolia, em coorte de 6.419 pacientes, o re- 
torno da circulagao espontanea foi significativamente 
maior entre aqueles que utilizaram epinefrina e atropi¬ 
na (33 X 19% com epinefrina sozinha), porem a morta- 
lidade e o prognostico neurologico em 30 dias foram se- 
melhantes entre os grupos. 

Tratamento das causas reversiveis 

AESP e comumente causada por condigoes reversi¬ 
veis e pode ser tratada com sucesso se essas forem detec- 
tadas. Durante os 2 minutos de ressuscitagao, os socor- 
ristas devem pensar nos “5 El e 5 T”. Quando existe a 
suspeita de tromboembolismo pulmonar, a administra- 
gao empirica de tromboliticos deve ser considerada. Nao 
ha consenso para a dose ideal de trombolitico. Alguns 
estudos observacionais sugerem, para embolia pulmo¬ 
nar fulminante, alteplase, 50 mg, EV, em bolus, com a op- 
gao de repetir bolus em 15 minutos, ou dose unica de te- 
necteplase baseada no peso do paciente. Tromboliticos 
sao administrados com (ou seguidos de) anticoagulagao 
sistemica. 

Nao ha evidencias definitivas quanto a administra- 
gao rotineira de fluidos EV. Deve-se considerar infusao 
quando houver suspeita de parada por hipovolemia. Um 
maior numero de estudos tern demonstrado que nao 
existem beneficios com a administragao rotineira de bi¬ 
carbonate de sodio durante a parada. Em situates es- 
peciais, como acidose metabolica previa, hiperpotasse- 
mia e intoxicagao por antidepressivos triciclicos, a 
administragao de bicarbonato pode ser benefica. Quan¬ 
do for usado para essas situagoes especiais, a dose ini- 
cial e de 1 mEq/kg. Nao existem evidencias de efeito be- 
nefico na sobrevida com a administragao de calcio 
durante a parada, sendo sua administragao rotineira nao 
recomendada. Os estudos iniciais com administragao de 
tromboliticos durante o evento foram promissores; en- 
tretanto, 2 estudos clinicos nao revelaram melhoras na 
sobrevida quando administrados fibrinoliticos durante 


a parada, 1 deles com aumento do risco de hemorragia 
intracerebral. Portanto, fibrinoliticos nao devem ser ad¬ 
ministrados rotineiramente. Quando houver suspeita de 
embolia pulmonar ou se esta for a causa da parada car- 
diorrespiratoria, a terapeutica fibrinolitica empirica pode 
ser considerada. 

Retorno da circulagao espontanea apos assistolia e AESP 

O retorno da circulagao espontanea tern importan- 
cia particular nesses pacientes para o tratamento de hi- 
poxemia, hipotensao, e diagnostico precoce de causas 
que podem ter levado a parada. Controle direcionado de 
temperatura deve ser considerado para pacientes coma- 
tosos (Capitulo 245). 

Cessagao de esforgos 

Nao existe recomendagao clara sobre o momento de 
cessagao dos esforgos durante a ressuscitagao. Essa de- 
terminagao e dificil e deve se basear em consenso entre 
os membros da equipe. Alguns instrumentos de moni- 
torizagao, como ecografia durante a ressuscitagao e o va¬ 
lor da capnografia, podem vir a ser utilizados como pa- 
rametros para auxiliar tal decisao. A incapacidade de 
obter valores de PETC0 2 > 10 mmHg apos 20 minutos 
de RCP pode ser considerada um componente de uma 
abordagem multimodal para decidir quando terminar 
os esforgos de ressuscitagao, mas nao deve ser utilizada 
isoladamente. 

Para initio extra-hospitalar de ressuscitagao, ha cri- 
terios precisos para nao indicar reanimagao. Para parada 
com atendimento intra-hospitalar, diversos fatores de¬ 
vem ser considerados: evento presenciado ou nao; esta- 
do pre-parada; se ocorreu retorno da circulagao espon¬ 
tanea em algum ponto do atendimento; tempo ate iniciar 
a ressuscitagao e tempo de sua realizagao; e ritmo inicial 
detectado. Nao ha regras determinadas e elas devem ser 
prospectivamente validadas antes de serem adotadas. 

SITUAQ0ES ESPECIAIS 

Asma (Capltulos 99 e 247) 

Nao ha modificagoes no suporte basico de vida. Para 
o suporte avangado de vida, o fenomeno de auto-PEEP 
e deleterio para a hemodinamica, sendo, entao, indica- 
da ventilagao com baixa frequencia e volume corrente, 
podendo ser desconectado rapidamente o dispositivo 
bolsa-valva-mascara, para que a compressao toracica 
permita a saida completa do ar, e evitar o represamento 
aereo. Para os pacientes asmaticos, sempre se deve con¬ 
siderar a possibilidade de pneumotorax hipertensivo ser 
a causa da parada. 
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Anafilaxia (Capltulo 208) 

Durante a parada cardiorrespiratoria por anafilaxia, 
deve-se proceder a via aerea invasiva o mais rapidamen- 
te possivel em razao do edema das estruturas. Deve-se, 
inclusive, considerar via aerea cirurgica. 

O choque vasogenico associado a anafilaxia pode 
responder a ressuscita^ao volemica vigorosa. Durante a 
parada, epinefrina EV e preferencial; considerar o uso 
em infusao continua (5-15 mcg/min) no periodo pos- 
-parada. Podem ser considerados agentes anti-histami- 
nicos e corticosteroides durante o evento, mas a priori- 
dade deve ser a ressuscita^ao de boa qualidade e 
garantir a perviedade das vias aereas e a ressuscitagao 
volemica. 

Paciente obeso morbido 

Pode haver dificuldade na inse^ao da via aerea avan- 
9 ada e maior esfor^o para compressao toracica adequa- 
da, mas estudos observacionais nao mostraram diferen- 
9 a na sobrevida de acordo com 0 peso do paciente. Nao 
ha modifica 9 ao sugerida no atendimento. 

Intoxicagoes 

Deve-se garantir ressuscita 9 ao adequada e prote 9 ao 
da via aerea. Assim, recomenda-se: 

■ intoxica 9 ao por opioides, incluindo overdose por 
heroina: considerar uso de naloxona na depressao res- 
piratoria ou parada respiratoria, associado a suporte 
ventilatorio. Nos casos de parada cardiaca associada a 
intoxica 9 ao por opioide, nao ha evidencias que supor- 
tem o uso de naloxona durante a parada. Apos retorno 
da circula 9 ao ou respira 9 ao espontanea, e importante a 
manuten 9 ao de observa 9 ao por periodos mais prolon- 
gados quanto a risco de recorrencia de depressao respi¬ 
ratoria, sendo que o uso de naloxona pode ser conside- 
rado nesse cenario. A administra 9 ao de naloxona, IM 
ou intranasal, por socorristas leigos ou profissionais de 
saude, pode ser feita com aparente seguran 9 a e eficacia 
no contexto de primeiros socorros e suporte basico de 
vida para pacientes com suspeita de intoxica 9 ao por 
opioides; 

■ intoxica 9 ao por anestesicos locais (p. ex., bupiva- 
caina): administrar emulsao lipidica EV (ELI), que pode 
ser considerada em outras intoxica 9 oes em que nao hou- 
ver resposta as medidas de ressuscita 9 ao convencionais; 

■ intoxica 9 ao por benzodiazepinicos: nao ha indi- 
ca 9 ao de flumazenil durante a parada; 

■ intoxica 9 ao por betabloqueadores: embora glu¬ 
cagon, insulina e calcio possam ser utilizados no trata- 
mento da instabilidade hemodinamica associada a su- 


perdosagem de betabloqueadores, nao ha indica 9 ao de 
antidoto especifico; 

■ intoxica 9 ao por digitalicos: usar antidotos apos a 
parada; 

■ intoxica 9 ao por cocaina: nao ha evidencias sufi- 
cientes para se estabelecer algoritmo especifico para pa¬ 
rada associada ao abuso de cocaina. O prognostico ge- 
ral e bom, com 55% de sobrevida neurologicamente 
intacta com as manobras habituais de ressuscita 9 ao e su¬ 
porte avan 9 ado de vida. As recomenda 9 oes atuais sao de 
que betabloqueadores puros devem ser evitados. Como 
na superdosagem a cocaina funciona como antiarritmi- 
co classe Ic de Vaughan-Williams, esta pode produzir ta- 
quicardias ventriculares. A extrapola 9 ao de dados com 
outras intoxica 9 oes por antiarritmicos classe I, como tri- 
ciclicos e flecainamida, sugere que pode haver papel para 
o uso de bicarbonate de sodio, na dose de 1 mEq/kg. Nao 
ha evidencia acerca do uso da lidocaina para taquiarrit- 
mia ventricular induzida por cocaina; 

■ intoxica 9 ao por antidepressivos triciclicos: pro- 
longam o intervalo QT, podendo gerar arritmias com- 
plexas. Na parada associada a superdosagem de tricicli¬ 
cos, associar bicarbonato de sodio, 1 mEq/kg, deve ser 
considerado. 

Hipotermia 

Uma premissa no tratamento da parada cardiorres- 
piratoria por hipotermia e a manuten 9 ao prolongada dos 
esfor 90 S de ressuscita 9 ao, que nao devem ser interrom- 
pidos antes que o paciente esteja normotermico. Para 
promover o reaquecimento, deve-se retirar roupas mo- 
lhadas, utilizar mantas de aquecimento externo, infun- 
dir fluidos aquecidos e instalar via aerea definitiva com 
instila 9 ao de ar quente umedecido. Podem ainda ser con¬ 
siderados lavagem da cavidade toracica e aquecimento 
por circula 9 ao extracorporea, em especial se temperatu- 
ra < 30°C. Ela controversia quanto a administra 9 ao de 
drogas no paciente hipotermico e nao ha evidencias cla- 
ras para recomenda 9 ao ou nao da administra 9 ao de dro¬ 
gas. E razoavel administrar vasopressor de acordo com 
os algoritmos de suporte avan 9 ado de vida. 

Afogamento 

Como a principal causa de parada cardiorrespirato¬ 
ria em vitimas de afogamento e a hipoxia, a reanima 9 ao 
deve come 9 ar com abertura das vias aereas e 2 ventila- 
9 oes de resgate. Procede-se, entao, a checagem do pulso 
e, se necessario, as compressoes toracicas. O socorrista 
deve tomar cuidado com sua propria seguran 9 a sempre. 
A incidencia de lesao cervical e baixa (0,009%), entao, a 
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abertura da via aerea e a manuten^ao de sua patencia de- 
vem ser feitas de maneira otimizada. Se a vitima vomi- 
tar, deve ser virada de lado. 

Descarga eletrica 

O socorrista deve tomar cuidado com sua propria 
seguran^a. Sempre existe a possibilidade de lesao cervi¬ 
cal, o que deve ser considerado na mobiliza^ao da via 
aerea. Edema extenso de partes moles se desenvolve ra- 
pidamente, entao uma via aerea definitiva deve ser ins- 
talada o mais rapidamente possivel. Ressuscita^ao vole- 
mica intensiva deve ser buscada em razao das multiplas 
lesoes organicas. 

Gestantes 

Durante a ressuscita^ao de uma mulher gravida, 
deve-se lembrar que ha 2 pacientes em potencial: a mae 
e o feto. A gravida, em especial apos a 20 a semana de 
gesta^ao, apresenta alteracpoes fisiologicas que levam a 
mudancpas nas condutas durante uma parada cardior- 
respiratoria: em razao da elevacjao do diafragma, a com- 
pressao toracica deve ser realizada com a posi^ao das 
maos sobre o esterno pouco acima do habitual; por con- 
ta da compressao da veia cava inferior e da diminui^ao 
do retorno venoso ao cora^ao, o acesso venoso deve ser 
acima do diafragma e deve-se realizar o deslocamento 
manual do utero para a esquerda para facilitar o retor¬ 
no venoso (Figura 4). O aumento do shunt intrapulmo- 
nar e a diminui^ao da capacidade residual funcional 
aumentam o risco de hipoxemia, devendo-se realizar 
ventila^ao com oxigenio a 100% e intuba^ao pelo pro- 
fissional mais experiente. 


As medicares e doses devem ser as mesmas in- 
dicadas pelo suporte avani;ado de vida e nao se deve 
atrasar a desfibrila^ao quando esta for indicada. E im- 
portante remover os dispositivos de monitoriza^ao fetal 
durante a parada, em especial se houver necessidade de 
desfibrila^ao. 

Deve-se procurar e tratar os possiveis fatores con- 
tribuintes para a ocorrencia da parada. A regra mnemo- 
nica “DESPACHAS” pode ser utilizada: 

D: diagnostics diferenciais do suporte avangado de vida 
(“5 H e 5 T”); 

E: embolia pulmonar (incluindo embolia por liquido 
amniotico); 

S: sangramento; 

P: placenta previa e descolamento de placenta; 

A: anestesia (complicacies); 

C: cardiacas (infarto, dissec^ao aortica, miocardiopa- 
tia); 

H: hipertensao (pre-eclampsia, eclampsia); 

A: atonia uterina; 

S: sepse. 

Recomenda-se a administracjao de fluidos se houver 
suspeita de hipovolemia (causa comum). 

Se a paciente recebeu magnesio pre-parada, deve-se 
administrar gluconato de calcio a 10%, 15-30 mL, ou clo- 
reto de calcio a 10%, 5-10 mL, EV, por 2-5 minutos, e in¬ 
terromper a infusao de magnesio. 

Se nao houver retorno da circulacjao espontanea nos 
primeiros 4 minutos de ressuscita^ao, deve-se conside- 
rar a realizac^ao de cesarea de emergencia ou ainda mais 
precocemente se o feto for viavel e o prognostic de re- 


A B 




Figura 4 Deslocamento lateral do utero durante ressuscitagao de gestante com utero na altura ou acima da cicatriz umbilical (> 20 semanas de gestagao). A: 
tecnica com uma mao (profissional do lado direito da paciente). B: tecnica com duas maos (profissional do lado esquerdo da paciente). 
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torno da circulaijao espontanea for ruim (situates como 
trauma materno sem chance de sobrevivencia ou ausen- 
cia prolongada de pulso materno). Idealmente, deve-se 
realizar o parto em ate 5 minutos apos o inicio da res- 
suscita^ao cardiopulmonar. 

Recomenda-se, ainda, realizar os cuidados pos-pa- 
rada habituais, incluindo controle direcionado de tem- 
peratura quando indicado, com monitorizaqao fetal con- 
tlnua em razao do risco de bradicardia. 
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CUIDADOS P0S-PARADA 
CARDIACA E DlAGN0STIC0 DE 
M0RTE ENCEFALICA 

Luiz Felipe Adsuara de Sousa 

- CUIDADOS P0S-PARADA 

DEFINIQA0 

Cuidados eficientes apos uma parada cardiaca sao 
cada vez mais reconhecidos como grandes modificado- 
res prognostics de qualidade de vida entre os pacientes 
sobreviventes, como ja demonstrado em varios estudos 
randomizados. Esses cuidados tambem sao grandes re- 
dutores de morte precoce por instabilidade hemodina- 
mica, de morbidade e mortalidade tardias por falencia 
multipla de orgaos e de isquemia de SNC. 

Entre esses cuidados, pode-se destacar o controle di¬ 
recionado de temperatura (CDT, anteriormente conheci- 
do como hipotermia induzida), alem de outras medidas. 

TRATAMENT0 

Os cuidados pos-parada cardiorrespiratoria sao com¬ 
plexes e envolvem diversas questoes importantes. Os prin¬ 
cipals objetivos inicias sao: 

■ otimizar a fun^ao cardiopulmonar e a perfusao 
de orgaos vitais; 

■ transportar pacientes que tiveram parada cardior¬ 
respiratoria fora do ambiente hospitalar para um hospi¬ 
tal apropriado contendo UTI, preferencialmente com 
equipe de hemodinamica, neurologia e intensivistas ca- 
pazes; 

■ transferir os pacientes internados para UTI com 
a estrutura citada; 

■ identificar e tratar causas precipitantes, alem de 
prevenir recorrencia da parada. 

Destaca-se a importancia de realizar ECG assim que 
possivel. Deve-se ainda realizar angiografia de corona- 
rias precoce em pacientes com suspeita de parada por 
etiologia coronariana, mesmo que sem eleva^ao de seg- 
mento ST no ECG, estando ou nao em estado comatoso 
(incapacidade de seguir comandos verbais). 

Inicialmente, deve-se instituir o suporte ventila- 
torio: 

■ garantir SatO, > 94%; 

■ proceder a IOT em pacientes inconscientes; 
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■ manter decubito de 30° para evitar edema cere¬ 
bral, aspiragao e pneumonia; 

■ manter monitorizagao com capnografo quantita¬ 
tive e oximetro de pulso; 

■ evitar hiperoxia (manter Fi0 2 necessaria para 
manter apenas a saturagao desejada); 

■ evitar hiperventilagao por seus potenciais efeitos 
hemodinamicos adversos (manter frequencia de 10-12 ven- 
tilagoes por minuto); 

■ a fragao expirada de C0 2 (PETC0 2 ) deve ser de 
30-40 mmHg e pC0 2 , de 35-45 mmHg. 

Para o suporte cardiovascular, deve-se: 

■ manter monitorizagao cardiaca continua, seja du¬ 
rante transporte ou enquanto internado; 

■ instituir acesso venoso calibroso se o paciente ain- 
da nao o tiver; 

■ em paciente hipotenso (PA sistolica < 90 mmHg), 
considerar reposigao de volume; 

■ administrar drogas vasoativas, como norepine- 
frina e dopamina, quando necessario, objetivando man¬ 
ter PA sistolica > 90 mmHg ou PA media > 65 mmHg. 

Tambem e imprescindivel o suporte neurologico. 
A lesao cerebral e uma causa de morbidade importante 
em pacientes pos-parada cardiorrespiratoria. E causa de 
morte em 68% dos pacientes que sofreram parada em 
ambiente extra-hospitalar e em 23% dos pacientes que 
sofreram o evento em ambiente intra-hospitalar. As re- 
comendagoes sao: 

■ realizar eletroencefalograma assim que possivel, 
devendo-se monitorizar frequente ou continuamente to- 
dos os pacientes comatosos; 

■ nao usar drogas anticonvulsivantes profilatica- 
mente. Deve-se tratar convulsoes com as drogas tradi- 
cionalmente usadas em outras etiologias, embora nas 
convulsoes pos-parada haja maior taxa de refratarieda- 
de a esses agentes. 

Outra meta importante e manter o controle glice- 
mico evitando-se hipo ou hiperglicemia. Nao ha mais 
uma meta restrita indicada, sendo aceitavel manter a gli- 
cemia em 144-180 mg/dL. O beneficio do uso de corti- 
costeroides apos a parada cardiorrespiratoria mantem- 
-se incerto. 

Controle direcionado de temperatura 

Todo paciente que mantem estado comatoso apos 
a parada cardiorrespiratoria tern indicagao de CDT para 
protegao cerebral e de outros orgaos. O termo hipoter- 
mia induzida deixou de ser usado, pois foi avaliado que 


o ideal e que a equipe escolha e mantenha uma tempe- 
ratura-alvo para cada paciente. As evidencias atuais de- 
monstram que a temperatura corporal central deve se 
manter entre 32-36°C, por pelo menos 24 horas, e o 
controle deve ser iniciado em alguns minutos ate 6 ho¬ 
ras apos o evento. Em um paciente com maior risco de 
sangramento, p. ex., em que temperaturas muito baixas 
possam acarretar aumento desse risco, o ideal seria 
manter com uma temperatura pouco abaixo de 36°C. 
Ja um alvo mais baixo de temperatura pode ser prefe- 
rido em paciente com edema cerebral ou convulsoes, 
em que temperaturas relativamente mais altas pode- 
riam piorar a condigao. 

Alem disso, a hipertermia deve ser evitada a todo 
custo em razao das altas taxas de aumento de lesao ce¬ 
rebral, sugerindo-se inclusive a profilaxia para febre apos 
conclusao de controle de temperatura inicial. 

As contraindicates absolutas a hipotermia sao san¬ 
gramento ativo nao compressivel e ordem de nao ressus- 
citagao. Pode ser induzida em pacientes durante catete- 
rismo com angioplastia de arterias coronarias e durante 
fibrinolise (embora o risco de sangramento aumente mui¬ 
to, principalmente no ultimo). Ha diferentes meios de se 
atingir a hipotermia. Os principais sao: 

■ infusao de 500 mL a 30 mL/kg de SF ou Ringer- 
-lactato, por via EV, a 4°C (cuidado com infusoes rapi- 
das pelo risco teorico de edema pulmonar, principalmen¬ 
te pre-hospitalar); 

■ cobertor termico; 

■ sacos de gelo aplicados em pescogo, axilas e viri- 
lhas (sempre deixando um ponto livre); 

■ submersao em agua gelada. 

Alguns estudos demonstram que o ideal seria indu- 
zir a hipotermia com infusao fisiologica a 4°C, usando 
cobertor termico e/ou saco de gelo em locais indicados 
para a manutenqao da temperatura. A aferiqao deve ser 
continua, com termometro esofagico, cateter vesical (em 
pacientes nao anuricos), ou ate mesmo cateter de arte- 
ria pulmonar (se este ja estiver indicado). 

O reaquecimento nao deve passar de 0,5°C/h, pois, 
alem de importante queda em relaqao ao beneficio da 
hipotermia, podem surgir efeitos colaterais significati- 
vos (p. ex., disturbios hidroeletroliticos, edema cerebral 
e convulsoes). O ideal e elevaqao de 0,25°C/h. 

Sedagao 

Pacientes em coma ou com disfunqao respiratoria 
sao frequentemente intubados e mantidos em ventilagao 
mecanica por longos periodos, o que resulta em dor, des- 
conforto e ansiedade. 
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Figura 1 Condutas no paciente pos-parada cardiorrespiratoria. Adaptada de Callaway CW, Donnino MW, Fink EL, Geocadin RG, Golan E, Kern KB, et al. Part 
8: post-cardiac arrest care: 2015 American Heart Association guidelines for cardiopulmonary resuscitation and emergency cardiovascular care. Circulation 
2015;132:S465-82. 


Opioides, benzodiazepinicos e agentes hipnotico- 
-sedativos podem ser combinados para diminuir o des- 
conforto do paciente e a produqao de catecolaminas en- 
dogenas, que podem inclusive prejudicar o controle de 
temperatura. Uma boa op^ao e a infusao continua de 
fentanil e propofol (se o paciente estiver em choque, de- 
ve-se evitar o uso de propofol) (Capitulo 246). 

PROGNOSTIC!] 

O objetivo dos cuidados pos-parada e que o pacien¬ 
te volte a ter sua vida funcional pre-parada, porem mui- 
tos pacientes acabam falecendo, permanecem arrespon- 
sivos ou se mantem funcionalmente dependentes. 

E de extrema importancia estimar o prognostico 
neurologico desses pacientes precocemente para deli- 
near as condutas. Exames clinicos prognostics devem 
ser iniciados ao menos 72 horas apos a parada em pa¬ 
cientes sem realiza^ao de CDT e ao menos 72 horas apos 
retorno a normotermia em pacientes submetidos ao CDT. 
O tempo minimo pode ser mais longo se o paciente ain- 
da estiver sob efeito de sedativos ou bloqueadores neu- 
romusculares. Com excet^ao do eletroencefalograma, ou- 
tros exames complementares com objetivo prognostico 
podem ser realizados mais precocemente. Sao fatores de 
mau prognostico: 


■ reflexo fotomotor ausente (apos > 72 horas); 

■ estado de mal mioclonico (nas 72-120 horas ini- 
ciais apos a parada); 

■ reflexo corneopalpebral ausente (apos > 72 ho¬ 
ras); 

■ eletroencefalograma com os seguintes sinais em 
pacientes comatosos (> 72 horas): padrao surto-supres- 
sao e estado de mal epileptico refratario, com ausencia 
de resposta a estimulo externo em pacientes com ou sem 
CDT, alem de persistente ausencia de reatividade ao ele¬ 
troencefalograma em pacientes tratados com CDT; 

■ ausencia bilateral de componente N20 (24-72 ho¬ 
ras): registro eletroencefalografico na projeqao N20 (que 
tern como area receptora o cortex somatossensitivo pri- 
mario) apos estimulo eletrico em nervo mediano; 

■ TC de cranio com redu^ao significativa da “razao 
cinza-branca” em pacientes comatosos, principalmente 
os nao tratados com CDT (nas primeiras 2 horas): per- 
da de diferenciaipao entre substantia branca e cinzenta 
medida pela rela^ao da atenua^ao da materia cinza so- 
bre a branca pelo coeficiente de Hounsfield. Quanto me- 
nor e a razao, maior a quantidade de edema cerebral; 

■ RNM de cranio com extensa restri^ao a difusao 
(48-144 horas): quanto maior a restriqao, maior a quan¬ 
tidade de edema cerebral. 
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Nao ha ainda um exame bioquimico indicado de ro- 
tina, mas o uso de S-100B e, principalmente, de enolase 
neuronio-especifica e promissor. 

- MORTE ENCEFALICA 

DEFINIQAO 

Morte encefalica e o estado de ausencia permanen- 
te e irreversivel de todas as fumades cerebrais. Suas prin¬ 
cipals causas sao traumatismo cranioencefalico, AVC, 
parada cardiorrespiratoria e meningoencefalite. 

Trata-se de um pre-requisito para doaqao de orgaos 
e tanto sua defini^ao como seu diagnostico sao modifi- 
cados conforme o pais de origem. 

EPIDEMIOLOGIA 

No Brasil, apesar de nao haver uma pratica adequa- 
da de notifica^ao de potenciais doadores, houve aumen- 
to da media nacional de doa^oes, sendo atingida a mar- 
ca de 14,2 doadores/ano a cada 1 milhao de pessoas no 
primeiro semestre de 2015 (aumento de 43,4% quando 
comparado a 2010). Apesar da melhora, esse mimero 
ainda e insuficiente para suprir a lista de espera por or¬ 
gaos e muito abaixo da maioria dos paises desenvolvi- 
dos. O pais com melhor indice de doadores e a Espanha, 
onde o indice de doadores efetivos chega a 35,3 doado¬ 
res/ano a cada 1 milhao de pessoas. Nos EUA, esse nu- 
mero fica em torno de 26 doadores/ano a cada 1 milhao 
de pessoas. 

DIAGNOSTICO 

Para o diagnostico de morte encefalica, e necessario 
que ocorra coma profundo sem rea^ao a estimulos do- 
lorosos, ausencia de reflexos do tronco encefalico e au¬ 
sencia de movimentos respiratorios espontaneos (ap- 
neia). 

Os criterios diagnostics de morte encefalica segun- 
do a Resolu^ao n. 1.480/97 do CFM sao: 

■ coma; 

■ ausencia de resposta motora originada do cortex 
(inclusive apos estimulos dolorosos acima ou abaixo do 
pesco^o) ou de outros movimentos, como convulsoes, 
postura de descerebra^ao ou decorticagrao; 

■ ausencia de reflexo fotomotor com pupilas me- 
dias ou dilatadas (4-9 mm); 

■ ausencia de reflexo corneopalpebral; 

■ ausencia de reflexos vestibulo-oculares (incluin- 
do testes caloricos); 

■ ausencia do reflexo da abertura da mandibula 
{jawjerk)-, 

■ ausencia do reflexo de degluti^ao ou suc^ao; 


■ ausencia do reflexo de tosse com estimulo tra- 
queal; 

■ apneia, inclusive com realizable de teste da ap- 
neia. 

Movimentos originados do trato espinal ou de ner- 
vos perifericos, como arcos reflexos, podem ocorrer, es- 
tando presentes em 33-75% dos casos apos estimulos ta- 
teis ou espontaneamente. O teste da apneia (Tabela 1) 
deve ser realizado apenas apos confirma^ao de todos os 
outros achados listados. 


Tabela 1 Teste da apneia 

1 Certificar-se de: 

temperatura central > 36°C 

pressao sistolica > 100 mmHg 

eucapnia pre-teste (pC0 2 de 35-45 mmHg) 

ausencia de hipoxemia 

euvolemia 

2 

Pre-oxigenar por 10 minutos com Fi0 z de 100% e colher 
gasometria (pC0 2 nao deve passar de 40 mmHg) 

3 

Desconectar paciente do ventilador 

4 

Manter fluxo de oxigenio a 6 L/min por canula orotraqueal 
(atraves de dispositivo como cateter nasal locado no interior da 
canula) 

5 

Aguardar 10 minutos, observando o paciente em busca de 
incursoes respiratorias; colher nova gasometria arterial ao final 
desse prazo; e reconectar o paciente ao ventilador 

6 

Abortar o teste se houver hipotensao (PA sistolica < 90 mmHg), 
hipoxemia (Sat0 2 < 85% por > 30 segundos) ou arritmia cardfaca 

7 

0 teste sera positivo se nao houver movimentos respiratorios: 
apos 10 minutos de observagao ou quando pC0 2 > 55 mmHg na 

2 gasometria 


O padrao-ouro para reconhecimento da respira^ao 
espontanea e a propria observa^ao clinica. 

A causa da lesao neurologica determinante do coma 
deve ser conhecida. Nenhum disturbio hidroeletrolitico 
ou acidobasico grave pode estar presente. Os pacientes 
nao podem estar sob efeito de drogas sedativas ou blo- 
queadores neuromusculares (pelo menos 12 horas tra- 
tando-se de sedativos e bloqueadores neuromusculares 
e 24 horas em caso de barbituricos) e a temperatura cor¬ 
poral deve estar > 32°C (ausencia de hipotermia grave). 
Devem ser realizadas 2 provas clinicas que confirmem o 
diagnostico, por 2 medicos diferentes, sendo 1 deles neu- 
rologista, neurocirurgiao ou neuropediatra. O intervalo 
entre os testes depende da idade do paciente e varia em 
6-48 horas. No caso do adulto, o intervalo minimo e de 
6 horas entre os testes. 

Pelo menos 1 teste complementar deve ser utilizado 
para confirmar a morte encefalica. Os testes mais utili- 
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zados sao angiografia cerebral ou USG com Doppler 
transcraniano para constatar ausencia de fluxo sangui- 
neo cerebral e eletroencefalograma ou teste evocado para 
constatar ausencia de fungao neurologica. Ha, no entan- 
to, outros metodos, como angio-RNM e angio-TC de 
cranio, alem da cintilografia craniana, que demonstra 
ausencia de atividade metabolica. 

Apos diagnosticada a morte encefalica, deve ser rea- 
lizada a notificagao a Central de Captagao e Distribui- 
gao de Orgaos (CNCDO), que repassa a notificagao a 
Organizacao de Procura de Orgaos (OPO). Todo pacien- 
te com diagnostico de morte encefalica e com consenti- 
mento familiar pode se tornar um doador de orgaos. 

SUPORTE AO PACIENTE 

Apos a notificagao, uma serie de agoes deve ser ins- 
tituida visando a manutengao efetiva do potencial doa¬ 
dor com o objetivo de preservar a qualidade de seus or¬ 
gaos para transplante, alem de evitar a ocorrencia de 
parada cardiaca. Essas agoes devem ser realizadas com 
muito cuidado, pois uma intervengao benefica para 1 or- 
gao pode ser prejudicial a outros orgaos. 

Durante o processo de morte encefalica, diversos fa- 
tores contribuem para a instabilidade do doador, entre 


eles a perda do controle fisiologico de diversas fun goes, 
como da hemodinamica e da PA; da respiragao esponta- 
nea; do balango hidroeletrolitico; da temperatura; e do 
equilibrio hormonal. A assistencia ao paciente doador 
deve ser feita em UTI. E essencial a realizagao dos se- 
guintes procedimentos: 

■ manuteng:ao de suporte ventilatorio adequado, 
bem como aspirag:ao do tubo endotraqueal e das vias ae- 
reas superiores; 

■ acesso venoso central para infusao de drogas e li- 
quidos, alem de mensurag:ao da pressao venosa central, 
para monitorizagao hemodinamica; 

■ monitorizagao cardiaca, oximetria de pulso, PA 
nao invasiva; 

■ SVD para controle de diurese; 

■ sondagem com manutengao da dieta enteral (sus¬ 
pender para transporte e horas antes da cirurgia para re- 
tirada dos orgaos); 

■ controle da temperatura (visando a normoter- 
mia); 

■ higiene corporal; 

■ manutengao dos olhos fechados com gaze ume- 
decida trocada a cada 2 horas, para viabilizagao da doa- 
gao de corneas; 



Figura 2 Conduta no paciente com suspeita de morte encefalica. Adaptada de Protocolo para diagnostico de morte encefalica. Disponfvel em: http://www. 
saudedireta.com.br/docsupload/1335054450protocolos_unidade_emergencia_parte_046.pdf. Acesso em: 10 abr 2015. 


-MRCM.indb 1062 


12/5/17 4:06 PM 





























■ coleta de gasometria, sodio, potassio e glicose a 
intervalos de 4-12 horas, para corre^ao dos disturbios 
acidobasicos, hidroeletroliticos e metabolicos; 

■ realiza^ao de RX de torax, urina tipo 1, hemocul- 
turas, urocultura e cultura de secreqao traqueal se hou- 
ver suspeita clinica de processo infeccioso que, se encon- 
trado, deve ser tratado; 

■ antibioticoprofilaxia com cefalexina ou outro 
antibiotico, de acordo com comissao de infecqao hos- 
pitalar local, se nao houver infec^ao encontrada (con- 
troverso). 

Diversos autores defendem a realiza^ao de reposi- 
^ao hormonal tripla, principalmente em doadores com 
instabilidade hemodinamica, com a associa^ao de: 

■ metilprednisolona, 15 mg/kg, EV, a cada 24 horas; 

■ triiodotironina (T3), 4 meg, em bolus, seguida 
por 3 meg/h, EV. Caso nao haja disponibilidade de for¬ 
mulates EV, utiliza-se levotiroxina, 1-2 meg/kg, por via 
enteral, apos diagnostico de morte encefalica; 

■ vasopressina, 1 U, em bolus, seguida da infusao 
de 0,5-2,4 U/h, EV. 

Essa associai^ao promove melhor estabilidade hemo¬ 
dinamica, alem de aumentar substancialmente o nume- 
ro de orgaos transplantados por doador. 

O desafio mais comum apos a morte encefalica e a 
hipotensao, que, na maioria das vezes, e provocada por 
hemorragia pos-trauma, poliuria decorrente de diabetes 
insipidus, efeito residual de diureticos e diurese osmoti- 
ca. Outras altera^oes comuns sao as hidroeletroliticas e 
metabolicas, principalmente hipernatremia, hipopotas- 
semia e hiperglicemia. Diabetes insipidus e a altera^ao 
hormonal mais comum na morte encefalica. Todas as al- 
teraipoes devem ser tratadas como em paciente vivo, como 
revisadas em outros capitulos. 
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■ ANALGESIA 

O controle algico na UTI deve ser reavaliado diaria- 
mente, ja que o controle inadequado da dor tem efeitos 
deleterios agudos, como ma cicatriza^ao pos-operatoria, 
aumento de incidencia de infec^oes, aumento de perma- 
nencia em UTI e em ventilaqao mecanica; e cronicos, 
como aumento da incidencia de estresse pos-traumati- 
co e dor cronica neuropatica. 

O controle da dor, especialmente a dor grave, e im- 
portante e mais facil se instituido precocemente. Ha be- 
neficio de tratamento antialgico preemptivo antes de pro- 
cedimentos como realiza^ao de curativos e mobiliza^ao 
no leito. 

Existem diversas escalas para avaliaipao da dor. 
As mais utilizadas, em razao do maior nivel de eviden- 
cia na literatura, sao a escala numerica de 0-10 e a esca- 
la de faces, com o paciente indicando a intensidade da 
dor (Capitulo 40). 

Caso o paciente esteja em seda^ao profunda por ou¬ 
tro motivo, podem-se usar sinais autonomicos (palidez, 
aumento de frequencia cardiaca e de PA, sudorese, mi- 
driase, entre outros) como indicadores para aferiipao de 
dor mal controlada. 

OPQOES TERAPEUTICAS 

Metodos nao farmacologicos, como relaxamento e 
terapia com musica, nao apresentam validaipao cientifi- 
ca consistente, mas, por conta de sua seguranipa, sao es- 
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trategias interessantes quando se pesa risco e beneficio 
(Capitulo 42). 

Opioides sao a l a escolha para analgesia em UTI. A 
via preferencial e EV, por assegurar melhor e ser mais 
previsivel a biodisponibilidade. O agente mais emprega- 
do como infusao continua e o fentanil. 

AINH (p. ex., ibuprofeno e cetoprofeno) e analgesi- 
cos simples (dipirona e paracetamol) auxiliam no con- 
trole da dor. Alem disso, diminuem a dose diaria neces- 
saria de opioides, o que minimiza a possibilidade de 
efeitos colaterais. 

Carbamazepina e gabapentina sao adjuvantes dos 
opioides e sao especialmente uteis para o controle algi- 
co da dor neuropatica. 

As propriedades analgesicas da cetamina sao uteis 
na otimiza^ao de analgesia e na redu^ao de indu^ao de 
tolerancia aos opioides. 

■ SEDACAO E CONTROLE DE AGITAQAO 

Agitato e ansiedade sao frequentes no doente criti- 
co e estao associados a desfechos adversos. Assim, o uso 
de sedativos e elemento importante do tratamento em 
UTI. Agitato e ansiedade em UTI podem ser decorren- 
tes de causas que representam risco imediato ao pacien- 
te, como hipoglicemia, acidose, posicionamento inade- 
quado de tubo endotraqueal, pneumotorax hipertensivo, 
hipoxemia, hipercapnia, sepse, infec^oes de SNC, absti- 
nencia ou intoxica^ao por drogas, hipotensao arterial, is- 
quemia organica (miocardica, intestinal, encefalica) e sin- 
drome compartimental abdominal. Outras causas de 
agitato e ansiedade, mas que nao apresentam risco ime¬ 
diato, sao dor, prurido, incapacidade de comunicar-se, 
posi^ao desconfortavel, incapacidade de evacuar ou uri- 
nar, nausea, boca seca, priva^ao de sono e delirium. 

Existem 2 tipos de seda^ao: superficial (paciente 
pode ser desperto e responde a estimulos) e profunda 
(paciente nao responde a estimulos dolorosos). A seda- 
to profunda esta associada a maior tempo de ventila- 
qao mecanica, maior tempo de permanencia em UTI, 
incidencia de delirium, maior incidencia de deficit cog- 
nitivo em longo prazo e maior tempo de interna^ao hos- 
pitalar, alem de, provavelmente, maior incidencia de es- 
tresse psicologico (evidencia controversa). Assim, desde 
que nao existam contraindicates, deve-se optar pela 
sedaipao superficial, uma vez que o beneficio desse tipo 
de seda^ao, com as evidencias atuais, e superior aos ma- 
leficios. Atualmente, as indicates de seda^ao profun¬ 
da sao palia^ao de sintomas refratarios nos pacientes 
em cuidados paliativos, ventilate mecanica com uso 
de altas pressoes (p. ex., sindrome do desconforto res- 
piratorio agudo), uso de bloqueadores neuromuscula- 


res, estado de mal epileptico e aumento de pressao in- 
tracraniana. 

Deve-se dar preferencia aos metodos subjetivos de 
avalia^ao de profundidade de seda^ao em detrimento de 
metodos objetivos, como o eletroencefalograma, pois as 
escalas de seda^ao apresentam maior valida^ao cientifi- 
ca quando comparadas com os metodos objetivos. Pa¬ 
cientes em uso de bloqueadores neuromusculares sao ex- 
ce^oes porque os efeitos desses medicamentos impedem 
a aplicafao das escalas de seda^ao na maioria dos casos. 
O uso do eletroencefalograma e recomendado para in¬ 
vestigate de rebaixamento de nivel de consciencia sem 
causa aparente e para titular a supressao de atividade epi- 
leptiforme em pacientes com hipertensao intracraniana. 
Alem disso, alguns estudos mostraram beneficio com 
monitorizaejao eletroencefalografica continua em pacien¬ 
tes com lesoes que propiciam atividade epileptiforme 
nao convulsiva (AVC, hemorragia intracraniana e trau- 
matismo cranioencefalico). Essa conduta, no entanto, 
ainda nao e consenso na literatura. 

Devem-se empregar as escalas de seda^ao-agita^ao 
de Rikker ( Rikker sedation-agitation scale - SAS) ou de 
Richmond ( Richmond agitation-sedation scale - RASS) 
para avaliar e dirigir a sedai;ao do paciente na UTI - 
atualmente, sao essas escalas que apresentam maior va- 
lida^ao na literatura (Tabelas 1 e 2). As medicates m ais 
empregadas para sedato continua em ambiente de UTI 
sao: midazolam (benzodiazepinico), propofol e dexme- 
detomidina. 

TITULAQAO DA SEDAQAO 

Como a seda^ao profunda esta associada a maior 
tempo de ventila^ao mecanica, maior tempo de interna- 
9 &o em UTI e presen^a de deficits cognitivos em longo 
prazo, deve-se avaliar diariamente a necessidade do uso 
de sedativos e suas dosagens. Caso o paciente esteja con- 
fortavel, pode-se optar por manter apenas a administra¬ 
te de analgesicos; no entanto, caso o paciente encon- 
tre-se ansioso, agitado e desconfortavel, opta-se pelo uso 
de sedativo. 

Existem 2 interven^oes validadas para prevenir os 
efeitos adversos da seda^ao em UTI: 

■ a sedato continua superficial consiste em titu¬ 
lar o sedativo diariamente ate a dose que permita ao pa¬ 
ciente manter-se desperto e colaborativo; 

■ o despertar diario e a interrupqao diaria da seda¬ 
to ate o despertar do paciente: considera-se desperto o 
paciente que obedece comandos (realiza > 3 das 4 se- 
guintes tarefas apos comando do examinador: mantem 
os olhos abertos, segue com o olhar, aperta a mao do exa¬ 
minador e protrui a lingua) ou que apresenta sinais de 
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Tabela 1 Escala de agitagao-sedagao de Rikker 


Pontuagao 

Diagnostico 

Descrigao 

7 

Perigosamente 

agitado 

Traciona canula orotraqueal, tenta 
remover dispositivos invasivos, tenta 
subir nas grades do leito, tenta agredir 
ou agride membros da equipe, debate-se 
no leito 

6 

Muito agitado 

Nao se acalma apesar de orientagao 
verbal, necessita de contengao 
mecanica, morde tubo endotraqueal 

5 

Agitado 

Ansioso, com agitagao leve, tenta 
sentar-se, obedece orientagao verbal 
para se acalmar 

4 

Calmo e 
cooperativo 

Calmo, obedece comandos e desperta 
com facilidade 

3 

Sedado 

Tern dificuldade para despertar, desperta 
com estimulo verbal ou estimulo 

mecanico nao doloroso, mas 
rapidamente volta a dormir, obedece 
comandos simples 

2 

Muito sedado 

Desperta com estimulo mecanico 
doloroso, mas nao obedece comandos e 
nao se comunica, pode movimentar-se 
espontaneamente 

1 

Nao pode ser 
despertado 

Resposta a estimulo doloroso minima ou 
ausente, nao se comunica e nao 

obedece comandos 


Adaptada de Riker RR, Picard JT, Fraser GL. Prospective evaluation of the sedation- 
-agitation scale for adult critically ill patients. Crit Care Med 1999;27(7):1325-9. 


Tabela 2 

Escala de sedagao e de agitagao de Richmond 

Pontuagao 

Descrigao 

+4 

Combativo, violento, perigoso para a equipe 

+3 

Traciona ou remove tubo(s) e cateter(es), agressivo 

+2 

Apresenta movimentagao frequente e despropositada, 
dessincronia com ventilador 

+1 

Ansioso e apreensivo, mas sem agressividade 

0 

Alerta e calmo 

-1 

Desperto (abre os olhos e estabelece contato visual) por 
> 10 segundos apos estimulo verbal 

-2 

Sedagao leve: desperto (abre os olhos e estabelece 
contato visual) por < 10 segundos apos estimulo verbal 

-3 

Sedagao moderada: abre o olho e se movimenta, mas 
nao estabelece contato visual 

-4 

Sedagao profunda: nao responde a estlmulos verbais, 
mas movimenta-se e abre os olhos apos estimulo 
doloroso 

-5 

Nao desperta: nao reponde a estimulo verbal ou 
doloroso 


Adaptada de Sessler CN, Gosnell MS, Grap MJ, Brophy GM, O'Neal PV, Keane KA, et 
al. The Richmond agitation-sedation scale: validity and reliability in adult intensive care 
unit patients. Am J Respir Crit Care Med 2002;166(10):1338-44. 


agitaqao. A sedaqao e retomada quando o paciente apre- 
senta sinais de desconforto, ansiedade ou agitaqao. Ao 
reiniciar a sedaqao, a dose administrada deve ser a me- 
tade da velocidade de infusao previa, com titulaqao pro¬ 
gressiva a fim de obter o grau de sedaqao desejada. 

A avalia^ao do grau de sedaqao do paciente e feita 
com escalas subjetivas de sedaqao. Utilizando-se as es- 
calas RASS e SAS, isso e feito da seguinte forma: 

■ agitaqao: RASS+1 a+4 ou SAS 5-7; 

■ desperto e calmo: RASS 0 ou SAS 4; 

■ sedaqao superficial: RASS -2 a -1 ou SAS 3; 

■ sedaqao profunda: RASS -5 a -3 ou SAS 1-2. 

Caso o paciente encontre-se na categoria agitaqao 
(RASS +1 a +4 ou SAS 5-7), deve-se avaliar causas se- 
cundarias para tal, dentre elas a dor, e, se descartadas, 
deve-se iniciar a infusao de sedativo ou aumentar a dose 
deste. Se, por outro lado, o paciente se encontrar na ca¬ 
tegoria sedaqao profunda (RASS -5 a -3 ou SAS 1-2), 
deve-se suspender a infusao do sedativo ate que o pa¬ 
ciente esteja na meta de sedaqao desejada e, em seguida, 
reduzir a velocidade de infusao para 50% da velocidade 
previa. 

A meta de sedaqao a ser obtida, salvo contraindica- 
qao por outro motivo, consiste em RASS -2 a 0 e SAS 
3-4. 

Idealmente, o paciente deve ser avaliado para dor e 
para sedaqao 4 vezes por dia, a fim de obter maior bene- 
ficio dessas intervenqoes. 

ABSTINENCIA 

Abstinencia e comum em pacientes que fazem uso 
de opioides e de benzodiazepinicos durante internaqao 
em UTI. Geralmente, ocorre apos a suspensao abrupta 
dessas medicares em pacientes que receberam doses 
elevadas por > 5 dias. Quanto maior for o tempo de uso, 
maior sera o risco de desenvolver abstinencia. 

Benzodiazepinicos 

Sao sinais e sintomas da abstinencia de benzodiaze- 
pinicos: ansiedade, agitaqao, crises de panico, agorafo- 
bia, dificuldade de concentra^ao, tremores, cefaleia, nau¬ 
sea, vomitos, sudorese, taquicardia, hipertensao, insonia, 
mialgias, mioclonias, ilusoes, alucinaqoes, parestesias, 
delirio, confusao mental, delirium hiperativo e convul- 
soes. 

Alem da suspensao abrupta da medicaqao, os sinto¬ 
mas tambem podem ser desencadeados pela adminis- 
traqao de flumazenil, um antagonista de receptores aci- 
do gama-aminobutirico (GABA). 
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Caso o paciente tenha feito uso prolongado de ben¬ 
zodiazepinicos (> 5 dias), principalmente se em doses 
elevadas, deve-se progredir com a reduqao gradual da 
dose da medica^ao empregada, seguida da troca do ben- 
zodiazepmico. Mais comumente, troca-se midazolam 
por diazepam. A meia-vida longa do diazepam permite 
administraqao intermitente com reduqao gradativa de 
doses. Ha poucos dados na literatura para guiar esse des- 
mame. 

Um esquema sugerido de redu^ao gradual para pre- 
venqao de instalaqao de sindrome de abstinencia e: 

■ administrar diazepam por via enteral a cada 6 ho- 
ras nas primeiras 24 horas de desmame; 

■ nas 24 horas seguintes, a cada 12 horas; 

■ apos essas 48 horas iniciais, realizar 1 aplicaqao 
diaria; 

■ realizar reduqao diaria de 10% da dose, ao longo 
de 10 dias. 

Essa abordagem e limitada pela ausencia de uma ta- 
bela validada para conversao de doses equivalentes de 
benzodiazepinicos e pela variaqao individual na respos- 
ta aos medicamentos. Assim, sugere-se uma reavaliaqao 
frequente do paciente para determinar a dose ideal de 
diazepam que previna o desenvolvimento de sintomas 
de abstinencia, mas sem promover sedaqao excessiva. 
A partir desse momenta, deve-se iniciar a reduqao pro¬ 
gressiva da dose ate a suspensao da medicaqao. O perio- 
do de 10 dias para o desmame parece ser seguro e ade- 
quado na maioria dos pacientes. 

O tratamento de abstinencia deve ser feito adminis- 
trando-se benzodiazepinico EV. Como o diazepam e a 
formulaqao EV de meia-vida mais longa disponlvel no 
Brasil, esta e a droga de escolha. Inicia-se, entao, a admi- 
nistraqao do diazepam, reavalia-se o paciente, a fim de 
definir sua dosagem, e, feito isso, pode-se proceder a ela- 
bora^ao de um piano de desmame semelhante ao des- 
crito. 

Alguns estudos sugerem que a carbamazepina pode 
ser util nesse tratamento; no entanto, ha necessidade de 
mais estudos para validaqao dessa abordagem. 

Opioides 

Sao sinais e sintomas da abstinencia de opioides: su- 
dorese, piloereqao, midriase, taquipneia, lacrimej amen¬ 
ta, rinorreia, dor abdominal, nausea, diarreia, taquicar- 
dia, hipertensao, febre, bocejamento, inquietaqao, 
irritabilidade, mialgia e ansiedade. 

Os sintomas geralmente se desenvolvem ate 12 horas 
apos a suspensao da medicaqao e tambem podem ser de- 


sencadeados apos a administraqao de naloxona. Pacien¬ 
tes que receberam doses elevadas de opioides e por perio- 
do prolongado (> 5 dias) apresentam maior risco de 
desenvolver abstinencia e devem ser submetidos a des¬ 
mame gradual da medicaqao. Isso pode ser feito pela re- 
du<;ao gradual da dose do opioide em uso, seguida da subs- 
tituiqao deste por metadona VO/enteral (consultar tabela 
de equivalencia de dose de opioides no Capltulo 40). A 
metadona possui meia-vida longa, sendo bastante util para 
essa finalidade. Assim, pode-se prosseguir com o desma¬ 
me gradual ao longo de 5-10 dias (ou mais, a depender 
do controle dos sintomas de abstinencia do paciente). 

Um esquema proposto para o uso de metadona e 
calcular a sua dose com base no peso e na taxa de infu- 
sao de fentanil. Nas primeiras 24 horas, o paciente rece- 
be essa dose a cada 6 horas e nas 24 horas seguintes, a 
cada 12 horas. Apos 48 horas do inicio da administra¬ 
te de metadona, o paciente passa a receber apenas 1 dose 
diaria e, a partir do 4° dia, inicia-se uma reduqao diaria 
de 10% dessa dose, ate a suspensao da medica^ao. Assim 
como descrito para os benzodiazepinicos, essa aborda¬ 
gem serve como diretriz inicial, mas a meta e encontrar 
a dose que controle os sintomas de abstinencia sem que 
ocorra sedaqao excessiva do paciente, antes de proceder 
com o desmame da metadona. 

Recomenda-se tambem o desmame progressivo de 
fentanil durante a administraqao das primeiras doses de 
metadona, para prevenir o desenvolvimento de sintomas 
de abstinencia ate que se obtenha nivel serico adequado 
da ultima. Isso pode ser feito durante os 2 ou 3 primei- 
ros dias de administraqao da metadona. 

O tratamento da abstinencia de opioides deve ser 
feito com morfina EV, em razao de seu curto tempo de 
inicio de aqao e de sua meia-vida intermediaria. Apos o 
controle adequado dos sintomas, pode-se promover o 
desmame progressivo de opioides da forma descrita an- 
teriormente. 

Outra abordagem possivel envolve a utiliza^ao da 
dexmedetomedina. Apesar dos efeitos colaterais de bra- 
dicardia, hipotensao e sedaqao, trata-se de medica^ao se- 
gura, que pode ser uma alternativa ao uso da metadona. 
Poucos estudos foram conduzidos para avaliar a sua efi- 
cacia, principalmente em pacientes que receberam do¬ 
ses mais elevadas de opioides. Assim, nesse momento, a 
dexmedetomedina e um tratamento de 2 a linha para a 
abstinencia de opioides. Existem estudos que descrevem 
sintomas de abstinencia apos uso de dexmedetomedina 
por < 7 dias. Nesse caso, os sintomas sao nausea, vomi- 
tos e agitaqao apos 24-48 horas da suspensao dessa me- 
dicaqao. 
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Bloqueadores neuromusculares 

Bloqueadores neuromusculares agem no terminal 
pos-sinaptico da jun^ao neuromuscular por meio da li- 
ga^ao com os receptores colinergicos, impedindo a pro¬ 
pagate) do estimulo nervoso para a celula muscular es- 
triada esqueletica e, consequentemente, a contra^ao da 
fibra muscular. Podem ser divididos em agentes despo- 
larizantes e nao despolarizantes (Tabela 3): 

■ os despolarizantes, dos quais a succinilcolina e o 
unico exemplo, sao analogos da acetilcolina e se ligam 
ao receptor colinergico da celula muscular esqueletica, 
levando a multiplas despolariza^oes celulares ate que a 
fibra muscular se torne arresponsiva; 

■ os nao despolarizantes atuam como antagonistas 
dos receptores de acetilcolina, impedindo a despolariza- 
9 ao da celula muscular esqueletica. 

No ambiente de UTI, os bloqueadores neuromuscu¬ 
lares despolarizantes estao indicados para a realizable 
de procedimentos, como IOT, apos a seda^ao. Ja os nao 
despolarizantes sao usados para paralisia continua do 
paciente. 

Os bloqueadores neuromusculares nao despolarizan¬ 
tes dividem-se em 2 classes: aminoesteroidais e benzili- 
soquinolinas. Entre os aminoesteroidais, estao pancuro- 
nio, vecuronio e rocuronio. Ja entre as benzilisoquinolinas, 
estao o atracurio e o cisatracurio. 

As indicates de bloqueadores neuromusculares sao: 
otimiza^ao da sincronia de pacientes em ventila^ao me- 
canica, cessafao de abalos musculares em pacientes em 
estado de mal epileptico convulsivo ou com tetano e re¬ 
duce do tonus muscular em pacientes com hipertensao 
intracraniana. Deve-se salientar que o paciente em esta¬ 
do de mal epileptico convulsivo que passa a receber 
esses medicamentos necessita de monitoriza^ao eletroen- 
cefalografica para excluir a presen^a de atividade epilep- 
tiforme cerebral enquanto se encontra paralisado. 

Apesar das indicates, existem poucos estudos que 
foram conduzidos para demonstrar beneficio dos bloquea¬ 
dores neuromusculares em rela^ao ao placebo no trata- 
mento dessas condi^oes. Nenhum estudo ate o momenta 


demonstrou redu^ao de mortalidade com o uso dessas 
medicares. Diante dessas evidencias, recomenda-se seu 
uso para tratamento de dissincronia com ventilador, aba¬ 
los musculares e hipertensao intracraniana como medida 
de resgate em caso de as demais condutas para o trata¬ 
mento dessas condi^oes nao serem bem-sucedidas. 

Nao ha evidencias que demonstrem superioridade 
de um farmaco em rela^ao a outro; no entanto, recomen- 
da-se o uso de pancuronio ou cisatracurio na maioria 
dos casos, dando preferencia ao 2° agente em caso de 
contraindica^ao a taquicardia induzida pelo pancuronio 
e de insuficiencia renal e/ou hepatica. 

Deve-se sempre assegurar analgesia adequada e se- 
da^ao profunda antes de iniciar a administrate de blo¬ 
queadores neuromusculares para prevenir ansiedade e 
sofrimento do paciente. Recomenda-se a monitoriza^ao 
do grau de bloqueio neuromuscular por observa^ao cli- 
nica e/ou estimula^ao de nervo periferico. 

A monitorizaipao clinica consiste em observar o es- 
for^o respiratorio do paciente em ventila^ao mecanica, 
o tonus muscular, os reflexos perifericos e a execu^ao de 
movimentos do paciente. A presen^a de reflexos perife¬ 
ricos e a ausencia de movimentos e de tonus muscular 
sao indicatives de bloqueio neuromuscular adequado. 

Sao complicates comuns do uso de bloqueadores 
neuromusculares nao despolarizantes: bloqueio neuro¬ 
muscular prolongado, quadriparesia pos-paralisia, ta- 
quifilaxia, erosao e ulcera^ao corneana, tromboembolis- 
mo venoso, rigidez articular decorrente de imobilidade 
e miosite ossificante. 

A fisiopatologia da quadriparesia pos-paralisia ain- 
da nao foi bem elucidada. Trata-se de um quadro de te- 
traparesia flacida com hiporreflexia e sem acometimen- 
to sensitivo apos periodo prolongado da suspensao do 
bloqueador neuromuscular. Tern o bloqueio neuromus¬ 
cular prolongado e a polineuropatia do paciente critico 
como importantes diagnostics diferenciais. O quadro 
pode ser acompanhado de aumento variavel (1-15X o 
limite superior da normalidade) dos niveis sericos de 
CPK e apresenta altera^oes eletroneuromiograficas ca- 
racteristicas. A biopsia muscular e capaz de auxiliar no 


Tabela 3 Bloquadores neuromusculares 

Bloqueador neuromuscular 

Apresentaqao 

Dose 

Infcio de agao 

Duragao 

Succinilcolina 

Po, 500 ou 100 mg 

1-2 mg/kg, EV 

Segundos a poucos minutos 

10 minutos 

Pancuronio 

Amp, 4 mg/2 mL 

0,06-0,1 mg/kg, EV 

2-3 minutos 

45-60 minutos 

Vecuronio 

Po, 4 ou 10 mg 

0,08- 0,1 mg/kg, EV 

60-90 segundos 

30 minutos 

Rocuronio 

Amp, 50 mg/5 mL 

0,6-1 mg/kg, EV 

60-90 segundos 

60-90 minutos 

Atracurio 

Amp, 2,5 ou 5 mL (ambas, 10 mg/mL) 

0,4-0,5 mg/kg, EV 

120 segundos 

20 minutos 

Cisatracurio 

Amp, 5 mg/2,5 mL ou 150 mg/30 mL 

0,1-0,2 mg/kg, EV 

150 segundos 

30-90 minutos 
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Tabela 4 Antagonistas dos bloqueadores neuromusculares 

Antagonista 

Indicagao 

Apresentagao 

Dose 

Sugamadex 

Antidoto de pancuronio, rocuronio e vecuronio 

Amp, 200 mg/2 mL 

2-16 mg/kg 

Neostigmina 

Antfdoto de pancuronio, rocuronio, vecuronio, 
cisatracurio e atracurio 

Amp, 5 mg/10 mL ou 10 mg/10 mL 

0,5-2 mg, EV (max.: 5 mg) 


diagnostico. O quadro e mais frequente em pacientes que 
receberam bloqueadores neuromusculares por > 48 ho- 
ras e em pacientes com uso concomitante de corticoste- 
roides em altas doses. Uso de aminoglicosideos e de 
ciclosporina, assim como deficiencias nutricionais, dis- 
fun^ao hepatica ou renal, idade avanfada, febre e distur- 
bios metabolicos tambem sao fatores de risco para essa 
doen^a. Dessa forma, preconiza-se constante reavalia- 
to da necessidade de uso de bloqueadores neuromus¬ 
culares para reduzir ao maximo o tempo de administra¬ 
te dessa medica^ao. A interrup^ao periodica da infusao 
tambem e preconizada, embora nao existam estudos que 
validem essa interven^ao. 

A taquifilaxia pode ser contornada reduzindo ao ma¬ 
ximo o tempo de uso do bloqueador neuromuscular ou 
trocando o medicamento utilizado por outro. A troca 
pode ser por uma medica^ao de mesma classe porque a 
incidencia de rea^ao cruzada e baixa (p. ex., troca de pan¬ 
curonio por rocuronio). 

Para preven^ao das demais complicates, recomen- 
da-se que pacientes em uso de bloqueador neuromuscu¬ 
lar recebam profilaxia para tromboembolismo venoso, 
medidas de prote^ao ocular e fisioterapia motora. 

Os antidotos dos bloqueadores neuromusculares sao 
sugamadex e neostigmina. A neostigmina deve ser ad- 
ministrada com atropina para evitar bradicardia exces- 
siva decorrente da sua administrate. O sugamadex e 
capaz de inativar apenas os bloqueadores neuromuscu¬ 
lares do tipo aminoesteroidais, mas e droga eficaz e se- 
gura para a rapida reversao de bloqueio neuromuscular. 

- sedacAo para procedimentos 

A seda^ao e uma intervenfao medica indispensavel 
para a realiza^ao de procedimentos porque minimiza so- 


frimento, dor e ansiedade do paciente. A meta e obter 
um nivel de seda^ao que permita ao paciente tolerar o 
procedimento com a menor perda da prote^ao da via ae- 
rea e do controle ventilatorio possivel. 

Antes de se iniciar a seda^ao, e importante a reali- 
za^ao de anamnese minima para conhecer comorbida- 
des e rea^oes adversas previas a sedativos e medicamen- 
tos, incluindo alergias, medicafdes de uso atual, uso de 
substancias de uso e abuso atual ou previo e tempo e tipo 
da ultima ingestao oral de alimentos. Tambem se deve 
aferir sinais vitais e proceder com ausculta pulmonar e 
cardiaca e, caso seja pertinente, realizar exames comple- 
mentares. Exce^ao e feita a casos de emergencia em que 
pode nao ser possivel a realiza^ao desse exame clinico 
inicial. O paciente ou seu responsavel legal deve receber 
orientates a respeito da seda^ao e do procedimento a 
ser realizado, embora, mais uma vez, em situates de 
emergencia, isso talvez nao seja possivel. 

Apesar de haver pouca evidencia na literatura, re- 
comenda-se periodo de jejum antes da administrate 
de sedativos e da realiza^ao de procedimentos, por ser 
uma intervento de baixo risco e que pode acarretar be- 
neficios ao paciente. O tempo estipulado e de 2 horas 
para liquidos e de 6 horas para uma refeiejao leve ou para 
leite. 

Monitoriza^ao de frequencia cardiaca, ECG, PA, Sat0 2 , 
nivel de consciencia e padrao e frequencia respiratoria di- 
minuem a incidencia de eventos adversos em pacientes 
sedados para a realiza^ao de procedimentos. Esses para- 
metros devem ser monitorizados desde antes de se admi- 
nistrar o sedativo ate a completa cessa^ao do efeito do 
agente empregado. A monitoriza^ao com capnografo e 
controversa na literatura; no entanto, se disponivel, pode 
ser benefica para o paciente. 


Tabela 5 

Doses de sedativos para realizagao de procedimentos e manutengao de sedagao 


Medicagao Apresentagao 

Dose para o procedimento 

Dose de manutengao 

Fentanil 

Amp 2, 5 ou 10 mL (50 mcg/mL) 

0,5-1,5 meg/kg 

0,7-10 meg/kg/h 

Midazolam 

Amp, 15 mg/3 mL, 5 mg/5 mL ou 50 mg/10 mL 

1-2,5 mg, a cada 2-3 minutos 

0,02-0,1 meg/kg/h 

Propofol 

Amp 20, 50 e 100 mL na concentragao de 10 mg/mL 
ou 50 mL na concentragao de 20 mg/mL 

1 mg/kg, EV, seguida de 0,5 mg/kg, a cada 
3-5 minutos 

5-50 meg/kg/min 

Etomidato 

Amp, 20 mg/10 mL 

0,3 mg/kg 

Nao se aplica 

Cetamina 

Amp, 500 mg/10 mL 

1-2 mg/kg, EV, seguida de 0,25-0,5 mg/kg, 
a cada 5 minutos 

Nao se aplica 
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A oferta de oxigenio suplementar e recomendada 
para a administrate) de sedativos e para a realizaijao de 
procedimentos sob sedaipao. 

O paciente deve receber um analgesico opioide em 
associate com o sedativo para minimizar o desconfor- 
to decorrente do procedimento a ser realizado. No en- 
tanto, a administrate das 2 medicates simultaneamen- 
te aumenta o risco de depressao respiratoria e, portanto, 
deve-se estar atento para essa complica^ao ou tomar con- 
dutas que minimizem esse risco (p. ex., pre-ventila^ao 
com dispositivo bolsa-valva-mascara antes da realiza^ao 
de IOT). 

A administrate de sedativos e analgesicos deve ser 
feita EV gramas ao tempo de inicio de a^ao mais curto e a 
absorto mais previsivel do que por outras vias. A admi¬ 
nistrate das doses das medicates deve ser feita de for¬ 
ma progressiva, sempre aguardando o tempo necessario 
para que se obtenha o efeito desejado do medicamento. 

As medicates empregadas como sedativos para pro¬ 
cedimentos sao: etomidato, propofol, cetamina e mida¬ 
zolam (Tabela 5). 
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DEFINigOES 

Suporte ventilatorio pode ser entendido como a ma- 
nuten^ao de oxigena^ao e/ou ventila^ao (elimina^ao de 
dioxido de carbono) dos pacientes de maneira artificial 
ate que eles estejam capacitados a reassumi-las. 

O ventilador mecanico e definido como um dispo¬ 
sitivo automatico conectado as vias aereas com o objeti- 
vo de aumentar ou prover a ventila^ao do paciente, en- 
quanto o termo “respirador” e uma denominai;ao 
generica que se refere a todo e qualquer equipamento 
que proporciona ventila^ao artificial em seres humanos. 

A correta compreensao das tecnicas ventilatorias e 
fundamental para a escolha do modo apropriado de ven- 
tila^ao para cada situa^ao, uma vez que a ventila^ao me¬ 
canica inapropriada pode provocar serias consequencias. 

PRINCIPI0S DA VENTILAQAO MECANICA 

A ventila^ao mecanica e feita basicamente com o uso 
de pressao positiva nas vias aereas, ou seja, o ventilador 
faz com que o ar entre nas vias aereas gerando pressao 
positiva. Assim, pode-se dividir a ventila^ao a pressao 
positiva (ciclo respiratorio) em 4 fases: 

■ fase inspiratoria; 

■ mudan^a da fase inspiratoria para a fase expira¬ 
toria (ciclagem); 

■ fase expiratoria; 

■ mudan^a da fase expiratoria para a inspiratoria 
(disparo). 

Fase inspiratoria 

O ventilador deve insuflar os pulmoes do paciente, 
vencendo as propriedades elasticas e resistivas do siste- 
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ma respiratorio. Ao final dessa fase, pode-se utilizar um 
recurso denominado pausa inspiratoria, com o qual e 
possfvel prolongar tal fase de acordo com o necessario 
para uma melhor troca gasosa. 

Mudanga da fase inspiratoria para a fase 
expiratoria 

Tambem e chamada de ciclagem do ventilador, pois 
o aparelho interrompe a fase inspiratoria e permite o ini- 
cio da fase expiratoria. 

Fase expiratoria 

De forma passiva, o ventilador permite o esvazia- 
mento dos pulmoes. Assim, por diferenga de pressoes 
(maior nas vias aereas em relagao a atmosferica), o ar 
deixa espontaneamente os pulmoes do paciente. 

Nessa fase, o ventilador pode permitir apenas o es- 
vaziamento parcial dos pulmoes, fazendo com que par¬ 
te do ar da fase inspiratoria permanega nas vias aereas 
do paciente, exercendo pressao nos alveolos. Essa pres¬ 
sao positiva residual no final da fase expiratoria e cha¬ 
mada d e positive end-expiratory pressure (PEEP). 

A PEEP tem como finalidade manter os alveolos 
abertos mesmo durante a expiragao e, com isso, aumen- 
tar a p0 2 e diminuir a fragao inspirada de oxigenio (Fi0 2 ). 
Geralmente, inicia-se com 5 cmH,0, por ser um valor 
proximo a PEEP fisiologica (3-5 cmH z O). 

Mudanga da fase expiratoria para a fase 
inspiratoria 

O ventilador interrompe a fase expiratoria e permi¬ 
te o initio da fase inspiratoria do novo ciclo. Essa fase de 
mudanga pode ser determinada pelo proprio aparelho, 
de acordo com a frequencia respiratoria predetermina- 
da (p. ex., se foi escolhida uma frequencia respiratoria 
de 12 irpm, a cada 5 segundos o ventilador iniciara um 
novo ciclo), ou pelo paciente (p. ex., se foi escolhida uma 
modalidade ventilatoria espontanea, o paciente iniciara 
o ciclo sem tempo ou frequencia definidos). 

Para que o paciente consiga desencadear um novo 
ciclo, ele deve abrir a valvula do ventilador, o que lhe exi- 
gira realizar uma pressao negativa ou um fluxo inspira¬ 


torio, por meio de um esforgo respiratorio, como na res- 
piragao normal. 

Sensibilidade 

A abertura da valvula do aparelho que permite a en- 
trada de ar para o paciente depende da pressao negativa 
ou do fluxo inspiratorio que o paciente faz e isso e regu- 
lado no aparelho com um recurso denominado sensibi¬ 
lidade do ventilador. 

Quanto maior for a sensibilidade do ventilador, me- 
nor sera o esforgo que o paciente precisa fazer para abrir 
a valvula inspiratoria e iniciar novo ciclo (p. ex., sensibi¬ 
lidade ajustada em -6 cmH 2 0 exige maior esforgo do pa¬ 
ciente do que sensibilidade ajustada em -2 cmH 2 0). 

A sensibilidade e um recurso que so esta presente 
nos modos de ventilagao assistida ou espontanea e deve 
ser ajustada em seu minimo possivel, mas evitando-se 
que o ventilador fique excessivamente sensivel e defla- 
gre ciclos inspiratorios com qualquer turbulencia no cir- 
cuito do aparelho, sem que o paciente tenha feito esfor¬ 
go inspiratorio. 

MODOS DE VENTILAQAO MECANICA 

A maneira como a fase inspiratoria tem initio e de¬ 
terminada pelo modo de ventilagao escolhido. Existem 
varios modos de ventilagao, dos quais 3 sao os mais uti- 
lizados (Tabela 1): 

■ controlado; 

■ assistido-controlado; 

■ espontaneo. 

Ventilagao controlada 

Nesse modo de ventilagao, nao ha participagao do 
paciente e o aparelho determina todas as fases da venti¬ 
lagao. O initio da inspiragao e determinado de acordo 
com um criterio de tempo, ou seja, de acordo com a fre¬ 
quencia respiratoria escolhida (p. ex., se for escolhida 
uma frequencia respiratoria de 10 irpm, a cada 6 segun¬ 
dos o ventilador ira iniciar um novo ciclo). Geralmente, 
a sensibilidade do aparelho esta desligada. O volume cor- 
rente e determinado de acordo com o tipo de ciclagem 
escolhido. 


Tabela 1 Modos ventilatorios 

Variavel de controle 

Disparo 

Limite 

Ciclagem 

Modo ventilatorio 

Volume 

Tempo 

Fluxo 

Volume 

Ventilagao controlada a volume, modo controlado 


Tempo, pressao ou fluxo 

Fluxo 

Volume 

Ventilagao controlada a volume, modo assistido-controlado 

Pressao 

Tempo 

Pressao 

Tempo 

Ventilagao controlada a pressao, modo controlado 


Tempo, pressao ou fluxo 

Pressao 

Tempo 

Ventilagao controlada a pressao, modo assistido-controlado 


Pressao ou fluxo 

Pressao 

Fluxo 

Ventilagao com pressao de suporte 
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Esse modo ventilatorio e muito pouco utilizado em 
UTI, sendo mais comum em centra cirurgico nos pa- 
cientes anestesiados. 

Ventilagao assistida-controlada 

O modo assistido-controlado permite um mecanis- 
mo duplo de disparo, fornecendo maior seguranga para 
o paciente. Assim, se o paciente nao deflagrar um ciclo, 
inicia-se um ciclo controlado pelo aparelho; mas, se o 
paciente apresentar estimulo respiratorio, o ventilador o 
auxiliara, com um ciclo assistido. 

Assim, ha um mecanismo deflagrado a tempo, que 
e determinado pelo ventilador, e um mecanismo defla¬ 
grado a pressao ou fluxo, que depende do esforgo ins¬ 
piratorio do paciente. Assim, p. ex., se a frequencia do 
ventilador e ajustada em 20 ciclos/min, se o paciente 
nao se manifestar, o ventilador inicia um ciclo a cada 3 
segundos; porem, se o paciente estiver fazendo 1 ciclo 
a cada 1,5 segundo, o ventilador fara 40 ciclos assisti- 
dos por minuto e nenhum controlado. Nesse modo de 
ventilagao, portanto, preconiza-se utilizar frequences 
respiratorias ligeiramente abaixo da frequencia espon¬ 
tanea do paciente, para que os ciclos controlados sejam 
excegao. 

Esse modo ventilatorio e muito utilizado em UTI, 
principalmente em pacientes sob sedagao que podem ter 
seu drive ventilatorio suprimido caso esta se aprofunde. 

Ventilagao espontanea (ou ventilagao 
com pressao de suporte) 

A pressao de suporte consiste no oferecimento de 
niveis pressoricos positivos predeterminados e constan- 
tes na via aerea do paciente, aplicada somente durante a 
fase inspiratoria do ciclo, a fim de “diminuir” o trabalho 
da musculatura inspiratoria. Nesse tipo de ventilagao, o 
paciente controla o tempo, o fluxo e o volume inspirato- 
rios, alem da frequencia respiratoria. Apesar de ser con- 
siderada uma ventilagao espontanea, a pressao de supor¬ 
te e um modo assistido de ventilagao, pois necessita que 
o aparelho reconhega uma queda de pressao no circuito 
para ativar a pressao de suporte. 

A desativagao do recurso durante o ciclo ocorre de 
acordo com o fluxo inspiratorio do paciente, ou seja, a 
pressao de suporte e desativada quando o fluxo inspira¬ 
torio cai abaixo de valores determinados, geralmente 25% 
do fluxo maximo alcangado durante a inspiragao. 

Esse modo ventilatorio e atualmente um dos mais 
utilizados em UTI, principalmente em pacientes em pro- 
cesso de desmame ventilatorio, pois, nesse modo, o pa¬ 
ciente obrigatoriamente apresenta drive ventilatorio. 


Escolha do modo ventilatorio 

As modalidades ventilatorias podem ser escolhidas 
com base na variavel que se quer controlar, ou seja, vo¬ 
lume ou pressao. 

Volume 

■ Ventilagao com volume controlado 
(modo controlado) 

Nesse modo, fixa-se a frequencia respiratoria, o vo¬ 
lume corrente e o fluxo inspiratorio. O initio da inspira¬ 
gao (disparo) ocorre de acordo com a frequencia respi¬ 
ratoria preestabelecida (p. ex., se a frequencia for de 12 
irpm, o disparo ocorrera a cada 5 segundos). O disparo 
ocorre exclusivamente por tempo, ficando o comando 
de sensibilidade desativado. A transigao entre a inspira¬ 
gao e a expiragao (ciclagem) ocorre apos a liberagao do 
volume corrente preestabelecido em velocidade deter - 
minada pelo fluxo. 

■ Ventilagao com volume controlado 
(modo assistido-controlado) 

Nessa situagao, a frequencia respiratoria pode variar 
de acordo com o disparo decorrente do esforgo inspira¬ 
torio do paciente, porem mantem-se fixos tanto o volu¬ 
me corrente como o fluxo. Caso o paciente nao atinja o 
valor predeterminado de sensibilidade para disparar o 
aparelho, este mantera ciclos ventilatorios de acordo com 
a frequencia respiratoria minima indicada pelo operador. 

Pressao 

■ Ventilagao com pressao controlada 
(modo controlado) 

Nesse modo ventilatorio, fixa-se a frequencia respi¬ 
ratoria, o tempo inspiratorio ou a relagao inspiragao/ex¬ 
piragao (relagao TI/TE), e o limite de pressao inspirato¬ 
ria. O disparo e predeterminado conforme a frequencia 
respiratoria indicada, porem a ciclagem acontece de acor¬ 
do com o tempo inspiratorio. O volume corrente passa 
a depender da pressao inspiratoria preestabelecida, das 
condigoes de impedancia do sistema respiratorio e do 
tempo inspiratorio selecionado pelo operador. 

■ Ventilagao com pressao controlada 
(modo assistido-controlado) 

No modo assistido-controlado, os ciclos ocorrem 
conforme o esforgo do paciente ultrapassa a sensibilida¬ 
de. O volume corrente obtido passa a depender tambem 
desse esforgo. Caso o paciente nao atinja o valor prede¬ 
terminado de sensibilidade para disparar o aparelho, este 
mantera ciclos ventilatorios de acordo com a frequencia 
respiratoria minima indicada pelo operador. 
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■ Ventilagao com pressao de suporte 

Esse e um modo de ventilaqao mecanica esponta- 
neo, ou seja, e disparado e ciclado pelo paciente, no qual 
o ventilador assiste a ventilaqao por meio da manuten- 
qao de uma pressao positiva predeterminada durante a 
inspira^ao ate que o fluxo inspiratorio do paciente caia 
a um nivel critico, normalmente 25% do pico de fluxo 
inspiratorio atingido. Isso permite que o paciente con- 
trole a frequencia respiratoria e o tempo inspiratorio e, 
dessa forma, o volume de ar inspirado. Assim, o volume 
corrente depende do esforqo inspiratorio, da pressao de 
suporte preestabelecida e da mecanica do sistema respi¬ 
ratorio. Como desvantagem, esse modo funciona apenas 
quando o paciente apresenta drive respiratorio. 

CICLAGEM DO VENTILADOR 

A ciclagem do ventilador determina a mudanqa da 
fase inspiratoria para a expiratoria. Ela pode ocorrer de 
acordo com tempo, volume ou fluxo. 

Ciclagem a tempo 

A transiqao inspiraqao/expiraqao ocorre de acordo 
com um tempo inspiratorio predeterminado, nao im- 
portando as caracteristicas elastico-resistivas do sistema 
respiratorio do paciente. 

Normalmente, os aparelhos ciclados a tempo sao li- 
mitados a pressao, ou seja, ha uma valvula de escape im- 
pedindo altos niveis de pressao inspiratoria. Os ventilado- 
res infantis e aqueles com ventilaqao com pressao 
controlada possuem esse tipo de ciclagem. Deve-se ressal- 
tar que esse modo ventilatorio nao garante o volume cor¬ 
rente, que e uma resultante da pressao de escape aplicada, 
da complacencia e do tempo inspiratorio programado. 

Ciclagem a volume 

Nesse modo de ciclagem, o final da fase inspiratoria 
e determinado pelo valor de volume corrente ajustado. 
Ha um sensor no aparelho que detecta a passagem do 
volume determinado e desliga o fluxo inspiratorio. 

A pressao inspiratoria nao pode ser controlada e de¬ 
pende da resistencia e da complacencia do sistema res¬ 
piratorio do paciente, de modo que esse tipo de ventila- 
qao pode provocar barotrauma. Ao mesmo tempo, e 
bastante seguro, uma vez que garante o volume corren¬ 
te para o paciente, principalmente para aqueles em que 
se deve fazer um controle rigoroso da pC0 2 , como nos 
pacientes portadores de hipertensao intracraniana. 

Ciclagem a fluxo 

Nesse tipo de ciclagem, o tempo inspiratorio e in- 
terrompido quando o fluxo inspiratorio cai abaixo de um 


valor pre-ajustado, como ocorre na ventila^ao com pres¬ 
sao de suporte. O paciente exerce total controle sobre o 
tempo e fluxo inspiratorios e sobre o volume corrente. 

Os parametros iniciais sao descritos na Tabela 2. De- 
vem ser posteriormente ajustados caso a caso. Assim, a 
Fi0 2 sera de 100% inicialmente, mas, apos reavaliaqao, 
devera ser diminuida para o menor valor possivel, a fim 
de manter Sat0 2 > 90%. 


Tabela 2 Ajustes iniciais da ventilagao mecanica 

Modo ventilatorio 

Volume/pressao 

PEEP 

5 cmH z 0 

Fi0 z 

100% 

Volume-minuto 

5-8 L/min 

Volume corrente 

5-8 mL/kg de peso ideal 

Fluxo inspiratorio 

40-60 L/min 

Relagao TI/TE 1:2 

Sensibilidade 

-2 cmH z 0 ou 1-5 L/min 


Fi0 2 : fragao inspirada de oxigenio; PEEP: positive end-expiratory pressure. 


- SINDROME DO DESCOIMFORTO 
RESPIRATORIO AGUDO 

DEFINIQAO 

A sindrome do desconforto respiratorio agudo e uma 
doenqa inflamatoria que compromete a membrana al- 
veolocapilar pulmonar, aumentando sua permeabilida- 
de, com preenchimento dos alveolos. 

DIAGN0STIC0 

■ Relaqao p0 2 /Fi0 2 < 200. 

■ Inicio agudo. 

■ Infiltrado bilateral pulmonar. 

■ Ausencia de disfunqao de ventriculo esquerdo. 

■ Doenqa de base justificavel. 

TRATAMENT0 

■ Tratar causa de base. 

■ Ventilar com: 

- volume corrente < 6 mL/kg [os calculos sao fei- 
tos utilizando o peso ideal para cada paciente: homens 
= 50 + 0,91 X (altura em cm - 152,4); mulheres = 45,5 
+ 0,91 X (altura em cm -152,4)]; 

- pressao de plato < 30 cmH z O; 

- altos valores de PEEP (> 10 cmH 2 0); 

- hipercapnia permissiva (pH > 7,20). 

- DESMAME VENTILATORIO 

Refere-se ao processo de transiqao da ventilaqao ar¬ 
tificial para a espontanea nos pacientes que permanecem 
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Tabela 3 Principals definiqoes sobre suporte ventilatorio 

Termos 

Significado 

Volume corrente 

Volume de ar que entra nas vias aereas em 1 ciclo respiratorio 

Pressao inspiratoria 

Pressao maxima que o ar exerce nas vias aereas no final da inspiragao (em ciclos controlados ou assistido-controlados) 

Pressao de plato 

Pressao que o ar exerce nas vias aereas ao final da inspiragao, depois que este ar se "acomodou" nos alveolos (em ciclos 
controlados ou assistido-controlados) 

Pressao de suporte 

Pressao maxima que o ar exerce nas vias aereas no final da inspiragao (em ciclos espontaneos) 

Tempo inspiratorio 

Tempo que o ar leva para entrar nas vias aereas 

Tempo expiratorio 

Tempo que o ar demora para sair das vias aereas 

PEEP 

Pressao que o ar que "sobra" nas vias aereas exerce nos alveolos 

Volume-minuto 

Quantidade de ar que entra e sai das vias aereas durante 1 minuto 

Nomenclatura dos ventiladores 

CPAP, PSV ou ASB 

Sao sinonimos e se referem a modalidade ventilatoria espontanea de ventilagao mecanica invasiva 

BiPAP ou PCV 

Sao sinonimos e se referem a modalidade ventilatoria controlada ou assistido-controlada a pressao, ventilagao mecanica invasiva 

IPPV ou VCV 

Sao sinonimos e se referem a modalidade ventilatoria controlada ou assistido-controlada a volume, ventilagao mecanica invasiva 

BiPAP 

Modalidade ventilatoria com 2 nfveis de pressao (IPAP e EPAP), oferecidos com mascaras (VNI) 

CPAP 

Modalidade ventilatoria com nfvel unico e contfnuo de pressao, oferecido com mascaras (VNI) 


ASB: assistance spontaneous breathing, BiPAP: bilevel positive airway pressure] CPAP: continuous positive airway pressure; EPAP: expiratory positive airway pressure] IPAP: inspiratory 
positive airway pressure] IPPV: ventilagao com pressao positiva intermitente; PEEP: positive end-expiratory pressure] PCV: ventilagao a pressao controlada; PSV: ventilagao com pressao 
de suporte; VCV: ventilagao com controle de volume;VNI: ventilagao nao invasiva. 


Tabela 4 Criterios para o desmame ventilatorio 

Fatores 

Condigao requerida 

Evento agudo que motivou infcio 
da ventilagao mecanica 

Revertido ou controlado 

Troca gasosa 

p0 z > 60 mmHg com Fi0 z < 40% e 
PEEP < 5-8 cmH z 0 

Avaliagao bemodinamica 

Sinais de boa perfusao tecidual, 
independence de vasopressores 
(doses baixas e estaveis sao 
toleraveis) 

Capacidade de iniciar esforgo 
inspiratorio 

Sim 

Nivel de conscience 

Paciente desperta ao estimulo 
sonoro, sem agitagao psicomotora 

Tosse 

Eficaz 

Equilibrio acidobasico 

pH >7,30 

Balango hidrico 

Corregao de sobrecarga hidrica 

Eletrolitos sericos 

Valores normais 

Intervengao cirurgica proxima 

Nao 


em ventilagao mecanica invasiva por tempo > 24 horas. 
Para iniciar o desmame, os pacientes devem preencher 
os criterios apresentados na Tabela 4. 

INTERRUPQAO DAVENTILAQAO MECANICA 

Refere-se aos pacientes que toleraram 1 teste de res- 
pira^ao espontanea e que podem ser elegiveis para extu- 
ba^ao. 


Tabela 5 Criterios de estabilidade no teste de respiragao 
espontanea 

Frequencia respiratoria 

< 35 irpm 

Sat0 z 

> 90% 

Frequencia cardiaca 

< 140 bpm 

PA sistolica 

90-180 mmHg 

Indice de Tobin* 

< 100 (preference < 60) 

Nivel de conscience 

Sem agitagao ou alteragao do nfvel de 
consciencia 


* 0 indice de Tobin e muito utilizado no processo de desmame e e obtido dividindo-se 
a frequencia respiratoria pelo volume corrente (em L) aferido em 1 minuto. Em valores 
proximos a 100, ha urn risco consideravel de insucesso na extubagao. 


O teste de respiraqao espontanea (metodo de inter- 
rupqao da ventilaqao mecanica) e a tecnica mais simples 
e esta entre as mais eficazes para o desmame. E realiza- 
do permitindo-se que o paciente ventile espontaneamen- 
te atraves do tubo endotraqueal, conectado a uma peqa 
em forma de “T”, com uma fonte enriquecida de oxige- 
nio, ou recebendo pressao positiva continua em vias ae- 
reas de 5 cmH 2 0, ou ainda com ventilagao com pressao 
de suporte de ate 7 cmH 2 0. Caso o paciente permaneqa 
por pelo menos 30 minutos em uma dessas 3 modalida- 
des descritas de forma estavel (Tabela 5), pode-se extu- 
ba-lo. 

- VNI 

A VNI constitui-se em uma forma de assistencia res¬ 
piratoria em que nao ha a invasao das vias aereas, sendo 
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Figura 1 Tomada de decisao entre ventilagao invasiva ou VNI, modos e parametros iniciais, e infraestrutura necessaria. CPAP: fluxo de pressao constante; 
PEEP: pressao expiratoria positiva final; UCG: unidade de cuidados gerais; UCO: unidade de terapia intensiva coronariana; VT: volume corrente. Adaptada de 
Sociedade Brasileira de Pneumologia e Tisiologia. Ill consenso brasileiro de ventilagao mecanica. J Bras Pneumol 2007;33(Supl 2).. 


aplicada com o auxilio de mascaras faciais vedadas ao 
rosto do paciente. As mascaras mais comumente utiliza- 
das sao nasais e oronasais (existem ainda as mascaras to¬ 
tal face). 

E constituida basicamente de 2 modalidades venti- 
latorias: 

■ bilevel positive airway pressure (BiPAP): como o 
proprio nome deixa claro, existem 2 niveis de pressao nas 
vias aereas. Um nivel ocorre na inspira^ao, chamado ins¬ 
piratorypositive airway pressure (IPAP), momenta em que 
o ventilador ira fornecer fluxo nas vias aereas ate atingir 
o valor determinado (p. ex., IPAP = 12 cmH 2 0); assim, 
IPAP e a “pressao de suporte” da VNI e deve ser ajusta- 
do para gerar volume corrente de 6-8 mL/kg e frequen- 
cia respiratoria < 30 irpm. O outro nivel e o expiratory 
positive airway pressure (EPAP), que e a “PEEP” na VNI; 

■ continuous positive airway pressure (CPAP): o pa¬ 
ciente recebera apenas 1 nivel de pressao nas vias aereas, 
mas de forma continua. E uma modalidade ventilatoria 


empregada com frequencia em pacientes com edema 
agudo de pulmao. Nessa situa^ao, acredita-se que se deva 
utilizar um valor minimo de 10 cmH 2 0 para garantir os 
beneficios hemodinamicos e ventilatorios da CPAP. E 
importante lembrar que a CPAP nao e capaz de aumen- 
tar a ventilagao alveolar, motivo pelo qual, na presengra 
de hipercapnia, e dada preferencia ao uso da VNI com 
2 niveis de pressao. 

Atualmente, ambas as modalidades de VNI podem 
ser feitas nos ventiladores mecanicos mais modernos, 
sendo de facil ajuste. 

Assim como na ventilagao mecanica invasiva, os va- 
lores iniciais sao predeterminados (Tabela 6) e devem 
ser ajustados posteriormente caso a caso. 

Sao consideradas contraindicates para o uso de 
VNI: 

■ diminuigrao do nivel de consciencia, sonolencia, 
agitagrao, confusao e recusa do paciente; 
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Tabela 6 Parametros e ajustes iniciais na VNI 

IPAP 

8 cmH 2 0 

EPAP 

5 cmH 2 0 

Fi0 2 

100% 

Frequencia respiratoria 

12-14 irpm 

Volume corrente 

5-8 mL/kg de peso ideal 


VNI: ventilagao nao invasiva; EPAP: expiratory positive airway pressure: Fi0 2 : fragao 
inspirada de oxigenio; IPAP: inspiratory positive airway pressure. 


■ instabilidade hemodinamica com necessidade de 
medicamento vasopressor, choque circulatorio (PA sis- 
tolica < 90 mmHg), arritmias complexas; 

■ obstru^ao de vias aereas superiores ou trauma facial; 

■ tosse ineficaz ou incapacidade de degluti^ao; 

■ distensao abdominal, nauseas ou vomitos; 

■ sangramento digestivo alto; 

■ IAM; 

■ pos-operatorio recente de cirurgia de face, via ae- 
rea superior ou esofago. 

Alem disso, o uso de VNI e controverso em pos-ope- 
ratorio de cirurgia gastrica e gravidez. 

- BIBLIOGRAFIA 

Knobel E. Condutas no paciente grave. 3.ed. Sao Paulo: Atheneu; 2006. 
Sociedade Brasileira de Pneumologia e Tisiologia. Ill consenso brasileiro 
de ventilagao mecanica. J Bras Pneumol 2007;33(Supl 2). 


FEBRE EM TERAPIA 
INTENSIVA 

Rafael Rocha 


DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

O diagnostico diferencial de febre em UTI e vasto e 
inclui tanto causas infecciosas, que sao as mais comuns, 
quanto causas nao infecciosas (Tabela 1). Em geral, a fe¬ 
bre de origem infecciosa varia em 38,5-41°C. Quadras 
prolongados de febre (> 48 horas), com temperatura 
< 38,5°C, com pouca repercussao clinica, sugerem febre 
nao infecciosa. Exceqoes a essa condiqao incluem hiper- 
termia maligna, sindrome neuroleptica maligna ou sin- 
drome do choque termico (heat stroke), que geralmente 
se apresentam com temperatura > 41°C (Capitulo 253). 
Muitas causas de febre nao infecciosa podem ser exclui- 
das com base em uma historia detalhada e um exame fi- 
sico completo do paciente. 


Tabela 1 Causas de febre em UTI 
Principals causas infecciosas 
Infecgao da corrente sanguinea 
Infecgao associada a cateter intravascular 
Infecgao de sftlo cirurgico 
ITU 

Pneumonia associada a ventilagao 
Colite pseudomembranosa 
Sinusite aguda (atengao a SNE) 

Outras causas infecciosas 

Apendicite 

Colangite 

Diverticulite 

Empiema/abscesso pulmonar 
Endocardite 

Tromboflebite supurativa 
Herpes-zoster 
Abscesso intra-abdominal 
Meningite/encefalite 
Ce I u I i te/f a sc i fte necrotizante 
Doenga inflamatoria pelvica 
Artrite septica/osteomielite 
Escara infectada 
Principals causas 
Colecistite acalculosa 
Insuficiencia adrenal 
Febre benigna pds-operatoria 
Febre medicamentosa 
Pancreatite 
Crise tireotoxica 
Reagao transfusional 
Outras causas 

Principals causas nao infecciosas 

Sindrome do desconforto respiratorio agudo 

Queimaduras 

Abuso de drogas 

Abstinencia de drogas 

Gota 

Sindrome do choque termico ( heatstroke ) 

Elemorragia intracraniana 
Sindrome serotoninergica 
Tromboembolismo venoso 
Colite isquemica 
Neoplasias 
Hipertermia maligna 

(continual 
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(continuagao) 

Tabela 1 Causas de febre em UTI 
Principals causas nao infecciosas 
1AM 

Sindrome neuroleptica maligna 
Feocromocitoma 
Crise epileptica 
Vasculites 


EPIDEMIOLOGIA 

Febre e um dos sinais mais comumente observados 
em UTI, acometendo cerca de 70% dos pacientes e, ge- 
ralmente, relacionando-se a infecqao ou outra condiqao 
grave que implica investigates diagnosticas e decisoes 
terapeuticas. Em um estudo observacional com 24.204 


adultos em UTI, febre > 39,5°C isoladamente associou- 
-se com aumento da mortalidade, dos custos hospitala- 
res e do tempo de internaqao. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

■ Hemocultura e antibiograma: abordagem man- 
datoria em paciente com nova febre. Devem ser coleta- 
das pelo menos 2 amostras de sltios diferentes. 

■ Urina tipo 1 e urocultura: exames indicados em 
pacientes com SVD, historia de nefrolitlase, cirurgia ou 
trauma recente do trato urinario e neutropenicos. 

■ RX de torax: exame de importancia diagnostica 
em pacientes com sindromes respiratorias febris (TC 
deve ser reservada para casos duvidosos). 

■ Hemograma complete: pode sugerir causa infec- 
ciosa (leucocitose e desvio a esquerda). 



Figura 1 Abordagem da febre na UTI. CVC: cateter venoso central. 
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Adriana Paulino da Silva 


■ Protema C-reativa e procalcitonina: ambas sao 
utilizadas como marcadores objetivos de infecgao e tem 
se mostrado preditoras de mortalidade em pacientes na 
UTI, porem apresentam limita^oes em razao de sua bai- 
xa especificidade. 

■ Bioquimica hepatica e pancreatica: indicadas em 
pacientes com dor abdominal ou naqueles em que o exa- 
me abdominal nao pode ser realizado com seguranga 
por conta do rebaixamento do nivel de consciencia. 

■ Culturas e exames de imagem direcionados para 
focos infecciosos de acordo com o quadro clinico. 

TRATAMENTO 

A abordagem inicial do paciente febril (Figura 1) in- 
clui: descrigao geral da historia medica, exame fisico 
complete e a avaliagao das caracteristicas da febre (mag¬ 
nitude, duragao, relagao com a frequencia cardiaca do 
paciente e relagao com as intervengoes diagnosticas e te- 
rapeuticas). Em todos os pacientes febris, antes do ini¬ 
tio de qualquer tratamento, devem ser realizadas > 2 cul¬ 
turas de sangue, de diferentes sitios, bem como outras 
culturas apropriadas. 

A presenga de cateteres intravasculares, SVD e SNG 
ou SNE deve ser levada em consideragao em pacientes 
que apresentam febre sem causa aparente. Recomenda- 
-se avaliar a remogao desses dispositivos e proceder a 
investigagao com culturas e/ou exames de imagem de 
acordo com cada sitio. Pacientes febris com diarreia, 
que usaram antibioticos de amplo espectro nos ultimos 
60 dias, devem ser rastreados para colite pseudomem- 
branosa. 

Em pacientes que apresentam sinais indicativos de 
sepse grave e em todos os pacientes neutropenicos com 
febre, a terapia antimicrobiana de amplo espectro deve 
ser iniciada imediatamente apos as culturas serem ob- 
tidas. Se a febre persistir por 48-96 horas apos o trata¬ 
mento sem a causa ou a fonte da infecgao ser identifi- 
cada, o paciente deve ser reavaliado para fatores de 
risco associados a infecgoes fungicas ou virais, enquan- 
to outros exames complementares de diagnostico sao 
indicados. 

- BIBLIOGRAFIA 

Dimopoulos G, Falagas ME. Approach to the febrile patient in the ICU. 

Infect Dis Clin N Am 2009;23:471-84. 

Maclaren G, Spelman D. Fever in the intensive care unit. UpToDate, 2013. 

Disponivel em: http://www.uptodate.com. 

Niven DJ. Leger C, Stelfox HT, Laupland KB. Fever in critically ill: a review 

of epidemiology, immunology, and management. J Intensive Care 

Med 2012;27:290-7. 

Oliveira AR, Taniguchi LU, Park M, Scalabrini Neto A, Velasco IT. Manual 

da residencia de medicina intensiva. 3.ed. Barueri: Manole; 2012. 


DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

Pneumonia associada a ventilagao mecanica e uma 
infecgao pulmonar nosocomial que acomete pacientes 
submetidos a IOT e ventilagao mecanica por > 48 horas 
- nao sendo ela o motivo do suporte ventilatorio invasi- 
vo. O principal mecanismo desencadeante dessa afecgao 
e a microaspiragao de organismos que colonizam a oro- 
faringe e o trato gastrointestinal, mas tambem pode ocor- 
rer pela contaminagao do circuito ou do reservatorio de 
agua usado para ventilagao. 

Os principais microrganismos associados sao bacilos 
Gram-negativos, como Escherichia coli, Klebsiella pneumo¬ 
niae, Enterobacter spp, Pseudomonas aeruginosa, Acineto- 
bacter spp; e cocos Gram-positivos, como Staphylococcus 
aureus - incluindo os meticilino-resistentes (MRSA) e me- 
ticilino-sensiveis (MSSA) - e Streptococcus spp. 

Embora a variagao de prevalencia entre os micror¬ 
ganismos esteja diretamente relacionada com o servi^o 
hospitalar em questao, os principais agentes em ordem 
decrescente sao MRSA, Pseudomonas aeruginosa, MSSA, 
Acinetobacter spp e Stenotrophomonas maltophilia. De- 
ve-se destacar tambem que a etiologia varia conforme os 
fatores de risco do paciente para desenvolvimento de pa- 
togenos multidroga-resistente: uso de antibiotico nos ul¬ 
timos 90 dias, hospitaliza^ao recente por > 5 dias, fre¬ 
quencia de resistencia a antibiotico na popula^ao ou no 
hospital em questao, terapia ou doen^a imunossupres- 
sora e doen^a critica. 

EPIDEMIOLOGIA 

Tanto no Brasil como em outros paises, a pneumo¬ 
nia hospitalar e a principal causa de morte entre as in- 
fec^oes associadas a interna^ao, com mortalidade varian- 
do em 20-50%, sendo que o risco para ocorrencia dessa 
afec^ao aumenta com a ventila^ao invasiva. 

A incidencia de pneumonia associada a ventila^ao 
mecanica varia de 4-7 casos por mil hospitalizaipoes, o 
que representa 13-18% das infec^des nosocomiais e traz 
a tona a importancia da preven^ao, em razao do alto in¬ 
dice de morbidade e mortalidade. 

QUADRO CLINICO E DIAGNOSTICO 

Observam-se surgimento de febre, expectora^ao 
purulenta, leucocitose ou leucopenia e declinio da Sat0 2 
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Figura 1 Diagnostico de pneumonia associada a ventilagao mecanica. Adaptada de Kollef MH, Parsons PE, Bartlett JG, Finlay G. Clinical presentation and 
diagnosis of ventilator-associated pneumonia. UpToDate, 2014. 


associados a infiltrado novo ou progressive em RX de 
torax. 

O diagnostico e feito pela associagao de sintomas 
clinicos, imagem radiologica e bacterioscopia positiva 
em cultura de secregao traqueal. Exame de imagem iso- 
ladamente nao tern finalidade diagnostica, mas serve 
para documentagao da gravidade do acometimento pul- 
monar quando ha sintomas clinicos associados. Do mes- 
mo modo, cultura de secregao traqueal positiva sem sin¬ 
tomas clinicos nao configura pneumonia associada a 
ventilagao mecanica. 

A obtengao de material para cultura a partir das vias 
aereas inferiores esta indicada a todos os pacientes com 
suspeita da doenga. Pode ser feita por tecnicas nao bron- 
coscopicas (aspiragao traqueal e lavado broncoalveolar) 
ou broncoscopicas (lavado bronquioloalveolar ou esco- 
vagao). 

Diagnosticos diferenciais 

■ Pneumonia aspirativa quimica. 

■ Embolia pulmonar com infarto. 

■ Sindrome do desconforto respiratorio agudo. 

■ Elemorragia alveolar. 

■ Contusao pulmonar. 

■ Tumor infiltrativo. 

■ Pneumonite radioativa. 

■ Reagao a droga. 

■ Pneumonia criptogenica organizada. 


Tempo de ventilagao mecanica no 
momento do diagnostico 



Figura 2 Classificagao da pneumonia de acordo com o tempo de permanencia 
na UTI e fatores de risco. MRSA: Sfap/jy/ocoecusaureusmeticilino-resistentes. 
Adaptada de Camargo LFA, Grinbaum RS, Trabasso P, Camargo LFA, Salles 
MJC, Coutinho AP, et at; Sociedade Paulista de Infectologia. Diretrizes sobre 
pneumonia associada a ventilagao mecanica (PAV). Sao Paulo: Office; 2006. 

TRATAMENTO 

A presenga de alteragao nova em exame de imagem 
ou alteragao progressiva associada a pelo menos 2 sinto¬ 
mas clinicos autoriza o initio de antibioticoterapia empi- 
rica, que deve ser baseada no conhecimento da micro- 
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Tabela 1 Espectro da cobertura inicial empirica 


Pneumonia Espectro Esquema 

Alternativa 


Precoce Amplo Betalactamico: ceftriaxona, cefotaxima, cefepima ou ertapenem Quinolona respiratoria (levofloxacino 

ou moxifloxacino) 

Tardia - sem fator de risco para Amplo Cobertura para bacilos Gram-negativos: ceftazidima, cefepima, Cobertura para MRSA: vancomicina, 

organismo multidroga-resistente piperacilina + tazobactam teicoplanina ou linezolida 

Tardia - com fator de risco para Maximo Cobertura maxima para bacilos Gram-negativos: ceftazidima, Cobertura para MRSA: vancomicina, 

organismo multidroga-resistente cefepima, piperacilina + tazobactam, imipenem, meropenem ou teicoplanina ou linezolida 

polimixina 

MRSA: Staphylococcus aureus meticilino-resistentes. 

Adaptada de Camargo LFA, Grinbaum RS, Trabasso P, Camargo LFA, Salles MJC, Coutinho AP, et at: Sociedade Paulista de Infectologia. Diretrizes sobre pneumonia associada a 
ventilagao mecanica (PAV). Sao Paulo: Office: 2006. 

Tabela 2 Sugestao de tratamento de acordo com microrganismo selecionado 


Microrganismo 

Resistencia 

Antimicrobiano de T linha 

Antimicrobiano de reserva 

Staphylococcus aureus 

- 

Oxacilina 

Clindamicina, sulfametoxazol + trimetoprima 


Oxacilina 

Vancomicina, teicoplanina, linezolida 


Escherichia coli, Klebsiella 
pneumoniae 

- 

Ceftriaxona, ceftazidima, cefepima, piperacilina + 
tazobactam 

Ceftazidima, cefepima, piperacilina + 
tazobactam 


Produtora de ESBL 

Imipenem ou meropenem 

Ertapenem 

Enterobacter sp 

- 

Cefepima 

Imipenem ou meropenem 


Cefepima 

Imipenem ou meropenem 


Pseudomonas aeruginosa 

- 

Ceftazidima, cefepima, piperacilina + tazobactam, 
imipenem, meropenem 



Carbapenemicos 

Polimixina 


Acinetobacter baumannii 


Imipenem ou meropenem 

Ampicilina + sulbactam 


Carbapenemicos 

Polimixina 

Ampicilina + sulbactam 


No tratamento das infecgoes causadas por bacilos Gram-negativos, os carbapenemicos e a polimixina costumam ser reservados para o tratamento de microrganismos resistentes a 
multiplas drogas, por serem as ultimas alternativas disponfveis. 

Adaptada de Camargo LFA, Grinbaum RS, Trabasso P, Camargo LFA, Salles MJC, Coutinho AP, et at: Sociedade Paulista de Infectologia. Diretrizes sobre pneumonia associada a 
ventilagao mecanica (PAV). Sao Paulo: Office: 2006. 


biota mais frequente na instituigao em questao, no tempo 
de permanencia na UTI, no uso recente de antibioticos e 
na gravidade da infecgao, que sao itens definidores dos 
fatores de risco para bacterias multidroga-resistentes. O 
uso de antibiotico inapropriado ou fora de protocolo au- 
menta o tempo de ventilagao mecanica, o tempo de per¬ 
manencia na UTI e, principalmente, a mortalidade. 

Deve-se considerar alguns pontos quando houver 
uso recente de antibioticos: 

■ cefalosporinas: as de 3 a geragao favorecem a emer- 
gencia de enterococos resistentes a vancomicina, ente- 
robacterias produtoras de ESBL e MRSA, e as de 4 a ge- 
ragao, para Stenotrophomonas maltophilia; 

■ quinolonas: favorecem o surgimento de MRSA, 
enterobacterias produtoras de betalactamase (ESBL) e 
Pseudomonas aeruginosa resistente aos carbapenemicos; 

■ aminoglicosideos: favorecem o surgimento de en¬ 
terobacterias produtoras de ESBL; 

■ glicopeptideos: promovem a emergencia de co¬ 
cos Gram-positivos multidroga-resistentes; 


■ carbapenemicos e piperacilina + tazobactam: fa- 
cilitam a resistencia aos carbapenemicos, infecgoes fun- 
gicas e o surgimento de Stenotrophomonas maltophilia e 
Burkholderia cepacia. 

O esquema empirico na pneumonia associada a ven¬ 
tilagao mecanica preferencialmente deve ser o amplia- 
do, evitando-se o estreito - ja que nao se trata de pneu¬ 
monia comunitaria e os agentes podem ser multiplos. O 
esquema maximo, a menos que haja indicagao, nao deve 
ser usado indiscriminadamente. 

O tempo de tratamento devera ser determinado de 
acordo com a resposta clinica do paciente, do microrga¬ 
nismo isolado e da suscetibilidade ao antibiotico. O tem¬ 
po minimo e de 7 dias para agentes nao multidroga-re¬ 
sistentes, de 15 dias se Pseudomonas aeruginosa for o 
agente etiologico, e por ate 21 dias para MRSA. 

PROGNOSTIC!] 

Depende das variaveis associadas: gravidade e ca- 
racteristicas da pneumonia associada a ventilagao me- 
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canica, agente causador, bacteriemia, comorbidades e 
tempo de inlcio da antibioticoterapia adequada. 

PREVENQAO 

■ Higiene oral a cada 6 horas com clorexidina a 

0 , 12 %. 

■ Troca do filtro do circuito do ventilador a cada 
24 horas ou sempre que houver sujidade. 

■ Manter pressao do cuff em 25 mmH,0. 

■ Verificar a presenqa de condensado no circuito a 
cada 6 horas e drenar sempre que houver liquido. 

■ Manter decubito elevado de 30-45° sempre que 
possivel. 
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INFECQOES ASSOCIADAS A 
CATETERES EINVASOES 

Erique Jose Peixoto de Miranda 

- INFECCAO DE CORRENTE SAN GUINEA 
ASSOCIADA A CATETER VENOSO CENTRAL 

DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

Por cateter venoso central, entende-se: cateteres de 
curta (mono, duplo ou triplo lumen, para hemodialise - 
Shilley ou de arteria pulmonar - Swan-Ganz) ou de longa 
permanencia, inclusive os implantaveis e semi-implanta- 
veis, e centrais de inserqao periferica. Infecqoes de acessos 
venosos perifericos e de fios de marca-passo e dispositivos 
intracardlacos estao, portanto, fora dessa definiqao. 

Sua instalaqao pode ocorrer por migraqao de agen- 
tes infecciosos da pele no sltio de inserqao ate o cateter 
por meio de sua superflcie externa, colonizando a pon- 
ta; por contaminate) da superflcie interna do cateter por 
meio da manipulate indevida; ou por soluqoes de in- 
fusao contaminadas, bem como infecqao apos bacterie¬ 
mia decorrente de infecqoes em outros sltios. Forma^ao 
de biofilme e fundamental para instalaqao da infecqao. 

EPIDEMIOLOGIA 

Nos EUA, ha 80 mil casos por ano, com mortalida¬ 
de de 12-25%. Calcula-se que acarreta um aumento no 
tempo de internai^ao de 2,4 dias em UTI e de 6,1-7,5 dias 
em hospital. Estima-se que cada infec^ao representa cus- 
tos de US$ 11.000-25.000 ao sistema de saude. 
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Tabela 1 Definig 

oes para infecgao de cateter, de acordo com o Center for Disease Control and Prevention 


Situagao 

Criterios 

Observagoes 

Caso confirmado 

■ > 1 hemocultura periferica para mesmo agente isolado em cultura de ponta de cateter 

■ Febre, calafrios e hipotensao, com > 2 hemoculturas perifericas coletadas em periodos diferentes, 
nao associadas a outro foco 

■ Cateter venoso central de longa permanencia: 2 hemoculturas, sendo 1 coletada do cateter venoso 
central e outra periferica, com tempo de positividade < 2 horas para o sangue do cateter venoso 
central (sensibilidade: 85% e especificidade: 91%) 

Nao estar associado a outro 

foco infeccioso 

Caso provavel 

■ Infecgao local do sitio de insergao e agente infeccioso isolado em > 1 hemocultura periferica e/ou 

■ Remissao de febre refrataria dentro de 48 horas apos a remogao do cateter venoso central e agente 
isolado em hemocultura 


Caso possivel 

■ Patogeno isolado em hemocultura periferica tipicamente implicado em infecgoes de cateter venoso 
central ou hemocultura periferica positiva e 

■ Sem evidencia de outro foco em paciente com cateter venoso central 

Exemplos de agentes: 
Staphylococcus aureus, 
Staphylococcus spp ou 
Candida spp 
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QUADRO CUNICO 

Sao observados febre e/ou calafrios (temperatura 
axilar > 37,8°C), presenipa de sinais floglsticos e pus ao 
redor do sitio de inseripao do cateter (muito espedfico e 
pouco senslvel). 

Entre os fatores de risco, alguns sao mtrinsecos ao 
paciente, como doen^as cronicas, imunodeficiencia pri- 
maria ou adquirida, neutropenia, transplante de medu- 
la ossea, desnutri^ao, nutri^ao parenteral total, infecgao 
de corrente sanguinea previa, extremos de idade e per- 
da de integridade da pele (queimaduras). Consideram- 


-se fatores de risco extrinsecos: tempo de uso do cateter, 
tipo de material (poroso, a base de poliuretano, polite- 
trafluoroetileno ou silicone, mais associado a infecgao), 
condi^oes de inser^ao (quebra de barreira no momento 
da insenpio), cuidados com o cateter, sitio de inseripio 
(risco maior em femoral e menor em subclavio). 

DIAGNOSTICO 

O diagnostico e feito com a coleta de hemoculturas 
em > 2 sitios perifericos diferentes e a retirada do cate¬ 
ter venoso central com envio de ponta para cultura em 



Se a febre persistir, sem Procurar outra Se houvervalvulopatia ou 
causa aparente, remover fonte para a neutropenia, colonizagao 

o cateter e solicitar infecgao do cateter por 

cultura da ponta Staphylococcus aureus ou 

Candida: monitorizar 
sinais de infecgao e 
repetir culturas se 
necessario 


Infecgao 
relacionada ao 

CVC Y 

Complicada 


Nao 



Remover cateter + 
antibioticoterapia 
EV por 5-7 dias; se 
pretender manter 
o cateter, usar 
antibiotico EV + 
lockterapia 
por 10-14 dias 


Remover cateter + 
antibioticoterapia 
EV por 14 dias; se 
o ecocardiograma 
transesofagico for 
positivo, usar 
antibiotico EV 
por 4-6 semanas 


Remover cateter + 
antibioticoterapia 
EV por 10-14 dias 


Remover cateter + 
antifungicos** por 
14 dias apos a ultima 
cultura negativa 
Realizar 

ecocardiograma, de 
preference 
transesofagico 


t 

Trombose 
septica, 
endocardite, 
osteomielite etc. 

I 

Remover cateter + 
antibioticoterapia 
EV por 4-6 semanas 
(6-8 semanas para 
osteomielite) 


Staphylococcus 

Staphylococcus 

coagulase-negativo 

aureus 

> 

r 

> 



Figura 1 Diagnostico de infecgao de cateter venoso central (CVC). * Recomendagao das diretrizes da infectious Disease Society of America; nao e recomendada 
a troca de cateter por fio-guia em vigencia de infecgao suspeita ou provada: o ideal e completar 48 horas de antibioticoterapia adequada para controle de qualquer 
foco antes da passagem de urn novo cateter. ** Ver texto "Tratamento empirico". Adaptada de Mermel LA, Allon M, Bouza E, Craven DE, Flynn P, O'Grady NP, et 
al. Clinical practice guidelines for the diagnosis and management of intravascular catheter-related infection: 2009 update by the Infectious Diseases Society of 
America. Clin Infect Dis 2009;49(1):1-45. 
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caso de forte suspeita e cateter venoso central de curta 
permanencia. 

Em casos de cateter venoso central de longa perma¬ 
nencia, deve-se realizar coleta de hemocultura central 
concomitante e avisar o laboratorio de microbiologia, 
para que se proceda a contagem do tempo de cresci- 
mento. 

TRATAMENTO 

O tratamento nao e indicado em caso de cultura de 
ponta de cateter positiva na ausencia de hemoculturas 
perifericas positivas ou na ausencia de sinais de infec¬ 
gao, culturas positivas obtidas de cateter venoso central 
e hemoculturas perifericas negativas ou flebite na ausen¬ 
cia de infecgao. 

Deve-se remover o cateter sempre que possivel, so- 
bretudo se houver sepse grave, instabilidade hemodina- 
mica, endocardite infecciosa ou evidencia de infecgao 
metastatica, eritema ou exsudato em decorrencia de trom- 
boflebite supurativa e/ou persistence da bacteriemia por 
> 72 horas com terapia antimicrobiana voltada para agen- 
te infeccioso suscetivel. 

Tratamento empfrico 

Depende da epidemiologia do servigo de saude (Ta- 
bela2). 

Lockterapia ou "terapia de retengao" 

Alternativa para tratamento de infecgoes de cor- 
rente sanguinea associadas a cateteres venosos centrais 


de longa permanencia, quando nao ha infecgao do os- 
tio ou do tunel associada, como forma de salvar o cate¬ 
ter, em muitos casos por dificuldade de acesso no pa- 
ciente. Sempre deve ser associada a terapeutica 
sistemica, feita por um acesso venoso periferico. Desa- 
conselha-se esse tipo de terapeutica para Candida spp 
e Staphylococcus aureus. 

A troca da solugao deve ser feita a cada 48 horas, ex- 
ceto em cateteres femorais (a cada 24 horas) e em diali- 
ticos (a cada sessao de hemodialise). A duragao da tera¬ 
peutica e de 10-14 dias se o cateter for mantido. A 
solugao inclui o antibiotico, heparina nao fracionada (50- 
100 UI/mL) e um diluente, sendo o mais compativel SF. 

Os principals antibioticos utilizados sao: vancomi- 
cina (5 mg/mL), ciprofloxacino (0,2 mg/mL), amicacina 
(5 mg/mL), ceftazidima (0,5 mg/mL), cefazolina (5 mg/ 
mL), gentamicina (1 mg/mL), ertapenem (5 mg/mL), 
ampicilina (10 mg/mL) e teicoplanina (5 mg/mL). Re- 
comenda-se a interconsulta da comissao de controle de 
infecgoes hospitalares do servigo. 

- ITU ASSOCIADA A SVD 

DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

Ocorre, por definigao, em paciente em uso de son- 
da > 48 horas ou ate 72 horas apos sua retirada. Desen- 
volve-se a uma taxa de 5% ao dia de uso de SVD. 

Na maioria das vezes, ocorre por via ascendente, fa- 
cilitada pela presenga da sonda, e se perpetua pelo sur- 
gimento do biofilme, que envolve a parede da bexiga. 


Tabela 2 Cobertura empirica para infecgao de cateter 

Agente 

Cobertura 

Sugestao de esquema 

Observagoes 

Gram-positivo 

MRSA 

Vancomicina 

Na presenga de hVISA ou concentragao 
inibitoria minima > 1 mg/L, ou de 
Enterococcus spp resistentes a 
vancomicina, daptomicina (bactericidal ou 
linezolida (bacteriostatica) 

Gram-negativo 

Germes nao fermentadores 
(Pseudomonas aeruginosa, 
Acinetobacter baumannii) e 
Enterobacteriaciae 

Cefalosporinas de 3 a ou 4 a geragoes (com cobertura para 
Pseudomonas aeruginosa), piperacilina + tazobactam, ou 
carbapenemicos 


Fungos 

Leveduras, inclusive 

Candida spp 

Pacientes estaveis hemodinamicamente, sem suspeita e/ 
ou confirmagao de infecgao por Candida krusei ou Candida 
glabrata, nao imunossuprimidos (inclui neutropenia) nem 
com complicagoes como endocardite: fluconazol 

Outros casos: anfotericina (convencional ou formulagoes 
lipfdicas, associada a 5-fluocitosina em caso de 
endocardite infecciosa) e equinocandinas (caspofungina, 
anidulafungina ou micafungina) 

Cobrir em casos de nutrigao parenteral 
total, uso prolongado de antibiotico de 
largo espectro, neoplasias hematologicas, 
transplante de medula ossea ou de orgaos 
solidos, colonizagao por Candida spp em 
multiplos sftios 


hVISA: Staphylococcus aureus com heterorresistencia a vancomicina; MRSA: Staphylococcus aureus resistente a oxacilina. 
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CRITERIOS DIAGNOSTICOS 

Presen^a da SVD > 2 dias, com pelo menos 1 dos se- 
guintes sintomas, sempre excluidas outras causas e/ou 
outros focos: 

■ febre (> 38°C), dor suprapubica ou de angulo cos¬ 
tovertebral, urocultura positiva (no maximo 2 especies 
de microrganismos, com contagem > 100.000 UFC/mL); 

■ presen^a de febre, urgencia, frequencia, disuria 
e/ou dor suprapubica ou de angulo costovertebral com 
altera^oes na analise de sedimento urinario (leucocitu- 
ria > 10 celulas/campo microscopico, nitrito e/ou bacte- 
rioscopia positivos), urocultura positiva conforme os cri- 
terios ja mencionados ou urocultura < 2 especies, com 
contagem de 1.000-100.000 UFC/mL. 


EPIDEMI0L0GIA 

Trata-se da 2 a infecr^ao nosocomial mais comum 
(15%), juntamente com pneumonia, ficando atras ape- 
nas das infec^oes de sitio cirurgico nos EUA, onde e res- 
ponsavel por 13.000 mortes/ano. Virtualmente, todas sao 
causadas por manipula^ao de vias urinarias. 

Pode levar a complica^oes como cistites, pielonefri- 
tes, bacteriemia, prostatites, epididimites, orquites e, me¬ 
nos comumente, endocardites, espondilodiscites, osteo- 
mielites, artrites septicas, endoftalmites e meningites. 
Complica^oes sao associadas a desconforto para o pa- 
ciente, aumento do tempo de interna^ao e aumento de 
custos, alem de mortalidade. 



Figura 2 Diagnostico de ITU associada a SVD. ESBL: betalactamase de espectro estendido. * Se houver suspeita de abscesso, melhor TC. ** Entre os Gram- 
negativos nao fermentadores, predominam no Brasil Pseudomonas aeruginosa e Acinetobacter baumannii. *** Staphylococcus aureus na urina geralmente representa 
foco de disseminagao hematogenica, como abscessos, endocardites infecciosas e tromboflebites septicas: estao indicados exames para procurar foco fechado. 
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QUADRO CUNICO 

Apenas 3% das bacteriemias em UTI sao atribuidas 
a ITU associada a SVD. 

Sao considerados fatores de risco: dura^ao da son- 
dagem, coloniza^ao do saco coletor, diarreia, DM, au- 
sencia de antibioticos, sexo feminino, insuficiencia re¬ 
nal, erros na manipula^ao da sonda, imunodeprimidos 
e pacientes graves. 

Orienta-se minimizar ou evitar o uso de sondas em 
pacientes com maior risco, sobretudo mulheres e imu¬ 
nodeprimidos. 

DIAGNOSTIC 

O diagnostico e de exclusao, afastando-se outros fo- 
cos. 

Na presen^a de febre, deve-se pesquisar sinais e sin- 
tomas urinarios. O proximo passo e a coleta de urina 
tipo 1 para pesquisa de piuria e urocultura. 

TRATAMENTO 

Deve-se tratar somente os casos sintomaticos, exce- 
to nos pacientes de alto risco (transplantados de orgaos 
solidos ou de medula ossea, neutropenicos, gestantes, 
pacientes em pre-operatorio de cirurgias urologicas e de 
colocaipao de proteses ortopedicas). 

Em caso de suspeita, deve-se coletar urina tipo 1 e 
urocultura com tecnica asseptica (a partir do adaptador 
proprio para coleta, nunca do coletor ou fazendo a des- 
conexao do sistema) e, na presen^a de ambos positivos, 
deve-se reavaliar a necessidade da SVD e retira-la sem- 
pre que possivel, sobretudo na presen^a de piuria fran¬ 
ca e infec^ao sintomatica. Nao se manda a ponta da SVD 
para cultura. 

Candiduria 

Ocorre por dissemina^ao hematogenica: 80% das 
candidemias resultam em infec^ao renal. Afastados os 
fatores de risco de candidiase invasiva, muitas vezes a 
candiduria deve ser manejada apenas com a troca da 
SVD e uma nova coleta de cultura. 

- CANDIDIASE INVASIVA NA UTI 

DEFINIQAO 

Candidiase invasiva pode ser definida como infec- 
qao grave de dissemina^ao hematogenica, angioinvasi- 
va, que pode acometer qualquer orgao, sobretudo rins, 
articulates, vertebras, pulmao, cora^ao (valvulas car- 
diacas), SNC, medula ossea e olhos (endoftalmite), ex- 
cluidas formas menos graves, como candidiase mucocu- 
tanea e esofagica. 


EPIDEMI0L0GIA 

A mortalidade atribuida na literatura e de ate 47%, 
embora alguns estudos tenham estimado mortalidade 
de 15-25% em adultos e de 10-15% em crian^as, bem 
como um custo de cerca de US$ 40.000 por infec^ao. 

QUADRO CUNICO 

Sao considerados fatores de risco: tempo prolonga- 
do de permanencia na UTI, APACHE > 20, hemodiali- 
se, insuficiencia renal, uso de antibioticos de largo espec- 
tro (sobretudo cobertura simultanea para Gram-positivos 
e Gram-negativos por > 14 dias), uso de cateter venoso 
central, nutriqao parenteral total, neoplasias, uso de dro- 
gas imunossupressoras, transplantes, quimioterapia, neu¬ 
tropenia, pancreatite aguda, coloniza^ao por Candida 
spp em multiplos sitios, cirurgias abdominais ou perfu- 
ra^ao intestinal. 

DIAGNOSTICO 

Faz-se por meio de > 1 hemocultura positiva para 
Candida spp, embora a sensibilidade do exame se apro- 
xime apenas de 50%. 

Candida spp pode ser isolada tambem em urocul¬ 
tura, cultura de liquor, liquido sinovial e mielocultura ou 
suspeitada por fundo de olho ou vegetates no ecocar- 
diograma transesofagico. Hemoculturas positivas devem 
sempre ser valorizadas como infec^ao, enquanto secre¬ 
tes respiratorias e urina quase sempre significant colo- 
niza^ao. 

TRATAMENTO 

O tratamento e feito com fluconazol, 6-12 mg/kg, 
a cada 12 horas; anfotericina B deoxicolato, 0,6-1 mg/ 
kg/dia (reaches infusionais, nefrotoxicidade, hipopo- 
tassemia), formulates lipidicas de anfotericina B, 3-5 
mg/kg/dia (menos reates infusionais e nefrotoxicida¬ 
de, e mais mielotoxicidade na lipossomal); voriconazol, 
6 mg/kg, a cada 12 horas no 1° dia, e 3 mg/kg, a cada 
12 horas, em diante (hepatotoxicidade, limitaijao do uso 
EV em insuficiencia renal); caspofungina, 70 mg/dia no 
1° dia, e 50 mg/dia em diante. Em caso de endocardite, 
a terapeutica de escolha e a anfotericina B somada a 
5-fluocitosina (100 mg/kg/dia, VO, divididos em 4 to- 
madas). 

O tratamento deve ser mantido ate 14 dias apos a ul¬ 
tima hemocultura positiva (devem ser coletadas regu- 
larmente, p. ex., a cada 2-3 dias). No caso de neutrope¬ 
nicos, ate a resolui;ao da neutropenia e dos sinais e 
sintomas. 
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Figura 3 Tratamento empfrico da candidiase invasiva. Adaptada de Nicolle LE. Urinary catheter-associated infections. Infect Dis Clin North Am 2012;26(1):13-27. 
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MIOPATIA E NEUROPATIA 
NO PACIENTE CRITICO 

Bruno Martins Tomazini 


DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

Miopatia do paciente critico e uma miopatia aguda 
primaria, ou seja, nao secundaria a denerva^ao muscu¬ 
lar, que se manifesta desde prejuizo funcional puro com 
histologia normal ate atrofia muscular e necrose. 

Polineuropatia do paciente critico e uma polineuro- 
patia axonal sensoriomotora aguda principalmente em 
membros, em que se observa degenera^ao axonal sem 
evidencias de desmielinizafao e inflama^ao. 

Miopatia e polineuropatia do paciente critico po- 
dem coexistir, sendo cunhado o termo polineuromiopa- 
tia do doente critico, que compreensivamente descreve 
tal constela^ao de desordem neuromuscular. 

EPIDEMIOLOGIA 

Essas anormalidades neuromusculares nao estao re- 
lacionadas a uma etiologia especifica. Entre pacientes in- 
ternados em UTI, estudos prospectivos encontraram 
anormalidades eletrofisiologicas em 47-90% e altera^oes 
histopatologias em musculos em 71-96% dos pacientes 
estudados. Mais de 25% dos pacientes com > 7 dias de 
ventilai;ao mecanica apresentam evidencia clinica de fra- 
queza ao despertar. 

Varios estudos analisaram os fatores de risco para 
polineuromiopatia do paciente critico, embora divergen- 
cias e criticas a alguns estudos sejam encontradas na li- 
teratura, principalmente no que concerne ao uso de cor- 
ticosteroides e bloqueadores neuromusculares. Os 
principals fatores de risco que tem sido implicados em 
seu desenvolvimento sao: 

■ sindrome da resposta inflamatdria sistemica/ sepse; 

■ falencia multiorgao; 

■ hiperglicemia; 

■ terapia de substitui^ao renal; 

■ administraipao de catecolaminas; 

■ sexo feminino; 

■ dura^ao da ventila^ao mecanica; 

■ costicosteroides; 

■ bloqueadores neuromusculares. 

QUADRO CUNICO 

A apresenta^ao classica e uma tetraparesia flacida 
que acomete principalmente grupos musculares mais 


proximais e tende a poupar os pares cranianos. Os refle- 
xos tendinosos estao reduzidos ou abolidos e pode-se 
encontrar atrofia muscular. Diminui^ao da sensibilida- 
de distal pode ser evidenciada, embora. no ambiente de 
UTI, o exame neurologico sensorial do paciente seja um 
desafio, pois sua realizarjao depende de ele estar acorda- 
do, alerta, cooperativo e sem outras alteraqoes neurolo- 
gicas, p. ex., encefalopatia. 

Dificuldade de desmame da ventilaqao mecanica em 
pacientes sem evidencia de disturbios do nivel de cons- 
ciencia e agudiza^ao de quadras pulmonares, cardiacos 
ou infecciosos pode ser decorrente da polineuromiopa¬ 
tia do paciente critico. 

A forrpa muscular respiratoria pode ser avaliada 
medindo-se a pressao inspiratoria maxima, a pressao 
expiratoria maxima e a capacidade vital do paciente. 
Grosseiramente, a capacidade vital pode ser avaliada pe- 
dindo-se para o paciente contar de 1 ate 20 apos 1 respi- 
ra^ao unica - a incapacidade de cumprir tal tarefa cor- 
responde a uma capacidade vital diminuida. 

O estudo eletrofisiologico e recomendado se o qua¬ 
dra de fraqueza muscular persistir por >1-2 semanas 
a despeito do tratamento. Seu papel tambem e impor- 
tante na diferencia^ao de miopatia, polineuropatia e po¬ 
lineuromiopatia, o que ainda nao tem grande aplica^ao 
na pratica clinica. O diagnostico diferencial e amplo e 
engloba transtornos do nervo periferico, da placa mo- 
tora, dos musculos e do SNC. Na suspeita de outras etio- 
logias, deve-se solicitar exame de imagem do neuroei- 
xo, sorologias, screening infeccioso e imunologico, liquor 
e eletroneuromiografia. O mnemonico MUSCLES aju- 
da no raciocinio clinico do diagnostico diferencial (Ta- 
bela 1). 


Tabela 1 Diagnostico diferencial 

M 

Medications (drogas): corticosteroides, amiodarona, zidovudina, 
bloqueadores neuromusculares 

U 

Undiagnosed neuromuscular disorder (desordem neuromuscular 
nao diagnosticada): miastenia grave, sindrome de Eaton-Lambert 

S 

Spinal cord disease (doengas da medula espinal): isquemia, 
trauma, vasculites, compressao, sindrome de Guillain-Barre 

c 

Critical Illness myopathy (miopatia e polineuropatia do paciente 
critico) 

L 

Loss of muscle mass (perda de massa muscular): rabdomiolise, 
caquexia 

E 

Electrolyte disordes (disturbios eletrolfticos): hipopotassemia, 
hipermagnesemia, hipofosfatemia 

S 

Systemic illness(thoetv;a sistemica): porfiria, Aids, vasculites, 
toxico, paraneoplasico 
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TRATAMENTO 

Nao existe ainda um tratamento especifico. Sabida- 
mente, identifica^ao e tratamento precoces de condi^oes 
que levam a falencia multipla de orgaos, especialmente 
sepse grave e choque septico; evitar seda^ao profunda 
desnecessaria; controle de disturbios hidroeletroliticos; 
e uso consciente de corticosteroides reduzem a ocorren- 
cia e a dura^ao da fraqueza muscular do paciente criti- 
co. O controle glicemico adequado e uma das medidas 
mais importantes na preven^ao e no tratamento. 

A mobiliza^ao precoce e uma interven^ao factlvel e 
segura para alguns pacientes criticos e e associada com 
melhores desfechos. Ha uma serie de barreiras para mo- 
bilizai^ao desses pacientes, como seda^ao, delirium, ins- 
tabilidade hemodinamica, drenos, acessos venosos, tubo 
orotraqueal, trauma, falta de recursos humanos e outros. 
Assim, uma equipe multidisciplinar treinada e engajada 
e imprescindivel para prevenipao e tratamento adequa- 
dos. 

PROGNOSTIC!] 

A presen^a de polineuromiopatia do paciente criti- 
co implica um prognostico pessimista. A implicaijao mais 
nitida dessa doen^a se da no desmame da ventila^ao me- 
canica, que dura 2-7 vezes mais nos pacientes com essa 
condi^ao, o que prolonga o tempo sob ventila^ao meca- 
nica, submetendo-o a riscos e aumentando os custos de 
interna^ao. Alem disso, notou-se maiores taxas de rein- 
tuba^ao nesses pacientes. 

Controle rigido e agressivo dos fatores contribuin- 
tes para o desenvolvimento e o agravo da polineuromio¬ 
patia do paciente critico e imprescindivel, visando a re- 
duzir a morbidade e a mortalidade dos pacientes e o onus 
aos servi^os de saude. 
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INTOXICAQOES EXOGENAS 


Carla Romagnolli 


DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

As intoxicates exogenas sao frequentes, porem ape- 
nas cerca de 5-10% dos casos necessitam de interna^ao 
hospitalar. 

Os casos mais significativos em adultos que chegam 
ao PS sao por tentativa de suicidio e o modo mais comum 
de intoxicaijao e a ingestao VO (sao encontradas, ainda, in¬ 
toxicates pelas vias ocular, mucocutanea e inalatoria, como 
por monoxido de carbono e por cianeto em vitimas de in- 
cendio). Outra causa de intoxicato e o uso de polifarma- 
cia ou a metaboliza^ao diminuida de farmacos em alguns 
pacientes (p. ex., pacientes com doen^a renal cronica). 

EPIDEMI0L0GIA 

No Brasil, dados do Sistema Nacional de Informa¬ 
tes Toxico-Farmacologicas, da Funda^ao Oswaldo Cruz, 
apontam em torno de 100 mil casos de intoxica^ao hu- 
mana por ano e cerca de 500 obitos. Os numeros reais, 
no entanto, devem ser muitos maiores se se considerar 
o subdiagnostico e a subnotifica^ao. 

A principal circunstancia das intoxicates sao os 
acidentes individuais, coletivos e ambientais, que sao res- 
ponsaveis por 55% do total de casos registrados, segui- 
dos da tentativa de suicidio e da exposifao ocupacional. 
A faixa etaria mais atingida e a das crianqas de 1-5 anos, 
com 25% dos casos. Em adultos, a principal causa de in- 
toxica^ao e a tentativa de suicidio. 

A principal causa de obitos no sexo feminino e por 
medicamentos e no sexo masculino, acidente com toxi- 
cos de uso agricola. 

QUADR0 CUNIC0 

A historia e o exame fisico sao extremamente im¬ 
portantes na avalia^ao inicial e no manejo da intoxica- 
to exogena. 
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Na historia, e fundamental tentar identificar o agen- 
te toxico, o tempo decorrido desde o contato, os sintomas 
iniciais, os antecedentes pessoais (doenqas, medicamen- 
tos em uso, historico de alcoolismo e de uso de drogas ill- 
citas) e se a ingestao foi acidental ou intentional. 


O exame flsico busca encontrar sinais e sintomas 
que se encaixem no quadro de uma das grandes sfndro- 
mes toxicas. Os sinais vitais devem ser checados perio- 
dicamente. Deve-se medir Sat0 2 , glicemia capilar e ni- 
vel de consciencia (escala de coma de Glasgow). Deve-se 


Tabela 1 Apresentagao clinica das intoxicagoes exogenas e agentes associados 

Sindrome 

toxica 

Estado mental 

Pupilas 

Sinais vitais 

Outras manifestagoes 

Toxicos mais provaveis 

Anticolinergica 

Hipervigilancia, 

agitagao, 

alucinagoes, 

delirium, 

coma 

Midrfase 

Hipertermia, 

taquicardia, 

hipertensao, 

taquipneia 

Pele seca, mucosas secas, 
retengao urinaria, 
diminuigao da motilidade 
intestinal, coreoatetose, 
convulsoes (raro) 

Antidepressivos tricfclicos 

Anti-histamfnicos 

Antiparkinsonianos 

Ciclobenzaprina 

Antiespasmodicos 

Atropina 

Escopolamina 

Fenotiazinas 

Colinergica 

Confusao, coma 

Miose 

Bradicardia, hiper ou 
hipotensao, 
taqui ou bradipneia 

Hipersalivagao, diarreia, 
vomitos, broncorreia, 
lacrimejamento, sudorese, 
fasciculagoes 

Inseticidas carbamatos ou 
organofosforados 

Fisostigmina 

Pilocarpina 

Dissociativa 

(alucinogena) 

Alucinagoes, 

desorientagao, 

sinestesia, 

agitagao 

Midrfase 

(usual) 

Hipertermia, 
taquicardia, 
hipertensao e 
taquipneia 

Nistagmo 

Fenciclidina 

Acido lisergico (LSD) 

Hipoativa 

Hipoatividade, 
rebaixamento do nfvel 

de consciencia, coma 

Muito mioticas 

Hipotermia, 
bradicardia, 
hipotensao, apneia, 

Hiporreflexia 

Opioides 


Mioticas 

usualmente 

bradipneia 


Benzodiazepfnicos 

Anticonvulsivantes 

Alcool e derivados 

Adrenergica 

Confusao, agitagao, 

coma 

Midrfase 

Hipertermia, 

taquicardia, 

hipertensao, 

taquipneia 

Tremores, hiper-reflexia, 
sudorese, diarreia, dor 
precordial, convulsoes 

Anfetaminas 

Cocafna 

Inibidores da monoaminoxidase 

Hormonio tireoidiano 
Ergotaminicos 

"Simpaticolftica" 

Pode causar 

rebaixamento do nfvel 

de consciencia 


Taquicardia, 
hipotensao e pele 
quente 

(vasodilatadores) 

Profunda alteragao 
cardiovascular com pouca 
alteragao do SNC 

Bloqueadores alfa e beta 
Bloqueadores dos canais de 
calcio 

Clonidina 




Bradicardia e 
hipotensao (com 
inotropico/ 
cronotropico 
negativos) 



Asfixiante 

Labilidade emocional, 
confusao mental, coma 

Fundo de olho: 
papiledema e 
ingurgitamento 

venoso 

Dispneia, taquipneia 
(pode haver 
hipotensao) 

Cefaleia, nauseas e 

vomitos 

Cianeto 

Inalantes 

Gases 

Vapores 

Monoxido de carbono 

Convulsiva 

Convulsoes (varias 
intoxicagoes podem 
cursarcom convulsoes) 




Antidepressivos tricfclicos 

Lftio 

Isoniazida 


(continua) 
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Tabela 1 Apresentagao clinica das intoxicagoes exogenas e agentes associados 

Sindrome 

toxica 

Estado mental Pupilas 

Sinais vitais 

Outras manifestagoes 

Toxicos mais provaveis 

Acidose 

metabolica grave 
persistente 

Solicitar sempre: lactato arterial, eletrolitos 
(calcular o anion-gap ), urina tipo 1, pesquisa 
de toxicos em sangue e urina 

Dispneia, taquipneia 
intensa, bradicardia e 
hipotensao 

Gasometria com acidose 

Acido acetilsaiicilico 
(salicilatos) 

Acetona/cianeto 

Acido valproico 

Metanol 

Formaldeido 

Etilenoglicol 

Metformina 

Monoxido de carbono 

Sangramento 

Pode causar alteragao do TP/INR 24-72 horas apos a ingestao 

Pode levar a sangramento 
em pele, mucosa, trato 
gastrointestinal, SIMC, 
cavidades e articulagoes 

Antagonistas da vitamina K 
(alguns raticidas) e varfarina 
sodica 


dar enfase, ainda, aos exames neurologico (aten^ao as 
pupilas) e dos sistemas respiratorio e cardiovascular. 

EXAMES COMPLEMENTARES 

Na grande maioria das intoxicates, nenhum exa- 
me adicional e necessario; entretanto, em algumas situa¬ 
tes, podem ser necessarios exames gerais como hemo- 
grama, glicemia, fungao renal e hepatica, eletrolitos, 
gasometria e urina tipo 1. 

E importante considerar a realizagao de teste de gra- 
videz em toda a mulher em idade fertil. 

Eventualmente, a dosagem de substancias toxicas 
pode ser necessaria: 

■ teste qualitativo (screening toxicologico): e util 
quando a substancia ingerida e desconhecida, quando 
houve a ingestao de multiplas substancias e quando os 
achados clinicos nao sao compativeis com a historia. 
Screening para paracetamol e salicilatos e fortemente re- 
comendado para pacientes com historia incerta ou in¬ 
gestao intencional, pois poucos sinais precoces podem 
estar presentes em seguida a ingestao de doses letais des¬ 
ses agentes, para os quais ha terapeutica especifica dis- 
ponivel e muito efetiva se iniciada precocemente; 

■ teste quantitative: e util apenas em situates em 
que houver relagao entre o nivel serico, a toxicidade e o 
tratamento, como nos casos de: 

- anticonvulsivantes (carbamazepina, fenitoina, fe- 
nobarbital e acido valproico); 

- carboxiemoglobina; 

- metaemoglobina; 

- litio; 

- teofilina; 

- salicilatos; 

- digoxina; 

- metanol; 

- etilenoglicol; 


- metais pesados (chumbo e mercurio); 

- paracetamol; 

- paraquat. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Intoxicate exogena pode ser confundida ou coexis- 
tir com varias outras doengas (sobretudo traumatismo cra- 
nioencefalico). Alguns diagnostics diferenciais incluem: 

■ traumas: especialmente da coluna cervical e cra- 
nioencefalico; 

■ infectes: meningite, encefalite, abscesso cere¬ 
bral, sepse; 

■ lesoes do SNC: AVC (isquemico ou hemorragi- 
co), hematoma subdural, tumor; 

■ disturbios metabolicos: hipercalcemia, hipona- 
tremia, uremia, insuficiencia hepatica, hipo/hiperglice- 
mia, cetoacidose diabetica; 

■ outros: sindromes hipertermicas, transtornos psi- 
quiatricos, hipo/hipertireoidismo, anafilaxia, sindrome 
coronariana aguda, arritmias, embolia pulmonar. 

TRATAMENTO 

Os prindpios gerais do manejo de uma intoxicate 
exogena sao: 

■ reconhecer uma intoxicate; 

■ identificar a sindrome toxica; 

■ avaliar o risco de intoxicate; 

■ avaliar a gravidade do paciente e estabiliza-lo cli- 
nicamente; 

■ diminuir a absor^ao do toxico; 

■ aumentar a eliminate do toxico; 

■ utilizar antidotos quando disponiveis; 

■ contatar o centro regional de assistencia toxico- 
logica quando necessario; 

■ prevenir reexposito ( na ingestao intencional, 
avaliato psiquiatrica). 
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Tabela 2 Toxicos com inicio de toxicidade retardado 

Drogas de liberagao lenta: 

■ Bloqueadores dos canais de calcio 

■ Betabloqueadores 

■ Carbamazepina/fenitoina 

■ Lftio 

■ Teofilina 

Colchicina 

Digoxina 

Etilenoglicol 

Hipoglicemiantes orais 

Inibidores da monoaminoxidase 

Metais pesados (p. ex., chumbo, mere brio) 

Metanol 

Paracetamol 

Paraquat 

Salicilatos 

Tetracloreto de carbono 
Varfarina 


Tratamento de suporte 

O tratamento de suporte e o aspecto mais importan- 
te do tratamento e, quando associado a descontamina- 
9 & 0 , frequentemente e suficiente para a completa recu- 
pera^ao do paciente: 

■ prote^ao das vias aereas: IOT deve ser realizada 
prontamente no paciente intoxicado com rebaixamento 
do nivel de consciencia, em razao do risco de aspiraigao 
e de suas complicates, particularmente quando se tern 
que realizar os procedimentos de descontamina^ao. Tam- 
bem esta indicada na presen^a de acidose metabolica 
grave ou insuficiencia respiratoria aguda; 

■ manejo de hipotensao com reposi^ao EV de cris- 
taloides. Vasopressores estao indicados quando a hipo¬ 
tensao nao responder a expansao volemica; 

■ administrate de sedativos (p. ex., benzodiaze- 
pinicos) nos casos de hipertensao em pacientes agitados; 

■ bicarbonate de sodio: tratamento de escolha para 
as taquicardias ventriculares no contexto das intoxica¬ 
tes com antidepressivos tridclicos. Antiarritmicos das 
classes IA, IC e III nao sao recomendados e sao poten- 
cialmente perigosos, ja que podem interferir na condu- 
to cardiaca; 

■ administrate* de atropina ou implante de mar- 
ca-passo provisorio nos portadores de bradiarritmia as- 
sociada com hipotensao; 

■ tratamento com benzodiazepinicos seguido de 
barbituricos para convulsoes; 

■ administrate* de benzodiazepinicos seguida de 
neurolepticos (p. ex., haloperidol), quando necessario, 


em casos de agita^ao psicomotora secundaria ao uso de 
drogas. 

Lavagem gastrica 

Deve ser feita apenas quando o tempo decorrido en- 
tre a ingestao e o procedimento for < 1 hora. Apos esse 
periodo, o procedimento praticamente nao tern eficacia. 

O metodo recomendado e a passagem de sonda gas¬ 
trica de grosso calibre, com o paciente em decubito la¬ 
teral esquerdo, e infusao de 100-250 mL de SF seguida 
de drenagem. O procedimento deve ser repetido ate que, 
ao fazer a drenagem, retorne somente SF. 

As contraindicates para sua realizafao sao: 

■ ingestao de substancias corrosivas, como acidos 
e bases; 

■ ingestao de hidrocarbonetos; 

■ risco de hemorragia ou perfura^ao do trato gas¬ 
trointestinal. 

Carvao ativado 

O carvao ativado tern a capacidade de adsorver va- 
rias substancias, prevenindo a sua absor^ao sistemica. 
Deve ser administrado para pacientes com tempo entre 
a ingestao e o procedimento < 2 horas, salvo aqueles com 
intoxicato por substantia com metabolismo entero-he- 
patico (nesses casos, ha beneficio de doses sequenciais 
de carvao ativado a cada 4 horas). 

A dose a ser utilizada e de 1 g de carvao/kg de peso. 
Deve-se diluir o carvao em agua destilada, SF ou ma- 
nitol (8 mL de solu^ao para cada 1 g de carvao) e in- 
fundir lentamente por sonda gastrica. Nos casos em que 
se recomendam multiplas doses, deve-se administrar 
0,25-0,5 g/kg de peso a cada 4 ou 6 horas. 

As contraindicates para sua utiliza^ao sao: 

■ ingestao de substancias corrosivas, como acidos 
e bases; 

■ ingestao de hidrocarbonetos; 

■ risco de hemorragia ou perfura^ao do trato gas¬ 
trointestinal; 

■ ausencia de ruidos gastrointestinais por obstru^ao; 

■ substancias que nao sao adsorvidas pelo carvao: 
alcool, metanol, etilenoglicol, cianeto, ferro, litio e fluor. 

Os principais toxicos com metabolismo entero-he- 
patico sao: fenobarbital, acido valproico, carbamazepi- 
na, teofilina e substancias de elimina^ao enterica ou de 
liberagao prolongada. 

Metodos dialfticos 

Flemodialise classica e o metodo mais utilizado e 
disponivel, embora existam a hemofiltra^ao e a hemo- 
perfusao. 
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Os principios para indica^ao de dialise nas intoxi¬ 
cates exogenas sao: 

■ intoxica^ao grave ou com potencial de gravida- 
de; 

■ intoxica^ao grave cujo paciente tem disfun^ao na 
metaboliza^ao do toxico (insuficiencia hepatica e/ou re¬ 
nal); 

■ paciente estavel, mas com a concentrate serica 
do toxico potencialmente fatal ou com capacidade de 
causar lesoes graves ou irreversiveis; 

■ toxico pode ser removido de modo eficaz com a 
dialise. 

Recomenda-se hemodialise para intoxicates com: 

■ barbituricos; 

■ bromo; 

■ etanol; 

■ etilenoglicol; 

■ litio; 

■ metais pesados; 


■ metanol; 

■ procainamida; 

■ salicilatos; 

■ teofilina. 
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Recomenda-se hemoperfusao para intoxicates com: 

■ acido valproico; 

■ barbituricos; 

■ carbamazepina; 

■ cloranfenicol; 

■ disopiramida; 

■ fenitoina; 

■ meprobamato; 

■ paraquat; 

■ procainamida; 

■ teofilina. 


TRATAMENTOS ESPECIFICOS 

Os tratamentos especificos dos principals agentes 
sao descritos na Tabela 3. 


Tabela 3 Tratamento especifico (antidotos) 

Agente toxico 

Antidoto 

Dose/via 

Anticoagulantes 

■ Vitamina K 

■ Plasma fresco congelado 

Controle com TP e TTPa 

Anticolinergicos 

Fisostigmina 

■ 1-2 mg/kg, EV, por 2-5 minutos 
* Pode-se repetir a dose 

■ Evitar no coma e em convulsoes 

Antidepressivos tricfclicos 

Bicarbonato de sodio a 8,4% + 
SG5%, 850 mL 

■ Iniciar com 200-300 mL/h, EV 

* ManterpFI serico > 7,50 

(realizar controle gasometrico constante) 

Benzodiazepfnicos 

Flumazenil 

* Fazer apenas teste terapeutico: 0,5 mg, bolus 

* Infusao contfnua deve ser desencorajada 

■ Contraindicado com uso de tricfclicos concomitantes em razao do risco de convulsao 

Betabloqueadores 

Glucagon 

■ Ataque: 5 mg 

■ Manutengao: 1-5 mg/h, EV 

■ Monitorar glicemia (usar insulina se necessario) 

Bloqueadores dos canais 
de calcio 

■ Gluconato de calcio 

■ Cloreto de calcio 

■ Glucagon 

Em casos refratarios, pode-se associar glucagon nas mesmas doses que para 
betabloqueadores 

Carbamato 

■ Atropina 

■ Pralidoxima 

Atropina para controle de sintomas colinergicos (usar como parametro a broncorreia) e 
pralidoxima, 1-2 g, em 250 mL de SF, em 30 minutos 

Cianeto 

Hidroxicobalamina (vitamina B12) 

• 5 g, EV 

* Pode-se administrar uma t dose de 5 g, dependendo da gravidade e da resposta 
clfnica 

Digoxina 

Anticorpo antidigoxina 

■ 40 mg de anticorpo neutralizam 0,6 mg de digoxina 

■ Intoxicagao aguda: 200-600 mg de anticorpo 

■ Intoxicagao cronica: 40-160 mg de anticorpo 

Drogas 

metemoglobinizantes 
(p. ex., dapsona, lidocafna) 

Azul de metileno 

* 1-2 mg/kg, EV, em 5 minutos 

* Pode ser repetida a cada 4 horas 


(continual 
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Tabela 3 Tratamento especifico (antfdotos) 

Agente toxico 

Antidoto 

Dose/via 

Ferro 

Deferoxamina 

■ Ataque: 1.000 mg 

■ Manutengao: 500 mg, a cada 4 horas 

* A dose diaria nao deve ultrapassar 6.000 mg 

■ EV apenas deve ser utilizada se houver instabilidade ou sintomas sistemicos; caso 
contrario, utilizar IM 

Isoniazida 

Piridoxina (vitamina B6) 

■ 5 mg em 5 minutos 



■ Repetir apos 30 minutos 

Metanol e etilenoglicol 

Alcool etilico (ampola de etanol 

* Ataque: 0,8 g/kg 


absoluto, a 100% -1 mL = 0,8 g 

■ Manutengao: 130 mg/kg/h (se o paciente estiver em hemodialise, usar 


de etanol) ou fomepizol 

250-350 mg/kg/h) 



■ A alcoolemia deve ficar em torno de 100-150 g/dL 

Monoxido de carbono 

Oxigenio a 100% 

- 

Opioides 

Naloxona 

■ 1-4 mg 



■ Podem ser necessarias doses a cada 20-60 minutos 

Organofosforado 

Atropina 

Atropina para controle de sintomas colinergicos (usar como parametro a broncorreia) e 


Pralidoxima 

pralidoxima, 1 -2 g, em 250 mL de SF em 30 minutos 

Paracetamol 

N-acetilcistefna 

■ Ataque: 140 mg/kg 



■ Manutengao: 70 mg/kg, a cada 4 horas (17 doses) 


■ BIBLIOGRAFIA 

Centro de Assistencia Toxicologica. Disponivel em: http://www.ceatox. 
org.br. 

Nelson L, Lewin N, Howland MA, Hoffman R, Goldfrank L, Flomenbaum 
N. Goldfranks toxicologic emergencies. 9.ed. New York: McGraw- 
-Hill; 2009. 

Sistema Nacional de Informa^oes Toxico-Farmacologicas. Disponivel em: 
http://www.fiocruz.br/sinitox. 
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SINDROMES 

SEROTONINERGICAS E 


HIPERTERMICAS 


Gabriel Dodo Biichler 


- SINDROME SEROTONINERGICA 

DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

A sindrome serotoninergica, potencialmente letal, e 
associada com o aumento da atividade serotoninergica 
no SNC. Geralmente, ocorre com o uso de medicares 
serotoninergicas (em doses terapeuticas ou em ingestao 
excessiva, como em tentativas de suicidio), intera^oes 
entre drogas similares e uso de drogas de abuso. 

EPIDEMIOLOGIA 

E observada em todas as faixas etarias e sua real inci- 
dencia e desconhecida em razao da dificuldade diagnosti- 


ca, por desconhecimento das equipes medicas, pela pouca 
importancia dada aos casos mais leves (nao sao clinicamen- 
te despreziveis) e por ser um diagnostico de exclusao. 

QUADRO CUNICO 

Observa-se historia pessoal de uso do agente desen- 
cadeante: antidepressivos serotoninergicos, sobretudo os 
inibidores seletivos da recapta^ao de serotonina; drogas 
de abuso (ecstasy). Alguns exemplos sao: 

■ fluoxetina; 

■ citalopram; 

■ paroxetina; 

■ escitalopram; 

■ venlafaxina; 

■ sertralina. 

Deve-se checar tambem outros medicamentos inte- 
ressantes. 

O quadro se inicia geralmente 6-24 horas apos a in¬ 
gestao. Os sintomas principals sao: 

■ altera^oes do status mental: midriase, altera^ao 
do nivel de consicencia, delirium hiperativo, ansiedade; 

■ disautonomias: taquicardia, diaforese, labilidade 
pressorica, rubor facial, hipertermia, vomitos e diarreia; 

■ altera^oes musculares: tremor, rigidez muscular, 
mioclonias, hiper-reflexia, Babinski bilateral. 

EXAMES COMPLEMENTARES 

Nao existem testes laboratoriais que confirmem o 
diagnostico; porem podem ser observados: leucocitose, 
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aumento de CPK, acidose metabolica, insuficiencia re¬ 
nal e hepatica, coagula^ao intravascular disseminada e 
outros. 

DIAGNOSTIC!] DIFERENCIAL 

Deve-se fazer diagnostico diferencial com slndrome 
neuroleptica maligna, hipertermia maligna, intoxica^ao 
por simpatomimeticos e meningoencefalites. 

TRATAMENTO 

■ Suspensao do uso do agente causador (conduta 
mandat oria). 

■ Suporte: hidrata^ao vigorosa com cristaloides, 
EV; oxigenoterapia suplementar; e monitorizaqao. Pode 
ser necessario encaminhar para UTI para receber supor¬ 
te ventilatorio, drogas vasoativas, seda^ao contlnua e blo- 
queio neuromuscular (sobretudo em hipertermias extre- 
mas ou instabilidade). 

■ Controle da PA (por conta da labilidade presso- 
rica, sugerem-se agentes de curta dura^ao, como nitro- 
prusseto/esmolol ou norepinefrina). 

■ Em caso de agita^ao extrema, temperatura > 41°C 
ou franca instabilidade, instituir seda^ao, IOT e bloqueio 
neuromuscular. 

■ Seda^ao com benzodiazeplnicos: nao ha agente 
de escolha; sugerem-se as doses habituais do servi^o e 
titula^ao conforme necessidade. 

■ Administra^ao de antagonistas serotoninergicos: 
cipro-heptadina, VO, quando houver falha na estabili- 
za^ao do paciente e no controle da agita^ao com supor¬ 
te e benzodiazeplnicos. 

■ Considerar antipsicoticos: clorpromazina, VO/ 
EV, 50-100 mg (max.: 400 mg/dia, quando nao existe dis- 
ponibilidade de cipro-heptadina, embora nao hajam es- 
tudos conclusivos a respeito dessa comparafao). 

■ Lembrar de lavagem gastrica com carvao ativa- 
do na l a hora da intoxica^ao. 

- SINDROMES HIPERTERMICAS 

DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

Representam um conjunto de sindromes clinicas que 
necessita de pronto diagnostico por conta de suas altas 
taxas de morbidade e mortalidade. 

O achado de hipertermia (temperatura > 38°C) e 
confluente, alem de manifesta^oes como rigidez muscu¬ 
lar, rabdomiolise, arritmias, disturbios hidroeletroliticos; 
no entanto, seus precipitantes, ambientais ou farmaco- 
logicos, e tratamentos sao distintos. 

Esse conjunto engloba as seguintes entidades: 


■ hipertermia maligna: cascata de hipermetabolis- 
mo, de extrema raridade e gravidade, associada suma- 
riamente a agentes anestesicos inalatorios halogenados 
ou bloqueadores neuromusculares, de heran^a genetica 
autossomica dominante. O pronto diagnostico exige a 
rapida administrate de antidoto eficaz, cuja aplica^ao 
permite reduzir a mortalidade de 70% para algo em tor- 
no de 15%. A incidencia dessa sin drome se aproxima de 
1:30.000 pessoas anestesiadas com halogenados mun- 
dialmente, em todos os grupos etnicos, classicamente 
(mas nao exclusivamente) afetando pessoas com idade 
<19 anos. E obrigatorio para o diagnostico o uso de anes¬ 
tesicos inalatorios halogenados (halotano e sevoflurano) 
ou bloqueadores neuromusculares (succinilcolina, ga- 
lantamina), nao necessariamente na l a exposi^ao. O qua- 
dro evolui em minutos a horas (inclusive no pos-opera- 
torio). Um antecedente familiar de complicate 
anestesica sugestiva de hipertermia maligna (ou um diag¬ 
nostico confirmado) deve indicar precau^ao no uso des- 
sas substancias gramas a sua sabida heran^a genetica; 

■ slndrome neuroleptica maligna: associada ao uso 
de neurolepticos tipicos ou atipicos (alem de alguns an- 
tiemeticos de a^ao antidopaminergica), idiossincratica, 
ou seja, nao e dose ou tempo-dependente. Tern apresen- 
taipao grave e potencialmente letal caso seu diagnostico 
ou tratamento sejam retardados. Apresentava taxas de 
mortalidade de 75%, que atualmente chega a cerca de 
10% com tratamento adequado, afetando 0,02-3% de to- 
dos os pacientes em vigencia de antipsicoticos, sendo 
descrita em todas as faixas etarias. E obrigatorio para o 
diagnostico o uso de antipsicoticos tipicos ou atipicos, 
como haloperidol, clorpromazina, olanzapina, clozapi- 
na e risperidona, ou antiemeticos de a^ao similar, como 
metoclopramida ou prometazina. O quadro evolui em 
1-3 dias apos a exposi^ao; 

■ “heat stroke ” syndrome ou interma^ao: diagnosti¬ 
co de exclusao, e uma sindrome centrada na termorregu- 
lafao deficiente, geralmente associada ao exercicio fisico 
extremo em ambientes quentes e umidos, e a baixa capa- 
cidade de transpira^ao em rela^ao a demanda. Quando 
nao associada a atividade fisica, afeta individuos com in- 
tera«;ao limitada com o meio, como os portadores de doen- 
^as neurologicas e em extremos de idade ou portadores 
de condi<;6es que dificultam o equilibrio com o meio, 
como anidrose. E uma condi^ao de gravidade significati- 
va, sem epidemiologia definida, que afeta inclusive pes¬ 
soas sem comorbidades e teoricamente saudaveis, como 
maratonistas, militares e operarios. O diagnostico e de ex¬ 
clusao, com alto grau de suspei^ao nas situates especifi- 
cas. O tempo de evolu^ao e variavel, de minutos a horas. 
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QUADRO CUNICO E DIAGNOSTICO 

Alteragoes gerais 

■ Hipertermia. 

■ Rigidez muscular (menos proeminente na “heat 
stroke ” syndrome). 

■ Status mental: delirium hiper ou hipoativo, psi- 
cose, agitagao, inquietagao, convulsoes e coma. 

■ Cardiovasculares: taquicardia sinusal, arritmias 
complexas, hipertensao, diaforese, hiperventilagao. 

■ Laboratoriais: leucocitose (por vezes, com desvio 
a esquerda), aumento da CPK, coagulagao intravascular 
disseminada, insuficiencia renal e hepatica, disturbios 
hidroeletroliticos (sobretudo hiperpotassemia), acidose 
metabolica, hipercapnia. 

Alteragoes especlficas 

■ Hipertermia maligna: seu 1° sinal e a hipercap¬ 
nia (aumento da fragao expirada de dioxido de carbono 
- etC0 2 ) sem causa identificavel seguida de rigidez mus¬ 
cular e hipertermia, com elevagoes de ate l°C/min. A la- 
bilidade pressorica nao e evento comum nesse quadro. 

■ Sindrome neuroleptica maligna: o quadro de ri¬ 
gidez pode ser associado a disfagia, disfonia, distonias, 
discinesias, coreia, sialorreia e tremores. 

■ “Heat stroke” syndrome : hipertermia geralmente 
com temperatura > 40,5°C e a rigidez muscular nao e um 
ponto central no quadro. Por vezes, lembra uma menin- 
goccemia, com um paciente hipertermico, com rebaixa- 
mento do nivel de consciencia e um rash petequial difu- 
so (no caso, uma coagulagao intravascular disseminada). 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Deve-se fazer o diagnostico diferencial com: 

■ sepse (inclusive meningoencefalites); 

■ intoxicagoes por simpatomimeticos; 

■ tireotoxicose; 

■ eventos neurologicos agudos. 

TRATAMENTO 
Tratamento geral 

■ Suspensao imediata do agente causador. 

■ Controle da hipertermia: medida crucial, poden- 
do ser utilizadas compressas geladas em pregas axilares 
e inguinais, hidratagao vigorosa el ou gavagem com cris- 
taloides gelados, ventilagao com ar resfriado e, sempre, 
permitindo a transpiragao do paciente. Vale lembrar que 
agentes antipireticos nao tern a menor utilidade nesses 
quadros. 


■ Monitorizagao continua de sinais vitais, se possi- 
vel em leito de UTI. 

■ Hidratagao vigorosa com cristaloides EV. 

■ Protegao de via aerea com IOT e ventilagao me- 
canica, e sedagao continua se houver risco de aspiragao, 
rebaixamento do nivel de consciencia ou insuficiencia 
respiratoria. 

■ Corregao dos disturbios hidroeletroliticos. 

■ Monitoragao da fungao renal. 

■ Precaugoes adicionais para rabdomiolise (consi- 
derar solugao bicarbonatada). 

■ Atengao para a possibilidade de hemodialise. 

Tratamento especlfico 

Hipertermia maligna 

■ Otimizar a ventilagao para diminuir etC0 2 : Fi0 2 
a 100% e aumento do volume-minuto. 

■ Administrar o antidoto: dantrolene, EV, em ata- 
que e manutengao a cada 6 horas, por 48 horas. 

■ Evitar paralisia do paciente com bloqueadores 
neuromusculares. 

Sindrome neuroleptica maligna 

■ Controlar a PA (clonidina, VO, ou nitroprusseto, 
EV (Capitulo 82). 

■ Administrar benzodiazepinicos para sedagao e 
controle da rigidez, caso necessario. 

■ Administrar o antidoto: como nao existem estu- 
dos, somente series de casos, a escolha do agente depen- 
de da disponibilidade do servigo (bromocriptina, VO, 
ou dantrolene, EV). 

"Heat stroke" syndrome 

Nao existem terapias farmacologicas validadas ate o 
momento que diminuam a hipertermia ou melhorem a 
sobrevida, sendo o suporte precoce vital para um me- 
lhor prognostico. 
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TRANSPORTE DO PACIENTE 
CRITICO 

Gabriel Ribeiro dos Santos Junior 


DEFINIQAO 

Pode-se definir o paciente critico como aquele que: 

■ apresenta disfun^ao importante ou falencia de > 
1 orgao ou sistema (por processos agudos ou agudiza- 
dos); 

■ tem sua sobrevivencia condicionada a utiliza^ao 
de recursos avan^ados de monitoriza^ao e terapeutica. 

O objetivo, ao transportar um paciente critico, e per- 
mitir acesso a intervenijbes nao disponiveis no atual am- 
biente de interna^ao e que possam melhorar seu prog¬ 
nostic, como exames complementares ou recursos 
hospitalares avanipados. 

Seu transporte e um periodo de instabilidade poten- 
cial, por isso, e necessario o manejo no sentido de tor- 
nar o transporte seguro e eficiente, sem expor o pacien¬ 
te a complicates desnecessarias que possam agravar seu 
estado clinico. E fundamental questionar se as interven- 
(joes que levam a necessidade do transporte alterarao, de 
fato, o tratamento do paciente, justificando os riscos da 
remo^ao. 

O transporte pode ser intra-hospitalar (transferen- 
cia de pacientes dentro do ambiente hospitalar, p. ex., para 
realiza^ao de exames complementares e interven^oes em 
centro cirurgico) ou inter-hospitalar (transferencia de 
unidade de atendimento que funcione como base de es- 
tabiliza^ao para pacientes graves para outra unidade com 
recursos mais avan^ados que no servi^o de origem - pode 
ocorrer por via terrestre, aerea, maritima etc.). 

EPIDEMIOLOGIA 

Trabalhos clinicos realizados nos EUA e na Europa 
demonstraram que apenas 29-39% dos pacientes criti- 
cos transportados tem alterarao na conduta terapeutica 
apos a realiza^ao de exames complementares. 

Sabe-se que 35-68% de todos os pacientes criticos 
apresentam altera^oes fisiologicas significativas durante 
o transporte. As principals sao queda da Sat0 2 , queda da 
PA media e variates da frequencia respiratoria. Esses 
dados nao variam com idade ou sexo dos pacientes trans¬ 
portados, nem com a dura^ao do transporte. Estudos 
brasileiros apontam para a mesma tendencia, o que re- 
fonja a recomenda<;ao: se o beneficio da intervenijao pro- 


posta nao superar o risco do deslocamento, este nao deve 
ser feito. 

SEGURANQA E CONTRAINDICAQOES 

O transporte e considerado seguro quando: 

■ a equipe multidisciplinar responsavel pelo pa¬ 
ciente sabe quando o faz e como o realizar; 

■ e assegurada a integridade do paciente, sem agra¬ 
var seu estado clinico; 

■ a equipe envolvida esta adequadamente treinada; 

■ ha uma rotina operacional para o realizar. 

O transporte e contraindicado nas seguintes situates: 

■ incapacidade de assegurar para o paciente, du¬ 
rante o transporte e a permanencia no setor de destino: 
controle das vias aereas, oxigena^ao e ventila^ao adequa- 
das e monitoriza^ao do estado cardiorrespiratorio e he- 
modinamico; 

■ ha um numero insuficiente de profissionais trei- 
nados para manter as condi^oes descritas. 

Estudos mostram que a equipe minima recomenda- 
da para a realiza^ao do transporte deve ser composta por 
1 medico e 1 professional de enfermagem, alem do con- 
dutor do veiculo de transporte (nos casos de transporte 
inter-hospitalar). E aconselhavel, nos casos pertinentes, 
a presen^a de 1 fisioterapeuta acompanhando a equipe. 

PLANEJAMENTO DO TRANSPORTE 

A tarefa de transportar um paciente critico deve se- 
guir normas e procedimentos rigidos, elaborados pelos 
profissionais da unidade de origem. A indica<;ao do trans¬ 
porte e de responsabilidade do medico do serviijo de ori¬ 
gem (preferencialmente, o responsavel pelos cuidados 
ao paciente), a quern cabe avaliar todas as variaveis en- 
volvidas antes de tomar tal decisao. Todo o procedimen- 
to de transporte deve ser registrado no prontuario do pa¬ 
ciente. 

A Figura 1 apresenta um fluxograma que visa a au- 
xiliar na tomada da decisao sobre o transporte de um pa¬ 
ciente critico. 

EQUIPAMENTOS PARA 0 TRANSPORTE 
DE PACIENTES CRITICOS 

Transporte inter-hospitalar 

Usualmente, a ambulancia utilizada para transpor¬ 
te inter-hospitalar e a mesma utilizada para atendimen¬ 
to avan^ado. Ha uma lista minima de equipamentos su- 
gerida para uma ambulancia desse porte (Tabela 1). 
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Figura 1 Fluxograma para a tomada de decisao sobre o transports de um paciente crftico. Adaptada de Lacerda MA, Cruvinel MGC, Silva WV. Transporte de pacientes: 
intra-hospitalar e inter-hospitalar. In: Curso de educagao a distancia de anestesiologia, 2008. Disponfvel em: http://www.sba.com.br/arquivos/ensino/58.pdf. 


Outros materiais podem ser adicionados conforme 
as necessidades especificas do paciente. Todos os itens 
devem ser verificados regularmente (mesmo no perio- 
do em que nao ocorrem transportes), a fim de evitar se 
contratempos e intercorrencias. 

Transporte intra-hospitalar 

Para o transporte intra-hospitalar, devem ser avalia- 
das as necessidades especificas do paciente critico. Ideal- 
mente, uma maca articulavel, o equipamento de prote- 
9 ao a equipe, um equipamento de comunicagtao e todos 
os itens que pertencem aos kits de vias aereas, acesso ve- 
noso e monitoriza^ao (ja descritos anteriormente) de¬ 
vem estar presentes em qualquer transporte intra-hos¬ 
pitalar, independentemente da gravidade do paciente a 
ser transportado. O kit de trauma deve ser providencia- 
do para transporte de pacientes criticos hospitalizados 
por causas traumaticas. 

Medicamentos recomendados para o transporte 

A lista minima de medicares recomendadas para 
o transporte, conforme as diretrizes ja estabelecidas ate 
o momento, inclui: 


■ agua destilada; 

■ cisatracurio; 

■ epinefrina; 

■ furosemida; 

■ metilprednisolona; 

■ norepinefrina; 

■ glicose a 5, 10 e 50%; 

■ cloreto de potassio; 

■ etomidato; 

■ glucagon; 

■ metoprolol; 

■ procainamida; 

■ SF; 

■ deslanosideo; 

■ fenitoina; 

■ gluconato de calcio; 

■ midazolam; 

■ propofol; 

■ adenosina; 

■ diazepam; 

■ fenobarbital; 

■ haloperidol; 

■ morfina; 
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Tabela 1 Equipamentos sugeridos na ambulancia de transporte inter-hospitalar 

Kit de vias aereas 

Cateteres nasais 

Aspirador 

Kit para cricotireoidostomia 

Sistema bolsa-valva-mascara com reservatorio de oxigenio 

Jogo complete de laringoscopios 

Canulas para traqueostomia 

Mascaras de diversos tamanbos 

Laminas de laringoscopios de diversos 
tamanhos 

Conjunto de drenagem toracica 

Cilindros de oxigenio 

Baterias extras para laringoscopio 

Nebulizador para medicagoes 

Canulas endotraqueais e nasofarfngeas de todos os 
tamanhos 

Cadargos para fixagao de canulas 

Capnografo 

Fios-guia para intubagao 

Lidocafna em gel e em spray 

Seringas de 20 mL 

Cateteres para aspiragao 

Pinga de Magyll 

Ventilador de transporte 

Kit de acesso venoso 

Tala para fixagao de membros 

Agulha para pungao 10 

Tesoura 

Algodao embebido em alcool 

Cateteres EV de 14-24 G 

Bombas de infusao 

Pacotes de gaze esteril 

Equipos de soro macro e microgotas 

Bolsas pressurizadas para administragao de 
fluidos 

Luvas (estereis e de procedimento) 

Torneiras de 3 vias, extensoes para 
equipos 

Frascos de SF, Binger-lactato e SG 

Esparadrapo 

Garrotes para venopungao 

Laminas de bisturi 

Agulhas e seringas hipodermicas de tamanhos diversos 

Kitde monitorizagao 

Monitor/desfibrilador (com transdutor de pressao) 

Manguitos de pressao de diversos 
tamanhos 

Fitas e aparelho de glicemia capilar 

Oximetro de pulso 

Gel ou pas eletrolfticas para 
desfibrilador 

Linha arterial (PA invasiva) 

Eletrodos para ECG 

Marca-passo transcutaneo 


Kit de trauma 

Colares cervicais de diversos tamanhos 

Compressas cirurgicas e bandagens 

Caixa complete de pequena cirurgia 

Prancha longa para imobilizagao de coluna 

Tesoura cirurgica 

Seringa de irrigagao (60 mL) 

Talas de imobilizagao para membros superiores e inferiores 

Laminas de bisturi 


Outros 

Fita adesiva 

Sondas vesicais e coletores de urina 

Equipamentos de protegao a equipe: mascaras, 
gorros, aventais e oculos 

Lampada de emergencia 

Estetoscopio 

Maca com rodas e dobravel/articulavel 

SNG de tamanhos variados 

Cobertor para conservagao de 
temperatura 

Equipamento de comunicagao (telefone celular, 
radio etc.) 


salbutamol; 

■ lidocaina; 

amiodarona; 

■ nitroglicerina; 

difenidramina; 

■ sulfato de magnesio; 

fenoterol; 

■ bicarbonato de sodio; 

heparina; 

■ dopamina; 

naloxona; 

■ flumazenil; 

succinilcolina; 

■ manitol; 

atropina; 

■ nitroprusseto de sodio; 

diltiazem; 

■ terbutalina. 

fentanil; 
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D0 2 = DC x [(Hb x Sat x 1,34) + 0,031 x Pa0 2 ] 


A beira do leito 

■ Sempre levar em conta a estabilidade do paciente e questionar a real 
necessidade de transporte. 

■ Assegurar a presenga de equipe treinada, materials, equipamentos e 
medicagoes pertinentes. 

■ Registrar no prontuario medico todo o procedimento de transporte. 

■ Ao final de cada remogao, avaliar as etapas para discutir o aperfeigoa- 
mento do transporte. 

■ BIBLIOGRAFIA 
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SUPORTE TRANSFUSIONAL 
NA UTI 

Cesar de Albuquerque Gallo 

A anemia e um problema endemico na UTI, alguns 
estudos mostram que 90% dos pacientes criticos a par- 
tir do 3° dia de interna^ao apresentam algum grau de 
anemia, e cerca de dois ter^os do pacientes recebem trans¬ 
fusao durante a permanencia na unidade critica. 

ETIOLOGIA DA ANEMIA 

A causa da anemia na UTI e multifatorial, por me- 
canismos semelhantes da anemia de doentpa cronica, 
como altera^ao na produ^ao e fun^ao da eritropoetina e 
altera^ao dos estoques de ferro. Outro fator importante 
sao as frequentes flebotomias que os pacientes sofrem na 
UTI por exames laboratoriais, sendo que alguns exames 
de “rotina”, em sua maioria normais ou que nao acarre- 
tam em altera^ao de conduta. Diferentemente dos me- 
canismos citados, neste ultimo quesito o clinico pode 
atuar, diminuindo frequencia de coleta ou mesmo ao es- 
tabelecer o uso criterioso na sele^ao de exames a serem 
pedidos, para a monitoriza^ao dos pacientes. 

RAZOES PARATRANSFUNDIR PACIENTES 
CRITICOS 

O racional das transfusoes em UTI e melhorar a ofer- 
ta de oxigenio (D0 2 - do ingles, delivery oxigen) para os 
tecidos: 


No entanto, estudos fisiologicos mostram que alte- 
raigoes fisiologicas diluicionais decorrentes da anemia 
aumentam a taxa de extra^ao de oxigenio, nao alteran- 
do sua oferta. Estudos em animais mostram que somen- 
te quedas para hematocrito (Ht) <10% (Hb em torno de 
3 g/dL) sao capazes de mudar taxa de extra^ao e, assim, 
alterar o oxigenio entregue aos tecidos. Ou seja, aparen- 
temente os niveis de Hb e Ht nao sao parametros sufi- 
cientes para serem utilizados como gatilhos de transfu¬ 
sao. Contudo, a maioria dos estudos clinicos para validar 
suporte transfusional, realizados em diferentes tipos de 
popula^ao, utilizaram os niveis de Hb/Ht como fator de- 
cisorio para indicar transfusao. 

RISCOS DE TRANSFUNDIR PACIENTES CRITICOS 

Melhorias nos processos relacionados ao banco de 
sangue - como implementa^ao de novos recursos e cul¬ 
ture de qualidade e seguran^a ao paciente - passam a fal¬ 
sa impressao de que a transfusao e um procedimento 
inocuo. No entanto, pela complexidade do tecido san- 
guineo, a transfusao de hemoderivados deveria ser en- 
carada como um transplante de orgaos. Os principals 
riscos sao: 

■ infecfoes virais: no passado, ja foi mais impor¬ 
tante o risco de transmissao de doenigas como hepatites 
B e C e HIV. Com a evoluqao dos metodos de detec^ao, 
esse risco atualmente e minimo; 

■ citomegalovirus e um virus de alta prevalencia 
entre os doadores (sorologia IgG positiva) e a reativa^ao 
em imunossuprimidos e importante causa de morbida- 
de e mortalidade. Para pacientes criticos que evoluem 
com algum grau de imunossupressao, um cuidado adi- 
cional seria a desleucotiza^ao das bolsas, por se tratar de 
um virus intracelular, diminuindo assim o risco; 

■ infec^oes bacterianas: existe o risco durante o pro- 
cesso de manipula^ao de contamina^ao por microrga- 
nismos dos componentes do sangue, o que pode acarre- 
tar a infecqao do receptor, ou mesmo quadros septicos 
de alta mortalidade. O risco e maior em transfusao de 
plaquetas, por motivos relacionados a seu processamen- 
to e estocagem; 

■ reai^ao hemolitica transfusional: dividida em agu- 
da (ate 24 horas da transfusao) e tardia. Na aguda, o qua- 
dro clinico inclui febre ou calafrios, hipotensao, taqui- 
cardia, dor (local da infusao, torax ou abdome) e 
hemoglobinuria. E importante, se possivel, reenviar amos- 
tras para o banco de sangue repetir testes imuno-hema- 
tologicos e cultura das amostras. O nao reconhecimen- 
to pode levar a insuficiencia renal e coagulai;ao 
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intravascular disseminada. Nestes casos, o suporte clini- 
co e importante e autores orientam hidrata^ao vigorosa 
com ritmo de diurese 100 mL/h; 

■ rea^oes anafilaticas: podem ser leves, moderadas 
ou mesmo choque anafilatico. Quadro clinico similar a 
qualquer rea^ao anafilatica com prurido, urticaria, eri- 
tema, papulas, tosse, rouquidao, dispneia, sibilos, nau¬ 
sea, vomitos e, nos casos mais graves, hipotensao, cho¬ 
que circulatorio e insuficiencia respiratoria aguda. O 
tratamento e feito como em uma rea^ao alergica, sus- 
pensao da transfusao se possivel, administrate de an- 
ti-histaminicos e, nos casos mais graves, suporte hemo- 
dinamico, respiratorio e epinefrina. Nos casos leves, apos 
os anti-histammicos, pode-se reinstalar o componente. 
Nas futuras transfusoes pode ser necessario medicar pre- 
viamente o paciente com anti-histaminicos e nos casos 
de choque anafilatico pode-se usar componentes celula- 
res “lavados” ou deficientes em IgA. 

■ transfusion associated circulatory overload (sobre- 
carga volemica associada a transfusao - TACO): e a sobre- 
carga volemica relacionada a hemocomponentes, lembran- 
do que eles atuam como coloides, aumentando a pressao 
oncotica, sendo assim, o aumento volemico nao e so as cus- 
tas do volume infundido, mas tambem da transferencia do 
fluido do terceiro espa^o para a corrente sanguinea. Mais 
comum em idosos e cardiopatas, por isso, maior aten^ao 
nesses grupos para infusao mais lenta, as vezes em aliquo- 
tas. Aten^ao ao equilibrio hidrico, e uso de diureticos an¬ 
tes e depois da infusao pode ser necessario; 

■ transfusion related immunossupression (imunos- 
supressao relacionada a transfusao - TRIM): sua fisio- 
patologia nao esta bem esclarecida, porem muitos auto¬ 
res acreditam que exista rela^ao com a contaminaqao de 
leucocitos nas bolsas. Sabe-se que o risco de processos 
infecciosos (bacterianos) aumenta com a transfusao e 
tern rela^ao com o numero de componentes, pois estu- 
dos apresentam concordancia desses achados em perfis 
diferentes de pacientes, sem esquecer do vies obvio que 
pacientes que precisam de maior quantidade de transfu¬ 
sao sao mais graves; 

■ transfusion related acute lung injury (lesao pul- 
monar aguda relacionada a transfusao - Trali): e um qua¬ 
dro de inicio abrupto, ocorrendo durante o processo de 
transfusao ou ate 6 horas apos o procedimento. Quadro 
caracterizado por dispneia, hipoxemia e edema agudo 
de pulmao bilateral nao cardiogenico de carater inflama- 
torio com papel importante de anticorpos anti-HLA (an- 
tigeno leucocitario humano) do doador. Mais comum 
em derivados ricos de plasma (plasma fresco congelado, 
concentrado de plaquetas e crioprecipitado), no entan- 
to, ha relatos de casos com qualquer hemoderivado. 


Em caso suspeito, se possivel, realizar pesquisa de 
anticorpo HLA no doador e receptor, afastar sobrecarga 
hidrica, rea^ao hemolitica aguda e contaminaqao bacte- 
riana; ainda, avaliaijao de fun^ao cardiaca e RX de torax. 
O principal tratamento e o suporte ventilatorio, princi- 
palmente nas primeiras 72 horas, que sao mais criticas 
nesta patologia. Atualmente nao existe evidencia para 
corticoterapia. 

REC0MENDAQ0ES PARA TRANSFUSAO 

Concentrado de hemacias 

A orienta^ao de Hb = 10 g/dL e Ht = 30% e basea- 
da em um artigo de 1942, em que pacientes que opera- 
vam com valores inferiores a esse patamar tinham pior 
prognostico. Para o paciente hemodinamicamente ins- 
tavel (durante a reanima^ao), sugere-se que se satura^ao 
venosa central < 70%, o hematocrito deveria estar em 
torno de 30%, ou seja, Hb proximo de 10 g/dL. Pacien¬ 
tes criticos fora da fase de reanima^ao, excluindo doen- 
9 a coronariana e trauma cranioencefalico, foram avalia- 
dos pelo principal estudo de transfusao na UTI, o TRICC 
Trial, que mostra que pacientes nao tern beneficio na es- 
trategia liberal versus a estrategia conservadora. Em ra- 
zao dos custos da terapeutica e os riscos, opta-se pela es¬ 
trategia conservadora. 

Uma recomenda^ao importante sobre transfusao de 
concentrado de hemacias, presente em diretrizes, e a 
transfusao sempre de uma bolsa por vez, observando o 
rendimento, exceto em sangramentos importantes e ati- 
vos. 

Existem dois perfis de pacientes em que ha eviden¬ 
ces ausentes ou de baixa qualidade, em que a estrategia 
mais adequada nao esta elucidada. Sao eles: pacientes 
neurointensivos (p. ex., trauma cranioencefalico, hemor- 
ragia subaracnoide, AVC agudos), sem evidencia atual 
sobre estrategia transfusional, e doenfa coronariana ins- 
tavel, que apresenta estudos controversos, mas ainda se 
indica um alvo de 8-10 g/dL. 

Transfusao de plaquetas 

Plaquetopenia, ou trombocitopenia, e um disturbio 
bem comum na UTI, com incidencia de ate 60%, depen- 
dendo do perfil epidemiologico da unidade. Apesar do 
valor de referenda ser 150.000/mL, a capacidade de for- 
ma^ao de tampao hemostatico (fun^ao plaquetaria) e 
mantida ate uma contagem de 100.000/mL. 

A serie megacariocitaria e a serie hematopoetica 
mais suscetivel aos insultos na medula, sendo elevado o 
consumo de plaquetas em estados de quebra de hemos¬ 
tasia. Em avalia^ao do escore de disfun^ao organica foi 
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encontrada maior correlagao com prognostico do pa- 
ciente na contagem de plaquetas. 

Entre as causas mais comuns de plaquetopenia en- 
contram-se sepse e plaquetopenia induzida por farma- 
cos, com inumeras drogas podendo ser responsaveis por 
essa situagao; a linezolida e um exemplo comum na UTI. 
Outro exemplo e a plaquetopenia induzida por hepari- 
na (em ingles, HIT), que pode ser de dois tipos: 

■ tipo I: nao imunomediada, com plaquetopenia 
mais branda, normalmente > 100.000/mL, sem correla- 
gao com sangramentos e remissao espontanea mesmo 
sem suspensao da heparina, normalmente ocorre ate o 
4° dia apos introdugao; 

■ tipo II: apesar de mais rara, e mais grave e pode, 
em geral, ser causa de tromboses (inclusive fatais). Nor¬ 
malmente ocorre 5 a 10 dias apos introdugao, queda mais 
acentuada com redugao aproximada de 50%. Pacientes 
em pos-operatorio de cirurgia ortopedica e cardiaca cons- 
tituem grupo de risco, estando mais relacionada com he¬ 
parina nao fracionada. 

Outras causas de plaquetopenia incluem coagulagao 
intravascular disseminada (CIVD), purpura trombocito- 
penica trombotica (PTT), sindrome hemolitico-uremica, 
sindrome HELLP, doenga hepatica e hiperesplenismo. 

Indicagao do suporte transfusional: em caso de he- 
morragia ativa, recomenda-se manter plaquetas > 50.000/ 
mL, exceto em caso de sangramento em sistema nervo- 
so, em que recomenda-se > 100.000/mL. Para pacientes 
sem sangramento ativo recomenda-se > 10.000/mL, po- 
rem normalmente indica-se > 20.000/mL; para realiza- 
gao de procedimentos cirurgicos orienta-se > 50.000/mL. 

Quando opta-se por concentrado de plaquetas, cada 
unidade e oriunda de um doador diferente, por isso as 
vezes utilizaa-se o termo pull randomico; a dose e de 1 
unidade para cada 10 kg do paciente (p. ex., paciente de 
50 kg necessita de 5 unidades). A aferese de plaquetas, 
por sua vez, e uma forma obtida por doador unico, por 
meio de uma serie de condigoes, como tempo maior de 
doagao, acesso calibroso bilateral, ou seja, um hemode- 
rivado mais dificil de se obter, com uma eficiencia trans¬ 
fusional melhor e ja leucodepletada, sendo reservada a 
pacientes com maiores necessidades transfusionais e com 
maior risco de haloimunizagao, como pacientes onco- 
-hematologicos. Uma aferese equivale a aproximadamen- 
te 6 unidades de concentrado. 

A eficacia esperada de uma bolsa de concentrado de 
plaquetas e de 7.000-10.000/mL 1 hora apos a transfu¬ 
sao. Essa e outra forma de calcular o numero de bolsas, 
ou seja, 5 unidades devam render de 35.000 a 50.000/ 
mL, lembrando que no paciente critico o consumo e 


maior, por vezes havendo necessidade de multiplas trans- 
fusoes diarias. 

Plasma fresco congelado 

Hemoderivado que contem fatores de coagulagao. 
Sua indicagao depende de deficiencia de fatores, que pode 
ser documentada com alteragao de coagulograma (alar- 
gamento de TP e TTPa) associada a sangramento ativo 
ou necessidade de realizagao de procedimentos cirurgi¬ 
cos. Outras indicates seriam plasmaferese em purpura 
trombocitopenica trombotica e sindrome hemolitico- 
-uremica, ou transfusao simples do componente quan¬ 
do a plasmaferese nao esta disponivel e protocolo de 
transfusao macii^a. 

Pode ser usado para reversao de coagulopatia por 
anti-coagulantes orais, porem deve ser preterido em re- 
la^ao ao complexo protrombinico, principalmente pelo 
inicio de tempo de a^ao (30 minutos). Dose: 10-20 mL/ 
kg, aproximadamente 1 unidade a cada 10 kg. 

Criopreciptado 

Hemoderivado rico em fibrinogenio, fator de Von 
Willebrand e fator VIII, produzido a partir do plasma 
fresco congelado. Suas principais indicates sao hipofi- 
brinogenemia e sangramento uremico que nao respon- 
deu a DDAVP . Dose: 1 unidade para cada 10 kg, sendo 
que 10 unidades normalmente aumentam 70 mg/dL de 
fibrinogenio para um adulto medio. 

Transfusao maciga 

Trata-se da administragao aguda de grande volume 
de concentrado de hemacias, diluindo assim o plasma 
do paciente, mimetizando coagulopatias. 

Deve-se ter cuidado com pacientes que receberam 
de 10 a 12 unidades de CH em 24 horas, ou o equivalen- 
te a 50% volemia (5 a 6 unidades) em 3 horas. 

Existem protocolos para evitar sangramento por coa¬ 
gulopatia dilucional, que podem ser guiados em alvos; 
p. ex., ASA, que orienta plaquetas > 50.000/mL, TP (INR) 
< 1,5 e TTPA (R) < 1,5 e fibrinogenio >100 mg/dL. Tam- 
bem existem protocolos baseados em numero de bolsas 
transfundidas com relagoes predefinidas 1:1:1, ou ate 
1:1:3, dependendo do centra (concentrado plaquetas: 
plasma fresco congelado: concentrado de hemacias). 

Alguns centros, principalmente europeus, preconi- 
zam terapia guiada por tromboelastograma pelo meto- 
do Rotern . 
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Raimundo Jenner Paraiso Pessoa Jr. 

DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

Queimadura e uma lesao traumatica cutanea ou de 
outros orgaos e tecidos, aguda, ocasionada por calor, frio, 
eletricidade, radia^ao ou produtos quimicos. 

EPIDEMI0L0GIA 

Estima-se que 1 milhao de brasileiros sao vitimas de 
queimaduras anualmente, dos quais 100 mil procuram 
atendimento e 2.500 morrem por complicates relacio- 
nadas a graves queimaduras. 

A frequencia de cada tipo de queimadura depende 
da idade (crian^as ou adultos), da regiao geografica (areas 
de conflito ou de incendios) e da epoca (p. ex., festas ju- 
ninas). 

PR0GN0STIC0 

Os pacientes com maior frequencia de desfecho fa¬ 
tal tern como caracteristicas: idade > 60 anos, queima¬ 
dura envolvendo vias aereas e queimadura nao superfi¬ 
cial > 40% da superficie corporal. 

QUADR0 CUNIC0 

■ Termicas: sao as queimaduras mais comuns. Sua 
gravidade depende do tempo de contato da superficie 
quente com a pele, da temperatura dessa superficie e do 
local da queimadura. Queimaduras por liquidos quen- 
tes sao mais comuns em crian^as, enquanto nos adultos 
prevalecem as queimaduras por chamas. 

■ Corrente eletrica: a extensao da area afetada pode 
ser de dificil avalia^ao, pois muitas vezes a pele esta In¬ 
tegra e a queimadura esta nos tecidos profundos. Nor- 


malmente, sao queimaduras graves, com mortalidade de 
40% nos EUA. A gravidade depende da voltagem da cor¬ 
rente (alta voltagem > 1.000 V), do trajeto no corpo e do 
tempo de exposi^ao. 

■ Exposiipao ao frio: apresenta desde parestesia (ca- 
sos leves) e dor intensa ate queimadura grave envolven¬ 
do tecidos profundos. Ocorre a forma^ao de cristais in- 
tracelulares, com morte celular. A forma^ao de 
trombose intravascular faz parte da fisiopatologia e pode 
acontecer em casos graves, trazendo como consequen- 
cia hipoxia tecidual. 

■ Quimicas: sao associadas a acidentes de trabalho. 
A area queimada por produtos quimicos pode ser subes- 
timada pela profundidade que podem alcani^ar. Depen- 
dendo do produto, e contraindicada a lavagem da regiao 
acometida pela substantia quimica, como nos casos de 
acidos muriatico e sulfurico, fenol, cal e metais elemen- 
tares (sodio, potassio, cesio, litio). 

■ Radia^ao: o exemplo mais comum desse tipo de 
queimadura e a decorrente da exposi^ao solar prolonga- 
da. Radiaqoes ionizantes ou de radiofrequencia tambem 
podem causar lesoes, tanto superficiais quanto profun- 
das. Esse tipo de queimadura esta associado ao surgi- 
mento de cancer no futuro. 

■ Inala^ao: vapores e fuma^as quentes podem pro- 
vocar queimaduras nas vias aereas. Enquanto estas atin- 
gem apenas a via aerea superior, os vapores podem atin- 
gir a regiao infraglotica. 

CLASSIFICAQAO 

As queimaduras cutaneas sao classificadas em super¬ 
ficiais e profundas. Queimaduras denominadas superfi¬ 
ciais incluem as superficiais (de 1° grau) e as de espessu- 
ra partial superficial, como demonstrado na Tabela 1. 

Estimativa da area queimada 

A chamada “regra dos 9” e a mais conhecida forma 
de estimar a area da superficie corporal total queimada 
e provavelmente a mais facil (Figura 1). Essa estimativa 
deve ser revisada apos o desbridamento e a limpeza das 
queimaduras (que devem acontecer em ate 24 horas). 

De forma geral, ocorre subestima^ao da area quei¬ 
mada. Deve-se dar cuidado especial para queimadura 
em regiao toracica anterior em mulheres com mamas 
grandes. 

Criterios de gravidade 

Tao importante quanto estimar a area queimada e 
classificar sua gravidade. Nao se deve levar em conside- 
ra^ao queimaduras superficiais. 
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Tabela 1 Classificagao das queimaduras 

Profundidade 

Camadas envolvidas 

Aparencia 

Sintomas 

Tempo de 
cicatrizagao 

Complicagoes 

Superficial (1° grau) 

Epiderme 

Hiperemia, seca, vitropressao 
positiva 

Dor 

2-6 dias 

Cancer de pele 
(radiagao) 

Espessura parcial superficial 
(2° grau) 

Epiderme + regiao 
superficial da derme 

Bolhas, umida, hiperemia, 
vitropressao positiva 

Dor ao contato 

e ao vento 

7-21 dias 

Infecciosas, 

pigmentagao 

Espessura parcial profunda 
(2° grau) 

Epiderme + regiao 
profunda da derme 
(pilosa) 

Bolhas hematicas ou rompidas, 
umidas ou secas, vitropressao 
negativa, coloragao irregular 
(branca com uma camada 
cerea) ou hiperemia 

Apenas a 
pressao 

3-4 semanas 

Infecciosas, cicatrizes 

e contraturas 

Espessura completa 
(3° grau) 

Epiderme + derme 

Seca, carbonizada, negra, 
cinza ou branca cerea, 
inelastica e dura, vitropressao 
negativa 

Apenas a 

pressao ou 

insensivel 

Necessita de 

intervengao 

cirurgica 

Infecciosas, cicatrizes, 

contraturas, 
amputagao, perda 
funcional, sindrome 
compartimental 

4° grau 

Musculos, fascias, 

ossos 

Negra, carbonizada, exposigao 
de tecidos profundos 

Insensfvel ou 

apenas a 

pressao 

Necessita de 

intervengao 

cirurgica 

Infecciosas, cicatrizes, 

contraturas, 
amputagao, perda 
funcional 



Figura 1 Estimativa da area corporal lesada. 
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Queimado leve 

■ Idade de 10-40 anos: queimadura < 15% da area 
da superflcie corporal total. 

■ Idade <10 anos ou > 40 anos: queimadura < 10% 
da area da superflcie corporal total. 

■ Queimadura completa da pele (3° grau) < 2% da 
area da superflcie corporal total, independentemente da 
idade, desde que nao haja prejuizos cosmeticos ou fun- 
cionais para olhos, orelhas, face, pes, maos ou perineo. 

Queimado moderado 

■ Idade de 10-40 anos: queimadura de 15-25% da 
area da superflcie corporal total com < 10% de queima¬ 
dura completa da pele (3° grau). 

■ Idade < 10 anos e > 40 anos: queimadura de 
10-20% da area da superflcie corporal total com < 10% 
de queimadura completa da pele (3° grau). 

■ Queimadura completa da pele (3° grau) envol- 
vendo 2-10% da area da superflcie corporal total, inde¬ 
pendentemente da idade, desde que nao haja prejuizos 
cosmeticos ou funcionais para olhos, orelhas, face, pes, 
maos ou perineo. 

Queimado grave 

■ Idade de 10-40 anos: queimadura > 25% da area 
da superflcie corporal total. 

■ Idade <10 anos e > 40 anos: queimadura > 20% 
da area da superflcie corporal total. 

■ Queimadura completa da pele que envolve > 10% 
da area da superflcie corporal total. 

■ Queimaduras que envolvam olhos, orelhas, face, 
pes, maos ou perineo com provavel prejuizo cosmetico 
ou funcional. 

■ Queimaduras eletricas com alta voltagem. 

■ Queimaduras associadas a traumas graves ou por 
inalaqao. 

■ Pacientes com alto risco para complicacies (co- 
morbidades). 

Queimaduras circunferenciais em extremidades ou 
que envolvem grandes articulaqoes tambem podem ser 
consideradas graves. 

Os pacientes graves devem ser transferidos para uni- 
dades especializadas. 

TRATAMENT0 

Expansao 

Indicada para casos moderados e graves, e feita uti- 
lizando-se a formula de Parkland: 


4 ml_ X area da superflcie corporal total 
queimada (excluir superficial) X peso (kg) 

Metade do volume deve ser infundido nas primei- 
ras 8 horas (contadas a partir do momento da queima¬ 
dura). O restante deve ser infundido em 16 horas. 

Deve-se utilizar cristaloides (Ringer-lactato e o pre- 
ferido, pois evita acidose hipercloremica, embora nao 
haja evidencia de sua superioridade). 

Outra alternativa e utilizar a formula: 

2 mL X area da superflcie corporal 
total queimada X peso (kg) 

Deve-se fazer a infusao em 24 horas. Esse volume 
evita super-hidrataqao. 

A meta e atingir debito urinario > 0,5 mL/kg/h. Se 
essa meta nao for atingida, deve-se aumentar a expan¬ 
sao hidrica. Sao recomendadas reavaliaqoes frequentes 
(a cada 1 hora nos casos graves). 

Outros parametros que podem guiar a expansao sao: 
saturaqao venosa mista, lactato serico, PA, frequencia 
cardiaca, perfusao e pressao venosa central. Deve-se mo- 
nitorizar cuidadosamente a expansao, pois uma das prin¬ 
cipals causas de mortalidade e ressuscitaqao volemica 
inadequada. 

Controle da dor 

Os opioides sao as medicares mais utilizadas. Em 
casos de dores mais intensas, devem ser administrados 
EV, inclusive em bomba de infusao continua. Nao de¬ 
vem ser utilizados IM. 

Benzodiazepinicos podem ser utilizados como an- 
sioliticos. 

O uso de AINH deve ser avaliado criteriosamente 
em razao do risco de insuficiencia renal e ulcera de es- 
tresse. 

Manejo das vias aereas 

Edema da via aerea aumenta rapidamente com risco 
de insuficiencia respiratoria e pode piorar com a expan¬ 
sao volemica. Quanto maior a area da superflcie corpo¬ 
ral total queimada, maior sera a chance de queimadura 
em via aerea. 

Sao sinais de alerta para acometimento de vias ae¬ 
reas: 

■ rouquidao; 

■ tosse e estridor; 

■ edema e bolhas na orofaringe; 

■ escarro carbonaceo; 
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■ queimadura em face; 

■ desconforto respiratorio; 

■ queimadura das vibrissas; 

■ queimadura em pescoqo; 

■ reduqao do nivel de consciencia. 

Deve-se realizar monitoriza^ao das vias aereas prin- 
cipalmente nas primeiras 24 horas, por conta da possi- 
bilidade de piora do edema. Laringoscopia deve ser rea- 
lizada para avaliar a orofaringe (ou broncoscopia) e deve 
ser repetida algumas vezes nas primeiras 24 horas. 

Caso nao haja indicaqao de intubaqao, deve-se uti- 
lizar oxigenio suplementar a 100% para reverter a hipo- 
xemia e tratar intoxicaqao por monoxido de carbono e 
cianeto. 

E obrigatoria a solicitaqao de gasometria arterial e 
RX de torax. 

A presen^a de broncoespasmo ou broncorreia suge- 
re acometimento da mucosa bronquica, para o que os 
broncodilatores sao uteis. 

Intuba^ao deve ser procedida se, em algum momen¬ 
ta, houver presen^a de: 

■ hipoventilaqao; 

■ desconforto respiratorio; 

■ estridor; 

■ queimaduras nao superficial em pescoqo; 

■ queimaduras nao superficial em face; 

■ edema e bolhas em orofaringe. 

Tratamento topico 

Um cirurgiao plastico deve avaliar precocemente os 
casos moderados e graves. 

Inicialmente, deve-se limpar e desbridar as queima¬ 
duras, retirando o tecido necrotico nas primeiras 24 ho¬ 
ras (lembrar da analgesia). Deve-se utilizar SF ou agua 
fria para lavar a queimadura. 

Substancias proteoliticas sao opqoes para desbrida- 
mento, mas nao devem ser utilizadas em locais infecta- 
dos nem proximas aos olhos. Bolhas rompidas devem 
ser desbridadas, enquanto aquelas nao rompidas nao pre- 
cisam ser rompidas e desbridadas (alguns autores reco- 
mendam romper apenas bolhas grandes). 

Constante troca de curativos esta indicada se hou¬ 
ver grande quantidade de transudato ou exsudato ou ain- 
da se a queimadura estiver infectada. Quando mal indi- 
cadas, as constantes trocas de curativos podem atrapalhar 
a reepitelizaqao. 

E importante lembrar que as trocas devem ser feitas 
de forma delicada e muitas vezes necessitam de analge¬ 
sia antes da manipulaqao. 


Antibioticos topicos sao indicados em todas as quei¬ 
maduras nao superficiais. Sulfadiazina de prata a 1% e a 
mais utilizada, devendo ser aplicada 1 ou 2 vezes ao dia. 
Deve ser evitada em mulheres gestantes ou que amamen- 
tam, ou ainda em crianqas com idade < 2 meses. Deve- 
-se evitar tambem seu uso em regiao proxima aos olhos 
e a boca. O uso deve ser suspenso quando houver reepi- 
telizaqao. 

Outras medicares que podem substituir a sulfadia¬ 
zina de prata sao associaqao de sulfametoxazol + trime- 
tropina, polimixina e neomicina, bacitracina, mafenide, 
nitrato de prata e sulfanamida, entre outros. 

Nao ha indicaqao de profilaxia com antibiotico EV. 

Tratamento nutricional 

O queimado e um paciente em catabolismo (que 
pode persistir ate 1 ano apos a queimadura). Casos mo¬ 
derados ou graves normalmente necessitam de terapia 
nutricional. 

Apesar das divergences, a terapia nutricional deve 
ser iniciada em ate 24 horas apos sua admissao e, em pa- 
cientes instaveis hemodinamicamente, deve-se iniciar o 
mais precocemente possivel. Pacientes que nao tenham 
previsao de uso de VO em 3 dias devem receber alimen- 
taqao enteral (nao se deve esperar ate o 3° dia para essa 
tomada de decisao). 

Pacientes com alimentaqao VO e que nao estejam 
atingindo a meta calorica devem receber associaqao de 
dieta enteral por sonda. 

Pequenas queimaduras 

Os mesmos prinripios das demais queimaduras de- 
verao ser seguidos: 

■ limpeza inicial com agua ou soro frios; 

■ desbridar se necessario; 

■ analgesia conforme necessario; 

■ nao e necessario realizar expansao volemica; 

■ prescrever antibioticos topicos se houver alguma 
queimadura nao superficial; 

■ os curativos tern a mesma indicaqao dos antibio- 
ticos topicos, porem podem ser realizados em queima¬ 
duras de espessura parcial superficial: sempre devem ser 
trocados de forma delicada e a frequencia da troca vai 
depender da exsudaqao da queimadura ou da presenqa 
de infecqao (1-2 trocas por dia sao suficientes na maio- 
ria dos casos); 

■ nao esquecer a imuniza^ao antitetanica; 

■ nao utilizar receitas domesticas para essas lesoes. 
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A beira do leito 

■ Deve-se prescrever profilaxias para ulceras de estresse e para trombose 
venosa profunda. 

■ Profilaxia para tetano deve ser feita com vacina (reforgo para aqueles 
que sao vacinados) ou imunoglobulina (para aqueles que nao tern imunizagao 
primaria). 

■ Queimaduras em maos ou em articulagoes necessitam de movimentagao 
precoce para diminuir a chance de prejufzos funcionais. 

■ Em queimaduras circunferenciais, pode ser necessaria escarotomia caso 
se suspeife de smdrome compartimenfal. Essa avaliagao deve ser feita 
apos a expansao volemica e sua indicagao deve ser realizada se houver 
deficit perfusional distal. Nao se comprova a smdrome compartimenfal 
com exames de imagem ou laboratoriais, mas propedeutica apenas. 

■ Escarotomia em torax pode ser necessaria quando existe limitagao do 
movimento toracico. 

■ Alguns autores recomendam uso de medicagoes que visam a reduzir o 
hipercatabolismo de pacientes com acometimento > 40% da area da 
superffcie corporal total. Hormonio do crescimento, insulina em baixas 
doses, propranolol e androgenios servem para esse fim, embora nao haja 
evidences definitivas sobre o assunto. 
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SINDROME DE ABSTINENCIA 
ALCOOLICA 

Tiago Dahrug Barros 


DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

O alcoolismo e uma doeng;a cronica primaria que 
apresenta curso frequentemente progressive e fatal. A 
smdrome de abstinencia alcoolica e causada pela dimi- 
nui^ao ou pela interrup^ao abrupta do consumo de al- 
cool em individuos com uso regular, cronico e excessi- 
vo. No paciente suscetivel, a smdrome muitas vezes e 
precipitada por outros disturbios clinicos ou cirurgicos 
com efeitos adversos sobre o andamento de comorbida- 
des e da propria smdrome. 


EPIDEMIOLOGIA 

A prevalencia da dependencia de alcool no Brasil e 
de cerca de 6 %. Nos EUA, 8 % dos pacientes admitidos 
nos hospitais apresentam sinais e sintomas de smdrome 
de abstinencia alcoolica. 

FISIOPATOLOGIA 

A exposi^ao cronica ao etanol leva a um fenomeno 
de neuroadapta^ao. O alcool atua como depressor do 
SNC por aumentar o tonus inibitorio (via modula^ao da 
atividade do receptor do acido gama-aminobutmeo tipo 
A - GABA-A) e inibir o tonus excitatorio (via modula- 
9&0 do glutamato), sendo que a suspensao abrupta do 
consumo cronico leva a hiperatividade do SNC. 

QUADRO CUNICO 

O curso clinico da abstinencia alcoolica apresenta 
ampla varia^ao e depende da quantidade de alcool con- 
sumida, da historia previa de abstinencias e das comor- 
bidades associadas. Os sintomas costumam ter inicio cer¬ 
ca de 6 horas apos a cessa^ao ou a redu^ao do consumo, 
apresentar pico em 48-72 horas e desaparecer em 5-14 
dias. 

A idade media do paciente com smdrome de absti¬ 
nencia alcoolica e de 45 anos. Acomete 9 homens:l mu- 
lher. 

O consumo intermitente nao leva a smdrome. E im- 
portante lembrar de investigar os antecedentes psiquia- 
tricos do paciente, tanto os transtornos induzidos ou po- 
tencializados pelo alcool (depressao, ansiedade ou 
psicose), quanto quadras psiquiatricos primarios (per- 
sonalidade antissocial, abuso ou dependencia de outras 
substancias, mania, esquizofrenia, transtorno bipolar 
tipo I e transtorno de ansiedade maior). 

Sao considerados fatores de risco para a smdrome 
de abstinencia alcoolica grave: 

■ episodios anteriores exigindo desintoxica^ao, in- 
cluindo convulsoes ou delirium; 

■ alcoolemia alta sem sinais de intoxica^ao; 

■ sintomas de abstinencia com alcoolemia alta; 

■ uso concomitante de benzodiazepinicos e barbi- 
turicos; 

■ idade avan^ada; 

■ comorbidades, incluindo insuficiencia hepatica, 
insuficiencia cardiaca, trauma, infec^ao, intoxicaijoes 
concomitantes; 

■ consumo diario excessivo. 

As primeiras manifesta^oes incluem tremores, an¬ 
siedade, insonia, cefaleia, nauseas e inquieta^ao. Cerca 
de 10 % dos pacientes apresentam sintomas mais graves, 
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Tabela 1 Abstinencia alcoolica 


Inicio apos 

ultima 

ingestao 

Achados clinicos 

Sindrome de abstinencia 

alcoolica menor 

6-36 horas 

■ Tremores, ansiedade leve, cefaleia, diaforese, palpitagoes, anorexia, desconforto gastrointestinal, nivel de 
consciencia normal, hipertensao 

Convulsoes 

6-48 horas 

■ Convulsoes tonicoclonicas generalizadas unicas ou em sequencia com duragao curta e periodo pos-ictal curto. 
Mais de 90% ocorrem dentro de 48 horas. Estado de mal epileptico e raro (< 3%). Podem ocorrer mais 
precocemente (a partir de 2 horas de abstinencia). Predominam se houver antecedente de crises de abstinencia 
previas, com ou sem convulsoes tonicoclonicas, geralmente unicas e de curta duragao 

■ Sinais de alerta: convulsoes tonicoclonicas recorrentes ou estado de mal epileptico indicam investigagao para 
causas estruturais ou infecciosas (TC de cranio e pungao lombar). Apesar do curso curto e geralmente benigno, as 
convulsoes tonicoclonicas nao tratadas progridem para delirium tremens em aproximadamente 1/3 dos pacientes 

Alucinagoes 

12-48 horas 

■ Alucinagoes visuais, auditivas e/ou tateis com orientagao e sinais vitais normais. Mais tipicamente, sao 
visuais (incluem zoopsias e alucinagoes liliputianas - ver pessoa em tamanho reduzido). Surgem precocemente 
(12-48 boras de abstinencia), sem rebaixamento de consciencia e sem alteragao de sinais vitais. Resolvem em 
24-48 horas apos a ultima ingestao alcoolica 

Delirium tremens 

48-96 horas 

■ Mais grave e de inicio mais tardio que as alucinagoes simples, de inicio abrupto, com ideagao paranoide, 
ilusoes, alucinagoes (especialmente visuais), aumento da sugestionabilidade, vivencias oniroides. Podem 
ocorrer delirium (confusao mental, desorientagao, agitagao), taquicardia, hipertensao, febre/hipertermia 
(aumento da temperatura corporal em ate 2°C), diaforese. Se nao bouver complicagoes, tende a persistir por 
ate 7 dias. Pacientes com delirium tremens apresentam indices cardiacos elevados, biperventilagao e alcalose 
respiratoria (responsavel por uma redugao significativa do fluxo cerebral) 


que incluem febre baixa, taquipneia, hipertensao, palpi- 
taqoes, vomitos, tremores intensos e diaforese. As com- 
plicaqdes mais graves sao alucinaqoes ou ilusoes visuais, 
tateis e auditivas, convulsoes e delirium tremens. 

DIAGNOSTIC!] 

Devem ser realizados anamnese e exame fisico mi- 
nuciosos em busca de agravantes que tenham motivado 
a abstinencia alcoolica e que orientem a escolha de exa- 
mes complementares de acordo com as hipoteses diag- 
nosticas. O uso de sedativos pode atrasar o diagnostico 
de condiqoes diferenciais, quando presentes. 

EXAMES COMPLEMENTARES 

Podem ser solicitados: 

■ hemograma: avaliar VCM e indicios de infecqao; 

■ fumjao renal, eletrolitos (incluindo magnesio, fos- 
foro e calcio), glicemia (ou dextro); 

■ fun^ao hepatica (incluindo INR), AST e ALT (re- 
laqao AST/ALT > 2 e sugestiva de etilismo cronico); 

■ amilase, lipase e CPK; 

■ urina tipo 1; 

■ ECG, biomarcadores cardiacos e ecocardiogra- 

ma; 

■ gasometria arterial; 

■ screening toxicologico; 

■ culturas de sangue, urina e escarro; 


■ TC de cranio e punqao lombar: pacientes com 
convulsoes parciais ou generalizadas reentrantes, histo- 
ria de traumatismo cranioencefalico, deficit neurologi- 
co focal. 

DIAGNOSTICS DIFERENCIAIS 

■ Meningite. 

■ Trauma craniano. 

■ Alteraqoes metabolicas. 

■ Intoxicates agudas. 

■ Insuficiencia hepatica. 

■ Sindrome coronaria aguda. 

■ Sindrome neuroleptica maligna. 

■ Tireotoxicose. 

TRATAMENTO 

Internamento hospitalar esta indicado para todo pa- 
ciente com sindrome de abstinencia alcoolica grave, em ca- 
sos de comorbidades clinicas e/ou psiquiatricas graves com 
remissao prolongada, uso de multiplas substancias psicotro- 
picas e em pacientes com comportamento auto ou heteroa- 
gressivo, bem como disfunqao do sistema familiar e social. 

Apos excluir ou tratar adequadamente as comorbi¬ 
dades, o tratamento da sindrome (suporte, incluindo flui- 
dos EV, suplementaqao nutricional e reavaliaqoes fre- 
quentes do estado clinico e dos sinais vitais) deve ser 
direcionado para alivio dos sintomas e identificaqao e 
correqao de alteraqoes metabolicas e hidroeletroliticas. 
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Nome: _ 

Pulso ou frequencia cardfaca: 


PA: 


Data: 
Hora: _ 


1. Voce sente um mal-estar no estomaqo (enjoo)? Voce tem vomitado? 

( ) Nao 0 

( ) Nausea [eve e sem vomito 1 

2. Tremor com os bragos estendidos e os dedos separados: 

( ) Nao 0 

( ) Nao visfvel, mas sente 1 


3. Sudorese: 
( ) Nao 


) Facial 


) Nausea recorrente com ansia 4 

) Nausea constante, ansia e vomito 7 

) Moderado, com os bragos estendidos 4 

) Grave, mesmo com os bragos estendidos 7 

( ) Profusa 7 


4. Tem sentido coceiras, sensagao de insetos andando pelo corpo, formigamentos, pinicagoes? (ver item 6) 

( ) Sim ( ) Nao 

5. Voce tem ouvido sons a sua volta? Algo perturbador, sem detectar nada por perto? (ver item 6) 

( ) Sim ( )Nao 

6. As luzes tem parecido muito brilhantes? De cores diferentes? Incomodam os olhos? Voce tem visto algo que tem ihe perturbado? 
Voce tem visto coisas que nao estao presentes? 


( ) Nao 0 

( ) Muito leve 1 

( ) Leve 2 

( ) Moderado 3 

7. Voce se sente nervoso(a)? (observagao) 

( ) Nao 0 

( ) Muito leve 1 

8. Voce sente algo na cabega (tontura, dor, apagamento)? 


) Nao 

) Muito leve 
) Leve 
) Moderado 


9. Agitagao (observagao) 

( ) Normal 0 

( ) Um pouco mais que a atividade normal 1 

10. Que dia e hoje? Onde voce esta? Quern sou eu? (observagao) 

( ) Orientado 0 

( ) Desorientado com a data, 2 

mas nao >2 dias 

( ) Desorientado com o lugar e a pessoa 4 


) Alucinagoes moderadas 4 

) Alucinagoes graves 5 

) Extremamente graves 6 

) Contfnua 7 

)Leve 4 

) Ansiedade grave, estado de panico, 
semelhante a episodio psicotico agudo 7 

) Moderado/grave 4 

) Grave 5 

) Muito grave 6 

) Extremamente grave 7 

) Moderadamente 4 

) Constante 7 

) Incerto sobre a data, nao responde 1 

seguramente 

) Desorientado com a data, > 2 dias 3 


Escore total: 


1 Pontuagao 

Classificagao 

<10 

Abstinencia muito leve 

10-15 

Abstinencia leve 

16-20 

Abstinencia moderada 

>20 

Abstinencia grave 


Pontuagao > 8: iniciar tratamento farmacologico (diazepam, 5-10 mg, EV). Se o paciente ja estiver em uso de medicagao 
a intervalos regulares, doses adicionais devem ser aplicadas se a pontuagao for >15. Sinais vitais (frequencia cardfaca, 
frequencia respiratoria, PA e temperatura) e SatO, devem ser monitorizados regularmente. 

Deve-se fazer a reavaliagao conforme a pontuagao inicial: 

■ se >8: a cada 1 hora, por 8 horas: depois, se o paciente estiver estavel, a cada 2 floras, por 8 horas: e, entao, se 
estiver estavel, a cada 4 horas: 

■ se < 8: a cada 4 horas, por 72 horas e se a qualquer momenta atingir pontuagao > 8, deve-se avaliar como se esta 
fosse a pontuagao inicial. 

Transference para UTI deve ser considerada se: pontuagao > 35, lorazepam > 4 mg/h, por 3 horas consecutivas, ou 
diazepam > 20 mg/h, por 3 horas consecutivas, ou insuficiencia respiratoria. 


Figura 1 Clinical withdrawal assessment revised (CIWA-Ar). Adaptada de Sullivan JT, Sykora K, Schneiderman J, Naranjo CA, Sellers EM. Assessment of 
alcohol withdrawal: the revised clinical institute withdrawal assessment for alcohol scale (CIWA-Ar). BrJ Addict 1989;84:1353-7. 
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Benzodiazepinicos sao usados para controle da agita^ao 
psicomotora e prevenqao da progressao para sindrome 
de abstinencia alcoolica grave. 

O ambiente deve ser quieto, calmo e protetor. Con- 
tenqao mecanica temporaria pode ser necessaria duran¬ 
te o quadro de delirium tremens para proterjao do pacien- 
te e da equipe medica. Apos sedaqao adequada, a 
restriqao fisica deve ser removida para evitar aumento 
da temperatura, rabdomiolise e lesoes fisicas relaciona- 
das a resistencia contra a restriqao. 

A maioria dos casos apresenta hipovolemia decor- 
rente da diaforese, hipertermia, vomitos e taquipneia. 
Hipopotassemia ocorre em decorrencia das perdas re- 
nais e extrarrenais, da elevaqao nos niveis de aldostero- 
na e por alteraqao na distribuiqao atraves da membrana 
celular. Hipomagnesemia pode predispor a convulsoes 
e arritmias cardiacas. Hipofosfatemia causada pela ma 
nutriqao pode ser sintomatica e, se grave, pode contri- 
buir para insuficiencia cardiaca e rabdomiolise. Deve-se 
corrigir as deficiencias desses ions e de glicose, tiamina 
(300-600 mg/dia, VO; 100-200 mg/dia, EV ou IM), aci- 
do folico (se houver anemia megaloblastica), vitaminas 
B12 e B3 (se houver pelagra). A via EV deve ser preferi- 
da nos primeiros 2 dias por conta da absorqao gastroin¬ 
testinal prejudicada em muitos pacientes. A alimentaijao 
oral deve ser evitada em casos de rebaixamento de cons¬ 
cience pelo risco de broncoaspiraqao. 

Os criterios para admissao na UTI nos casos de sin¬ 
drome de abstinencia alcoolica sao: 

■ insuficiencia renal ou necessidades crescentes de 
fluidos; 

■ doenija cardiaca (insuficiencia cardiaca, arritmia, 
sindrome coronaria aguda); 

■ instabilidade hemodinamica; 

■ disturbios acidobasicos ou hidroeletroliticos (hi¬ 
popotassemia, hipofosfatemia, hipomagnesemia, hipo- 
calcemia) graves; 

■ insuficiencia respiratoria (hipoxemia, hipercap- 
nia, hipocapnia grave, pneumonia, asma, doenija pulmo- 
nar obstrutiva cronica); 

■ in fee (joes potencialmente graves (feridas, pneu¬ 
monia, ITU); 

■ sinais de doenija gastrointestinal (pancreatite, san- 
gramentos, insuficiencia hepatica, suspeita de peritoni- 
te); 

■ hipertermia persistente (> 39°C); 

■ evidencia de rabdomiolise; 

■ historia previa de complicates da sindrome (de¬ 
lirium tremens, convulsoes); 

■ doses altas e frequentes de sedativos ou infusao 
EV para controle dos sintomas; 


■ sindrome de abstinencia alcoolica com alcoole- 
mia elevada. 

Benzodiazepinicos 

Os benzodiazepinicos sao o tratamento de escolha 
e comprovadamente previnem convulsoes e delirium tre¬ 
mens. Para os casos menos graves, apresentam limita- 
qdes ao uso ambulatorial/extra-hospitalar por conta do 
risco de dependencia, embotamento sensorio, interaqao 
com alcool e opioides com aumento do risco de depres- 
sao respiratoria e disfunqao cognitiva. Benzodiazepini¬ 
cos de longa aqao e com metabolites ativos (diazepam e 
clordiazepoxido) sao preferidos, podendo tambem ser 
utilizado o lorazepam, especialmente em casos de cirro- 
se avan(jada, para evitar sedaqao excessiva. Podem ser 
usados a intervalos regulares ou de acordo com os sin¬ 
tomas (escalas CIWA-Ar > 8, RASS > 0 ou SAS > 5 - Fi- 
gura 1). Deve-se evitar a aplicaijao IM, por conta de sua 
absorqao erratica. Aplicaqoes EV sao indicadas se hou¬ 
ver convulsoes ou delirium tremens ou no tratamento 
inicial em paciente confuso, agitado e com vomitos. De¬ 
ve-se usar VO se oligo ou assintomatico, para prevenqao 
de sintomas e complicates. 

Manter o paciente sedado pode ser necessario em 
pacientes idosos, com doenqas cardiopulmonares e para 
reduzir o estresse decorrente do delirium tremens. Do¬ 
ses diarias elevadas para controle inicial (diazepam, > 
500 mg) e nas primeiras 48 horas (diazepam, > 2.000 mg) 
podem ser requeridas. O objetivo e manter o paciente 
calmo e evitar complicates como convulsoes, porem 
sem deixa-lo rebaixado, pois representaria aumento do 
risco de complicates e aspiraqao. 


Tabela 2 Doses iniciais das medicagoes 

para sedagao* 

Benzodiazepinico 

Doses iniciais 

Intervalo 

Diazepam 

5-10 mg, EV 

5-10 minutos 

Lorazepam 

2-4 mg, EV 

15-20 minutos 


* Reavaliar ate alcangar a sedagao desejada. 


Outras drogas 

■ Fenobarbital: pode ser usado em casos de deli¬ 
rium tremens refratarios aos benzodiazepinicos (> 50 mg 
de diazepam ou > 10 mg de lorazepam na l a hora ou > 
200 mg de diazepam ou > 40 mg de lorazepam em 3-4 
horas de tratamento sem controle dos sintomas), na dose 
de 130-260 mg, EV, a cada 15-20 minutos ate controle 
dos sintomas. Barbituricos agem de modo sinergico com 
os benzodiazepinicos. Propofol, 0,25-1 mg/kg/min, e ou- 
tra alternativa. IOT e ventilaqao mecanica sao frequen- 
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temente necessarios com o uso de fenobarbital ou pro¬ 
pofol. 

■ Etanol: nao deve ser usado na sindrome de abs¬ 
tinencia alcoolica. E dificil de titular, apresenta efeitos 
colaterais metabolicos e organicos, e sua eficacia e infe¬ 
rior aos benzodiazepinicos. 

■ Antipsicoticos: reduzem o limiar convulsivo, in- 
terferem na eliminate* do calor e nao apresentam tole- 
rancia cruzada com etanol; sendo contraindicados em 
monoterapia. Sao indicados se houver comorbidades des- 
compensadas que indiquem seu uso (esquizofrenia) e os 
sintomas da sindrome de abstinencia alcoolica estiverem 
sob controle com o uso de benzodiazepinicos. Deve-se 
monitorizar o calculo do intervalo QT e corrigir os dis- 
turbios hidroeletroliticos (hipopotassemia e hipomag- 
nesemia) antes da administrate*- 

■ Anti-histaminicos: nao devem ser usados por con- 
ta de seus efeitos anticolinergicos. 

■ Anticonvulsivantes: uso indicado no estado de 
mal epileptico (fenobarbital), em associate* com os ben¬ 
zodiazepinicos, enquanto causas de base sao investiga- 
das (traumatismo cranioencefalico, meningite). Carba- 
mazepina pode ser usada em quadros leves a moderados 
tratados ambulatorialmente (200-400 mg, a cada 12 ho- 
ras, ate 1.200-1.600 mg/dia), apresentando bom perfil de 
toxicidade (atentar a hepatotoxicidade) e bom efeito an- 
ticonvulsivante. Nao causa depressao do SNC e nao tern 
potencial para abuso. Existem estudos sugerindo eficien- 
cia do uso de gabapentina em doses de 900-1.200 mg 
para uso extra-hospitalar. Apresenta como vantagens os 
fatos de nao ser metabolizada pelo figado, nao se ligar a 
proteinas plasmaticas, nao elevar enzimas hepaticas, nao 
ser mielotoxica e reduzir a fixaqao e as recaidas. Fenitoi- 
na nao e eficaz para o tratamento de convulsoes na sin¬ 
drome de abstinencia alcoolica. 

■ Agonistas alfa-2 centrais (clonidina e dexmeto- 
medina) e betabloqueadores: controlam apenas sinto¬ 
mas leves. Nao previnem convulsoes nem delirium tre¬ 
mens , nao devendo ser usados no tratamento agudo da 


sindrome de abstinencia alcoolica. O uso de betablo¬ 
queadores deve ser restrito a pacientes com comorbida¬ 
des que indiquem seu uso, como doenqa coronariana, 
hipertensao ou taquicardia previa. Delirium e um poten¬ 
cial efeito colateral dos betabloqueadores. Agonistas alfa- 
2 podem ser utilizados como adjuvantes de pacientes que 
necessitem de seda^ao. 

■ Baclofeno: e um agonista seletivo do receptor do 
acido gama-aminobutirico tipo B (GABA-B) usado para 
tratar espasticidade reversivel. Sua efetividade para con- 
trolar sintomas graves nao foi comprovada, mas sabe-se 
que reduz o limiar convulsivo. Doses de 10 mg, a cada 8 
horas, permitiram reduzir o uso de benzodiazepinico em 
um estudo, porem reduzem o limiar convulsivo. 

PROGNOSTIC!] 

Pacientes dependentes de alcool apresentam maior 
risco de infec^ao, sepse e choque septico, de necessita- 
rem de UTI e de morrer durante a interna^ao hospita- 
lar. Cerca de 10% dos pacientes com sindrome de absti¬ 
nencia alcoolica apresentam sintomas moderados a 
graves, sendo que 5% daqueles que nao sao tratados evo- 
luem para convulsoes e delirium tremens, grupo com 
mortalidade de cerca de 5%. As complicates que mais 
frequentemente levam um paciente com sindrome de 
abstinencia alcoolica ao obito sao pneumonia e insufi- 
ciencia respiratoria. 

O uso de benzodiazepinicos ajuda a controlar os sin¬ 
tomas e previnir a evolu^ao mais grave da sindrome. O 
paciente deve ser referenciado a um servi^o de apoio a 
dependentes quimicos na alta hospitalar para reduzir o 
risco de complicates decorrentes do consumo de al¬ 
cool. 

■ BIBUOGRAFIA 

Foy A, Kay J, Taylor A. The course of alcohol withdrawal in a general 
hospital. QJM 1997;90(4):253-61. 

Mayo-Smith MF. Pharmacological management of alcohol withdrawal: a 
meta-analysis and evidence-based practice guideline. JAMA 1997; 
278(2): 144-51. 
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INFECQOES DEVIAS 
AEREAS SUPERIORES 
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■ NASOFARINGITES AGUDAS: 

RESFRIADOS E GRIPES 

DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

As nasofaringites agudas sao infec^oes virais, geral- 
mente benignas e autolimitadas, com sintomas seme- 
lhantes e duraqao < 10 dias. 

Os resfriados sao causados por mais de 200 soroti- 
pos de virus, sendo o principal deles o rinovirus, com 
mais de 100 sorotipos identificados. O rinovirus e res- 
ponsavel por 30-50% dos casos em todas as faixas eta- 
rias durante o ano e por 80% dos resfriados durante o 
outono. O 2° virus em prevalencia e o coronavirus, cau- 
sador de 10-15% dos quadros, seguido por parainfluen¬ 
za, virus sincicial respiratorio, adenovirus e enterovi¬ 
rus. 

A gripe e considerada uma entidade separada e e 
sempre causada pelo virus influenza, respondendo por 
5-15% dos casos de infecqoes de vias aereas superiores 
(IVAS). 

EPIDEMI0L0GIA 

A incidencia de IVAS e inversamente proporcional 
a idade. Crian^as tern, em media, 7-10 episodios por ano, 
enquanto um adulto apresenta 2-5. 

O pico de incidencia se da no outono, e o numero 
de casos permanece alto durante todo o inverno, caindo 
apenas na primavera. 

QUADR0 CUNIC0 
Resfriado 

O paciente corn691 a apresentar sintomas gradual- 
mente apos um periodo de incubaqao medio de 10-12 


horas. O quadro, que em geral tem sintomas mais dis¬ 
cretes, piora rapidamente apos 2-3 dias e melhora logo 
em seguida. Inicialmente, apresenta-se com dor de gar- 
ganta, cefaleia e calafrios, seguidos por obstruqao nasal, 
coriza, espirros e tosse. A dor de garganta desaparece ra¬ 
pidamente, e a coriza torna-se uma rinorreia purulenta. 
Raramente, o paciente adulto apresenta febre e mialgia. 
Outros sintomas incluem disfonia e indisposiqao. 

Gripe 

Apresenta periodo de incubaqao de 1-7 dias. O ini¬ 
tio dos sintomas e subito, com um quadro em geral mais 
intenso que 0 de um resfriado. O paciente apresenta fe¬ 
bre alta, mialgia, cefaleia, tosse, dor de garganta, conges- 
tao nasal, coriza, rinorreia, cansaqo, fraqueza e falta de 
apetite. A associaqao de febre e tosse tem valor prediti- 
vo positivo para detecqao de influenza de 80% (Capitu- 
lo 236). 

Embora a duraqao media do quadro seja de 7-10 
dias, alguns pacientes persistem com sintomas por 15 
dias ou ate 3 semanas (principalmente crianqas). 

A transforma^ao da coriza em rinorreia purulenta 
faz parte da evoluqao, podendo ocorrer por degradaqao 
neutrofilica, e nao indica infecqao bacteriana. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

■ Cultura: considerada padrao-ouro no diagnosti- 
co especifico do virus, tem pouca utilidade na pratica cli- 
nica, pois os resultados sao demorados; 

■ testes sorologicos: sao inviaveis por conta do gran¬ 
de numero de sorotipos; 

■ reaqao em cadeia da polimerase: tem altas sensi- 
bilidade e especificidade, porem ainda e muito trabalho- 
sa para uso na pratica clinica, e a alta sensibilidade pode 
trazer problemas na interpretaqao dos resultados; 

■ exames de imagem: nao sao feitos na rotina diag- 
nostica de gripes e resfriados. 

DIAGN0STIC0 

O diagnostico e clinico. Deve-se fazer o diagnosti- 
co diferencial conforme apresentado na Tabela 1. 
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Tabela 1 Diagnostic diferencial das infec$oes de vias aereas superiores 


Resfriado 

Gripe 

Rinossinusite bacteriana aguda 

Etiologia 

■ Viral (mais de 200 sorotipos) 

■ Viral: influenza 

■ Bacteriana 

Quadro clinico 

■ Sintomas discretos de dor de 
garganta, cefaleia, calafrios, 
obstrugao nasal, espirros, coriza, 
tosse e rinorreia purulenta 

■ Quadro mais intenso com infcio 

subito de febre alta, cefaleia, 
mialgia, tosse, dor de garganta, 
congestao nasal, coriza e 
rinorreia 

■ Obstrugao nasal, rinorreia (em geral, purulenta), dor 
facial e hiposmia, podendo ocorrer sintomas sistemicos 
(sonolencia, indisposigao, tosse, febre e cefaleia). 

Na rinoscopia anterior, ha secregao em meato medio 
e/ou superior 

Duragao 

■ fi 10 dias 

■ < 10 dias 

■ Piora clara dos sintomas a partir do 5° dia ou 
persistence > 10 dias 

Diagnostico 

■ Clinico 

■ Clinico 

■ Clinico 

Tratamento 

■ Medidas gerais 

■ Lavagem nasal 

■ Sintomaticos 

■ Medidas gerais 

■ Lavagem nasal 

■ Sintomaticos 

■ Oseltamivir (Capitulo 236) 

■ Medidas gerais 

■ Lavagem nasal 

■ Sintomaticos 

■ Spray nasal de corticosteroide topico 

■ Antibioticoterapia 

Prognostico 

■ Doenga benigna e autolimitada 

■ Doenga benigna e autolimitada 

■ Bom, mas deve-se dar atengao as complicagoes 


TRATAMENTO 

Nao devem ser prescritos antibioticos na ausencia 
de evidencias de infecpio bacteriana. 

O tratamento e sintomatico, visando eliminar os sin- 
tomas mais incomodos: 

■ lavagem nasal: pode ser feita com SF ou solu^ao 
hipertonica, utilizada para melhorar a obstrugao nasal; 
age aumentando a frequencia dos batimentos ciliares e 
diminuindo o edema da mucosa; 

■ analgesicos/antitermicos (paracetamol, dipiro- 
na): usados para febre, cefaleia e mialgia; 

■ AINH; 

■ anti-histammicos (loratadina, fexofenadina, dex- 
clorfeniramina): aliviam sintomas, mas nao reduzem o 
tempo de doenga; 

■ descongestionantes topicos (vasoconstritores, p. 
ex., nafazolina): diminuem a obstrugao nasal, podem ser 
utilizados por no maximo 3 dias, para evitar risco de efei- 
to rebote; 

■ descongestionantes sistemicos (fenilefrina, pseu- 
doefedrina): melhoram a congestao nasal; 

■ mucocineticos: atuam na consistencia das secre¬ 
tes, facilitando transporte e elimina^ao; seus efeitos nao 
superam os de uma hidrata^ao adequada; 

■ associates: descongestionante sistemico + anal- 
gesicos ou descongestionante sistemico + anti-histami- 
nico. 

PROGNOSTICO 

Doenipa geralmente benigna e autolimitada. Entre 
0,5-2% dos pacientes evoluem com rinossinusite bacte¬ 
riana aguda. 


As complicates possiveis sao rinossinusite aguda, oti- 
te, faringoamigdalite, laringite, pneumonia, exacerbates 
de asma e doenga pulmonar obstrutiva cronica (DPOC). 

Em pacientes imunocomprometidos, tanto virus sin- 
cicial respiratorio (VSR) quanto rinovirus podem cau- 
sar casos graves e ate fatais. 

- RINOSSINUSITE AGUDA 

DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

Sinusite e todo processo inflamatorio da mucosa de 
revestimento da cavidade paranasal. Como a sinusite 
(originada nos seios paranasais) e a rinite (originada na 
cavidade nasal) sao doenipas em continuidade, o termo 
mais utilizado atualmente e “rinossinusite”. A rinite exis- 
te de forma isolada, mas a sinusite sem rinite e rara. 

A rinossinusite aguda pode ser viral (denominada 
nasofaringite) ou bacteriana. Os agentes mais comuns 
da rinossinusite aguda bacteriana sao: Streptococus pneu¬ 
moniae, Haemophylus influenza e Moraxella catarrhalis. 
O Staphylococcus aureus e um agente menos comum, po- 
rem importante, por conta de sua resistencia aos antimi- 
crobianos e por causar infecgbes em imunodeprimidos. 
Cerca de 7% das infec^oes sao causadas por bacterias 
anaerobias ( Peptostreptococcus, Bacterioides e Fusobac- 
terium), geralmente associadas a infectes dentarias. Na 
rinossinusite aguda nosocomial, predominam bacterias 
Gram-negativas, em especial Pseudomonas aeruginosa. 

EPIDEMI0L0GIA 

A incidencia da rinossinusite aguda e muito alta. Sua 
prevalencia varia de 6-15%, conforme o estudo, sendo 
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maior durante o inverno. Tambem aumenta em climas 
umidos e com a polui^ao. 

A rinossinusite recorrente tem prevalencia de 0,035%. 

A maioria dos casos de rinossinusite aguda ocorre 
apos IVAS (80%), sendo que os 20% restantes ocorrem 
apos um quadro alergico. 

Os fatores que predispoem a ocorrencia de rinossi¬ 
nusite sao: 

■ ambientais: polui^ao, temperatura; 

■ locorregionais: 

- anatomicos: desvio septal, concha bolhosa, celu- 
la de Haller, atresia de coana, polipo nasal, hipoplasia de 
seio, hipertrofia adenoideana; 

- outros: edema de mucosa (IVAS, rinite), corpo 
estranho, neoplasia, tampao nasal, uso de drogas (cocai- 
na) e medicamentos (descongestionantes topicos), infec- 
^oes dentarias; 

■ alergia: clinicamente, nota-se associate* entre as 
rinossinusites e rinite alergica, porem o tema e contro- 
verso, e mais estudos sao necessarios para elucidar essa 
ligaqao; 

■ altera^oes do batimento ciliar: ocorrem durante 
as IVAS e tem associate com tabagismo; 

■ sistemicos: 

- condi^oes debilitantes: desnutri^ao, uso prolon- 
gado de corticosteroide, DM descompensado, quimio- 
terapia, transplantados com imunossupressao; 

- imunodeficiencias: IgG, IgA ou Aids; 

- altera^oes das secre^oes exocrinas (mucoviscido- 
se) e doenija dos cilios imoveis (discinesia ciliar primaria); 

- vasculites. 

QUADRO CUNICO 

As rinossinusites agudas bacterianas sao definidas 
por uma piora clara dos sintomas das nasofaringites apos 
o 5° dia ou por sua persistencia >10 dias. 

Os sintomas sao: obstru^ao nasal, rinorreia (em ge- 
ral, purulenta), dor facial e hiposmia. Podem ocorrer sin¬ 
tomas sistemicos como sonolencia, indisposifao e febre, 
alem de dor de garganta, disfonia, cefaleia, halitose, otal¬ 
gia ou pressao nos ouvidos e tosse. 

Na rinoscopia anterior, pode-se observar edema de 
mucosa e secre^ao purulenta em meato medio (rinossi¬ 
nusite maxilar, etmoidal anterior ou frontal) e/ou no 
meato superior (rinossinusite etmoidal posterior ou es- 
fenoidal). Pode ocorrer dor a palpa^ao dos seios parana- 
sais e, no caso de infec^ao dentaria envolvendo o seio 
maxilar, os dentes podem hear sensiveis a percussao. 

A presen^a de edema ou eritema periorbitario e al- 
tera^oes visuais e sugestiva de complicates, e o pacien- 
te deve ser encaminhado para avalia^ao do especialista 


com urgencia. Outros sintomas sugestivos de complica¬ 
te* sao: proptose, quemose, diplopia, oftalmoplegia, ce¬ 
faleia de intensidade exagerada, edema frontal, sinais 
neurologicos focais, convulsoes, sinais meningeos e re- 
baixamento do nivel de consciencia. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

■ Exames laboratoriais, endoscopicos e de imagem: 
nao sao necessarios na rotina, ficando reservados para 
pacientes de alto risco ou na suspeita de complicates; 

■ RX de seios da face: tem baixas sensibilidade e es- 
pecificidade, e em geral nao e indicado nas rinossinusites; 

■ endoscopia nasal: permite a amplia^ao dos dados 
da rinoscopia anterior, nao sendo geralmente necessaria 
nos casos nao complicados. Fornece informates adi- 
cionais sobre a anatomia nasal, auxiliando na coleta de 
amostras para bacterioscopico e cultura; 

■ TC: indicada quando nao ha melhora clinica apos 
tratamento adequado, na suspeita de complicates or- 
bitarias ou intracranianas e na rinossinusite aguda no¬ 
socomial. Nos casos suspeitos de complica^ao, deve ser 
solicitado exame com contraste. 

DIAGN0STIC0 

O diagnostico e clinico, feito pela presen^a de > 2 
dos seguintes sintomas (e obrigatoria a presen^a do 1° 
ou do 2° sintoma): 

■ bloqueio/obstru^ao/congestao nasal; 

■ rinorreia (anterior/posterior); 

■ dor/pressao facial; 

■ hiposmia ou anosmia. 

O diagnostico diferencial deve ser feito para identi- 
ficar as complicates: 

■ orbitarias: representam 60-75% dos casos de com¬ 
plicate. Entre elas se encontram: celulita pre-septal, abs- 
cesso pre-septal, celulita pos-septal, abscesso subperios¬ 
teal e abscesso intraconal; 

■ intracranianas (15-20%): meningite, abscesso ex¬ 
tradural, abscesso subdural, abscesso cerebral e trombo- 
se de seio sigmoide; sao importantes por causa da alta 
mortalidade relacionada a elas; 

■ osseas (5-10%): osteomielite. 

CLASSI FI CAQA0 

■ Aguda: dura^ao < 4 semanas, sintomas se resol- 
vem completamente. 

■ Subaguda: dura^ao de 4 semanas-3 meses, sinto¬ 
mas se resolvem completamente. 

■ Cronica: sintomas com dura^ao > 3 meses, com 
quadro residual. 
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■ Aguda recorrente: infec^oes com duraipao < 30 dias 
cada, com remissao completa por no minirno 10 dias en- 
tre um episodio e outro; definida por pelo menos 3 epi- 
sodios em 6 meses ou 4 episodios em 12 meses. 

■ Cronica agudizada: sintomas residuals com pe- 
riodos de agudiza^ao; apos tratamento com antibiotico, 
ha remissao dos sintomas de agudiza^ao, mas perma- 
nencia dos sintomas residuais. 

TRATAMENTO 

■ Medidas gerais: 

- hidratafao adequada; 

- umidifica^ao do ambiente; 

- lavagem nasal com SF ou soluijao hipertonica: 
importante para todos os pacientes; 

- descongestionantes topicos: podem ser usados 
por no maximo 3 dias, por conta do risco de efeito rebo¬ 
te e desenvolvimento de rinite medicamentosa (nenhu- 
ma evidencia, grau de recomenda^ao D); 

- descongestionantes orais (geralmente, presentes 
em associa^ao com anti-histaminicos); 

- mucoliticos: geralmente, nao sao indicados (ne- 
nhuma evidencia, grau de recomendaipao D). 

■ Corticosteroide VO: pode ser usado para alivio 
da dor em doen^a grave (nivel de evidencia lb, grau de 
recomenda^ao A). 

■ Antibioticoterapia: e indicada para tratamento de 
rinossinusite aguda bacteriana durante 10-14 dias (nivel 
de evidencia la, grau de recomendaipao A). Nao haven- 
do melhora em 4 dias, recomenda-se troca para antibio- 
tico de 2 a op^ao: 

- l a escolha: amoxicilina; 

- 2 a escolha: amoxicilina + clavulanato, cefuroxima; 

- em pacientes alergicos a penicilinas e/ou cefalos- 
porinas, podem ser utilizados: claritromicina, clindami- 
cina, gatifloxacino, moxifloxacino, levofloxacino. 

■ Anti-histaminicos VO para pacientes alergicos 
(nivel de evidencia lb, grau de recomenda^ao B). 

■ Tratamento cirurgico: indicado nas rinossinusi- 
tes agudas com complicai^ao. 

PROGNOSTIC!] 

As rinossinusites apresentam, em geral, bom prog- 
nostico, sendo que a incidencia de complicates e esti- 
mada em 1:36.000 adultos afetados. 

- FARINGOTOIMSILITES INFECCIOSAS 

DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

Faringotonsilites sao doen^as inflamatorias e infec- 
ciosas da mucosa faringea e do tecido linfoide do anel 


linfatico de Waldeyer. Podem ser divididas segundo sua 
etiologia em infecciosas, hiperplasicas, tumorais e hema- 
tologicas. As faringotonsilites infecciosas podem se ma- 
nifestar em situates diversas, afetando de forma mais 
evidente uma por^ao especifica e recebendo, conforme 
a regiao afetada, nomes diversos: adenoidite, amigdali- 
te, tonsilite lingual ou faringite. 

Na maioria dos casos, sao virais ou bacterianas, sen¬ 
do algumas vezes dificil fazer o diagnostico diferencial. 
Os virus sao responsaveis por 75% das faringoamigdali- 
tes infecciosas. Os mais comuns sao: adenovirus (20% dos 
casos), rinovirus, coronavirus, herpes simples, influenza, 
parainfluenza, virus sincicial respiratorio, coxsackie A e 
Epstein-Barr virus, o causador da mononucleose infec- 
ciosa. O Epstein-Barr virus e responsavel por 80% das 
sindromes mono -like; sendo os 20% restantes causados 
por citomegalovirus, virus da rubeola, Toxoplasma gon¬ 
dii, virus da hepatite A e FilV. Nas amigdalites bacteria¬ 
nas, o Streptococcus pyogenes (estreptococo beta-hemoli- 
tico do grupo A) e o causador de 15-30% dos casos em 
crianqas e de 5-20% em adultos. Tambem pode haver in- 
fec^ao por estreptococos dos grupos C e G, Mycoplasma 
pneumoniae. Chlamydia pneumoniae e Fusobacterium ne- 
crophorum. Staphylococcus aureus, Haemophilus sp. e Mo- 
raxella catarrhalis tambem podem estar envolvidos, sen¬ 
do atualmente considerados copatogenos. 

EPIDEMI0L0GIA 

Cerca de 11 milhoes de pacientes sao diagnostica- 
dos todo ano com faringite nos EUA. 

As amigdalites virais sao predominantes nos primei- 
ros 3 anos de vida, sendo menos frequentes apos a pu- 
berdade. A principal exce^ao e a mononucleose infec- 
ciosa, mais comum em adolescentes e adultos jovens. 

Entre as amigdalites bacterianas, o Streptococcus pyo¬ 
genes e o agente predominante na faixa etaria dos 5-15 
anos, idade em que atinge a prevalencia de 3-15%. A in- 
fec^ao estreptococica ocorre com mais frequencia em lo- 
cais de clima frio ou temperado, apresentando pico de 
incidencia no inverno e na primavera. 


Amigdalites virais 

Apresentam sintomas leves. As principals queixas 
sao odinofagia e disfagia, acompanhadas de febre baixa, 
mialgia, coriza hialina, espirros, tosse e, eventualmente, 
diarreia e conjuntivite. No exame fisico, observam-se hi- 
peremia e edema da mucosa faringea, acompanhados ou 
nao de aumento do volume das amigdalas. Em geral, nao 
ha exsudato, mas ha exceqoes. 


QUADR0 CUNIC0 
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Mononucleose infecciosa 

Ha, em geral, um prodromo com fadiga e indispo- 
si^ao, que dura 2-5 dias, seguido por inicio abrupto de 
febre e dor de garganta. A triade classica consiste em fe- 
bre, angina e poliadenopatia. A angina pode ser eritema- 
tosa, eritematoexsudativa ou pseudomembranosa (sem- 
pre poupando a uvula). Outros sinais caracteristicos sao 
edema de uvula e de palato. Os sintomas sistemicos in- 
cluem indisposi^ao, linfadenomegalia (principalmente 
da cadeia cervical posterior), esplenomegalia (em cerca 
de 50% dos pacientes) e hepatomegalia (30-50% dos ca- 
sos) (Capitulo 213). 

Amigdalites bacterianas 

O quadro cursa com dor, odinofagia e otalgia refle- 
xa. Pode haver febre de intensidade variavel e queda do 
estado geral. 

Faringotonsilite estreptococica 

Apresenta periodo de incubaijao de 24-72 horas, sen- 
do caracterizada por inicio abrupto, dor intensa, adeno- 
patia cervical e petequias em palato, na ausencia de sin¬ 
tomas nasais e laringotraqueais. No exame fisico, sao 
observados edema e hiperemia amigdalianos associados 
a exsudato purulento, e 60% dos pacientes apresentam 
adenomegalia em cadeia jugulodigastrica. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 
Amigdalites virais 

Nas amigdalites virais, pesquisa e cultura de virus 
podem ser realizadas, mas geralmente nao sao solici- 
tadas, pois possuem alto custo e nao alteram o trata- 
mento. 

Amigdalites bacterianas 

Nas amigdalite bacterianas, o padrao-ouro para con- 
firma^ao do diagnostico e a cultura de material de oro- 
faringe, que apresenta sensibilidade em torno de 90-95%, 
porem tern resultado demorado (18-48 horas). Os testes 
de detec^ao rapida do antigeno apresentam especificida- 
de de 95% e sensibilidade de 70-95% e, apesar de serem 
mais caros, permitem diagnostico rapido, reduzindo o 
tempo para inicio do tratamento e os riscos de dissemi- 
na^ao. 

DIAGNOSTICO 

Amigdalites virais 

O diagnostico e clinico (Capitulo 213). 


Amigdalites bacterianas 

O diagnostico e eminentemente clinico. Ha indica- 
9&0 de testes de detec^ao rapida do antigeno e cultura, 
conforme demonstrado adiante. O hemograma comple¬ 
te apresenta leucocitose com desvio a esquerda e neu- 
trofilia. A Figura 1 apresenta um algoritmo com os 
criterios de Centor modificados para auxilio no diag¬ 
nostico. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL(TABELA2) 

■ Hipertrofia amigdaliana: roncos, apneia obstru- 
tiva do sono, disfagia e voz hipernasal. 

■ Leucemia aguda: e comum o paciente apresentar 
estomatite associada, tendencia a sangramento e feno- 
menos necroticos. Pode haver associa^ao de febre, ano¬ 
rexia, linfonodomegalia e dores osseas. 

■ Agranulocitose: o quadro e variavel, podendo ir 
de um eritema ate ulcera^ao e necrose da mucosa. 

TRATAMENTO 
Amigdalites virais 

O tratamento e sintomatico, principalmente com 
analgesicos e anti-inflamatorios. Antibioticoterapia so 
e recomendada em casos de infec^ao bacteriana secun¬ 
daria. 

Amigdalites bacterianas 

■ Medidas gerais: antitermicos, hidrataipao, alimen- 
ta^ao adequada. 

■ Analgesia: analgesicos comuns e anti-inflamato- 

rios. 

■ Antibioticoterapia: 

- l a escolha: amoxicilina, VO, por 7-10 dias ou pe- 
nicilina G benzatina, dose unica, ou penicilina V, VO; 

- 2 a escolha: amoxicilina + clavulanato de potassio, 
cefalosporinas (cefuroxima), macrolideos ou clindami- 
cina; 

- pacientes alergicos a penicilina: macrolideos. 

PR0GN0STIC0 
Amigdalites virais 

As amigdalites virais sao benignas, autolimitadas e 
se resolvem espontaneamente. 

Amigdalites bacterianas 

As amigdalites bacterianas tem bom prognostico, 
mas deve-se hear atento as complicates da faringoton¬ 
silite estreptococica: 
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Figura 1 Criterios de Centor modificados e manejo clfnico de faringoamigdalites. Adaptada de Choby BA. Diagnosis and treatment of streptococcal pharyngitis. 
Am Fam Physician 2009;79(5):383-90. 


Tabela 2 Diagnostico diferencial das amigdalites agudas 



Virais 

Bacterianas 

Quadro 

clfnico 

Odinofagia moderada, 
disfagia, mialgia, febre 
baixa, coriza hialina, 
obstrugao nasal, espirros, 
tosse, disfonia, aftas, 
sintomas gastrointestinais 

Odinofagia intensa de 
infcio subito, otalgia 
reflexa, febre alta, 
queda do estado geral 

Exame 

fisico 

Hiperemia e hipertrofia da 
mucosa farfngea e das 
amfgdalas, raramente 
apresentando exsudato 

Hiperemia e hipertrofia 
das amfgdalas, em geral 
com presenga de 
exsudato purulento, 
petequias em palato e 
adenomegalia cervical 

Tratamento 

Analgesia (analgesicos e 
anti-inflamatorios) 

Analgesia (analgesicos, 
anti-inflamatorios, 


corticosteroides) e 
antibioticoterapia 


■ nao supurativas: escarlatina, febre reumatica, glo- 
merulonefrite, smdrome do choque toxico estreptoco- 
cico; 

■ supurativas: abscesso periamigdaliano, abscesso 
parafaringeo e abscesso retrofaringeo. 
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0TITE MEDIA AGUDAE0TITE 
EXTERNA AGUDA 

Luciana Mazoti Lopes da Fonseca 


- 0TITE MEDIA AGUDA 

DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

Otite media e um processo inflamatorio, infeccioso 
ou nao, que acomete a fenda auditiva, podendo ser agu- 
do, subagudo ou cronico. Como o osso temporal e pneu- 
matizado, uma inflamaqao da orelha media pode aco- 
meter tambem o osso temporal ou mastoide (mastoidite), 
o apice petroso e as celulas perilabirinticas. 

A otite media aguda e uma infecqao da orelha me¬ 
dia que se apresenta com dor e inflama^ao exsudativa, 
podendo ser viral ou bacteriana. A bacteriana e mais pre- 
valente. 

Os principais agentes envolvidos na otite media agu¬ 
da sao: 

■ virus: virus sincicial respiratorio, adenovirus, in¬ 
fluenza e parainfluenza; 

■ bacterias: Streptococcus pneumoniae, Haemophy- 
lus influenza nao tipavel e Moraxella catarrhalis. O pneu¬ 
mococo responde por cerca de metade das otites medias 
agudas de origem bacteriana (27-52%), o que correspon- 
de a 25% de todos os pacientes afetados. Tambem sao 
bastante encontrados estreptococos do grupo A, Staphy¬ 
lococcus aureus e bacilos Gram-negativos como Escheri¬ 
chia coli, Klebisiella sp. e Pseudomonas aeruginosa. Em 
imunossuprimidos, os bacilos Gram-negativos sao fre- 
quentes, principalmente Pseudomonas e Proteus. 


EPIDEMI0L0GIA 

A otite media aguda e uma doen^a de alta prevalen- 
cia e baixa mortalidade, sendo mais comum em crian- 
fas - apenas 20% dos casos ocorrem em adultos. 

Sua incidencia e maior no inverno, acompanhando 
a de infec^oes de vias aereas superiores (em geral, ocor- 
re apos quadro de nasofaringite ou rinossinusite aguda). 

Sao fatores predisponentes para sua ocorrencia: sus- 
cetibilidade genetica, altera^oes nasossinusais obstruti- 
vas, intuba^ao nasotraqueal ou sondagem nasogastrica 
prolongada, fatores imunologicos, tabagismo domiciliar, 
poluiqao ambiental e doenqas predisponentes do hospe- 
deiro (fissura palatina, disfuncjoes ciliares, anomalias cra- 
niofaciais, disfun^ao da tuba auditiva, imunodeficien- 
cias, doen^as granulomatosas cronicas). As alergias 
(alergenos respiratorios, leite de vaca) tern papel contro- 
verso. 

QUADRO CUNIC0 

A principal queixa encontrada e otalgia subita, co- 
mumente apos nasofaringite aguda, que piora ao se as- 
soar o nariz e com a deglutiqao. Outros sintomas sao hi- 
poacusia, febre, plenitude auricular e ruidos subjetivos. 

Quando realizada timpanocentese, ha saida de se- 
cre^ao geralmente purulenta. 

Com a evoluqao do quadro, pode ocorrer perfura- 
qao da membrana timpanica, seguida por otorreia e me- 
lhora da dor (por diminui^ao da pressao) e da toxemia, 
quadro denominado otite media aguda supurada. 

A otoscopia e indispensavel para o diagnostico. A 
membrana timpanica encontra-se Integra, espessada, 
opacificada, abaulada, com hiperemia ao redor do cabo 
do martelo ou em to da a membrana e com pouca mobi- 
lidade. Na forma supurada, a membrana timpanica en¬ 
contra-se perfurada e espessada, com otorreia fluida no 
conduto auditivo externo, podendo haver otite externa 
associada. 

E possivel observar o sinal de Scheibe, caracteriza- 
do por pulsates auriculares sincronizadas com os bati- 
mentos cardiacos, causadas por transmissao atraves da 
secre^ao na caixa timpanica. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

■ Pneumotoscopia: combina a otoscopia com o tes¬ 
te de mobilidade da membrana timpanica. E feita com 
uma pera deborracha acoplada ao otoscopio. 

■ Otoendoscopia e otomicroscopia: realizadas por 
especialista, em hospitais ou clinicas. 

■ Timpanometria, impedanciometria e reflectome- 
tria: verifica^ao do grau de resistencia (ou impedancia) 
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da membrana timpanica, avalia a presen^a de liquido na 
orelha media. 

■ Exames de imagem: TC de ossos temporais com 
contraste deve ser solicitada na suspeita de complicates. 
Tern maior acuracia para complicates osseas, enquan- 
to a RNM e superior na suspeita de complicates intra- 
cranianas. 

DIAGNOSTIC!] 

O diagnostico e clinico, feito por meio de anamne- 
se e exame fisico, devendo-se atentar principalmente 
para: otalgia subita, secre^ao na orelha media (membra¬ 
na timpanica abaulada, com mobilidade reduzida, ni- 
vel liquido retrotimpanico) e sinais e sintomas de infla- 
maqao da orelha media (hiperemia da membrana 
timpanica, otalgia que afeta o sono e as atividades dia¬ 
rias). 

O diagnostico etiologico e feito por meio de timpa- 
nocentese com aspira^ao e cultura da secre^ao da orelha 
media, procedimento indicado em otite media aguda re- 
frataria, otite media aguda complicada e otite media re- 
corrente. 

■ Atualmente, as complicates sao raras, mas po- 
dem ocorrer: paralisia facial periferica; 

■ vertigem ou desequilibrio; 

■ dor incapacitante; 

■ otomastoidite aguda: hiperemia e abaulamento 
retroauricular, dor a percussao da mastoide e piora do 
quadro geral; 

■ meningite e abscessos cerebrais. 

CLASSIFICAgAO 

■ Otite media aguda. 

■ Otite media aguda supurada: perfura<jao da mem¬ 
brana timpanica com extravasamento de secre^ao. 

■ Otite media recorrente: recidivas frequentes de 
episodios de otite media aguda, com > 3 episodios em 6 
meses ou > 4 episodios em 12 meses. 

■ Otite media com efusao: presen^a de liquido na 
orelha media sem evidencias de infe^ao, estando a mem¬ 
brana timpanica Integra. 

TRATAMENTO 

Os sintomas devem ser tratados com analgesicos, 
antitermicos e anti-inflamatorios, prescritos sempre para 
alivio da dor e controle da febre. Tambem sao indicados: 

■ antibioticoterapia VO por 10 dias, devendo ha¬ 
ver melhora clinica e remissao da febre em 48-72 horas 
apos o inicio do tratamento; se nao houver, trocar o an- 
tibiotico: 


- l a escolha: amoxicilina; 

- 2 a escolha: amoxicilina + clavulanato, cefalospo- 
rinas de 2 a gera^ao (p. ex., cefuroxima); 

- 3 a escolha (falha de tratamento ou diarreia/vomi- 
tos): ceftriaxona, IM, 1 vez ao dia, por 3 dias, ou clinda- 
micina; 

- pacientes alergicos a penicilina: os macrolideos 
sao l a escolha (claritromicina) e, em caso de falha do tra¬ 
tamento, pode-se considerar clindamicina; 

■ anti-histaminicos e descongestionantes: nao sao 
recomendados de rotina; 

■ corticosteroide por via nasal e VO: podem ser 
uteis nos pacientes com otite media aguda persistente e 
alergia; 

■ gotas otologicas anestesicas: nao devem ser utili- 
zadas para alivio da dor por conta do efeito pobre e do 
risco de otomicose; 

Timpanocentese e/ou miringotomia sao indicadas 
em casos de toxemia intensa, otalgia intensa, resposta 
insatisfatoria ao tratamento antimicrobiano e na presen- 
9 a de complicates. 

Na otite media aguda supurada, quando ha otite ex¬ 
terna, deve-se associar antibiotico topico e orientar pro- 
te^ao auricular contra a entrada de agua. 

Nas complicates e na otomastoidite e indicada a rea- 
liza^ao de paracentese, cultura e antibiograma e devem 
ser tratadas com antibioticoterapia EV (ceftriaxona) e ra- 
ramente, quando necessario, cirurgia (mastoidectomia). 

PR0GN0STIC0 

O prognostico e bom, sendo a incidencia de com¬ 
plicates muito baixa (1:300.000 adultos/ano). 

E grande o numero de diagnosticos incorretos, com 
consequente introdu^ao de tratamento inadequado, o 
que vem sendo muito discutido, pois favorece a resisten- 
cia bacteriana aos antibioticos. 

Paciente adulto com otite media com efusao unila¬ 
teral > 2 meses deve ser encaminhado para exame de 
imagem a fim de descartar neoplasia. 


DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

Otites externas sao processos inflamatorios ou in- 
fecciosos da derme e da epiderme do conduto auditivo 
externo ou do pavilhao auditivo. Podem ser divididas em 
agudas e cronicas. 

A etiologia da otite externa aguda em geral e bacte¬ 
riana, sendo que 50% dos casos sao causados por Pseu- 


- OTITE EXTERNA AGUDA 


-MRCM.indb 1117 


12/5/17 4:06 PM 


CAPITULO 259 OTITE MEDIA AGUDA E OTITE EXTERNA AGUDA 


SEQAO 24 DOENQAS EM OTORRIN 0 LARI NGOLOGIA 


domonas aeruginosa. O 2° agente mais comum e o Sta¬ 
phylococcus aureus, seguido por diversos agentes aerobios 
e anaerobios. 

EPIDEMIOLOGIA 

A incidencia de otite externa aguda e de 4:1.000 in- 
dividuos/ano nos EUA. 

A doeni^a acomete homens e mulheres de modo igual 
e ocorre principalmente no verao, sendo mais comum 
em paises quentes. 

Cerca de 90% dos casos sao unilaterais. 

O pico de incidencia se da entre 7-12 anos de idade, 
diminuindo apos os 50 anos. Crian^as e adultos jovens 
representam 80% dos casos. 

Os fatores predisponentes sao: umidade, calor, na- 
ta^ao (piscina, banho de mar), trauma local e uso de apa- 
relho de amplifica^ao sonora individual ou protetor au¬ 
ricular. 

QUADR0 CLINICO 

Os sintomas desenvolvem-se em alguns dias ou, no 
maximo, em 1 semana. Em geral, nao ha febre ou pros- 
tra^ao. 

Inicialmente, ha prurido e otalgia leve. Na otosco- 
pia, observa-se hiperemia discreta do conduto auditivo 
externo e pequena quantidade de secre^ao. Em seguida, 
ocorre aumento da otalgia, que pode piorar com pressao 
no tragus ou movimenta^ao do pavilhao. Na otoscopia, 
ha piora da hiperemia, edema do conduto auditivo ex¬ 
terno e otorreia. 

Posteriormente, a dor torna-se intensa, ha estreita- 
mento ou ate obstru^ao do conduto auditivo externo, 
podendo haver perda auditiva condutiva e altera^oes ex- 
tra-auriculares como celulite do pavilhao auricular, ade- 
nopatia ou parotidite. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

■ Pneumotoscopia: e realizada para excluir doen- 
9 a da orelha media. 

■ Cultura e antibiograma da secre^ao: devem ser 
realizados nos casos que evoluem com sinais e sintomas 
extracanal (celulite do pavilhao auricular, adenopatia 
cervical, parotidite). 

DIAGNOSTICO 

O diagnostico e clinico, feito por meio de anamne- 
se e exame fisico, incluindo otoscopia. 

Na anamnese, e importante perguntar sobre altera- 
qoes na pele e trauma local (incluindo cotonete, gram- 
pos de cabelo etc.) e presen^a recente em piscina ou praia. 


No exame fisico, cerume ou outro material que obs- 
truam o conduto auditivo externo devem ser retirados 
com aspirador ou cureta para visualiza^ao da membra- 
na timpanica. Lavagem deve ser evitada ate visualiza^ao 
completa da membrana. 

Deve-se dar especial aten^ao para pacientes diabe- 
ticos e imunocomprometidos, pois podem apresentar 
evolu^ao rapida para quadros mais graves. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

■ Otite media aguda supurada. 

■ Otite fungica (otomicose): representa 10% dos 
casos de otite externa aguda. Deve ser suspeitada na pre¬ 
sent de otoscopia tipica ou quando nao ha boa respos- 
ta a antibioticoterapia topica. O diagnostico diferencial 
se da na presen^a de hifas na otoscopia, que podem ser 
brancas (Candida) ou brancas com pequenos pontos es- 
curos (Aspergillus). E comum o aparecimento de infec- 
<;ao fungica secundaria juntamente com a bacteriana apos 
otite externa aguda bacteriana tratada de forma inade- 
quada. 

■ Furunculo no conduto auditivo externo (otite 
externa aguda localizada): trata-se de infec^ao cutanea 
localizada causada principalmente por estafilococo. O 
quadro clinico inclui dor significativa, podendo haver 
perda auditiva condutiva e febre baixa. Na otoscopia, 
observa-se > 1 tumefa^ao hiperemiada no conduto, do¬ 
lorosa ao toque. Se houver flutuai;ao, deve-se realizar 
drenagem. 

■ Pericondrite: doen^a associada ao trauma do pa¬ 
vilhao (lutadores, picada de inseto, hematomas, peque¬ 
nos cortes, piercing) que causa dor e deformidade do pa¬ 
vilhao. E causada principalmente por microrganismos 
Gram-positivos (estreptococos e estafilococos) e por 
Pseudomonas. Pode haver hematoma ou abscesso. 

■ Eczema em fase aguda. 

COMPLICAgOES 

■ Acometimento extracanal (adenopatia, celulite 
do pavilhao auricular, parotidite). 

■ Otite externa maligna: osteomielite da base late¬ 
ral do cranio que ocorre em 0,5% dos casos. E causada 
por Pseudomonas aeruginosa que se desenvolve de for¬ 
ma agressiva, sendo caracteristica de pacientes diabeti- 
cos ou imunossuprimidos. Deve ser investigada na pre- 
sen^a de dor desproporcional e/ou incapacitante, febre 
alta (> 39°C), necrose ou granula^ao no conduto auditi¬ 
vo externo, condrite do pavilhao, adenite cervical, paro¬ 
tidite, paralisia facial, vertigem, perda auditiva profun¬ 
da ou sinais meningeos. 
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TRATAMENTO 

Deve-se realizar a remo^ao de qualquer material pre¬ 
sente no conduto auditivo externo com aspirador ou cure- 
ta, de forma a garantir a penetra^ao da medicaqao topica: 

■ gotas otologicas contendo antibiotico (quinolo- 
nas, neomicina ou polimixina B): por 5-10 dias, depen- 
dendo da gravidade: 

- se houver perfuraqao da membrana timpanica, 
aminoglicosideos nao devem ser usados; 

- fluoroquinolonas: apresentam a vantagem de se- 
rem aplicadas apenas 2 vezes ao dia, e algumas sao apro- 
vadas para uso em caso de perfuraqao; 

- deve-se dar aten^ao especial para alergias de con- 
tato, que podem ocorrer com qualquer medicamento to- 
pico, mas aparecem em 5-18% dos pacientes tratados 
com neomicina. 

Antibiotico sistemico deve ser utilizado em pacien- 
te diabetico, idoso ou imunossuprimido com quadro mo- 
derado a grave, no paciente imunocompetente com qua¬ 
dro grave e na presenqa de complicates. 

A analgesia deve ser realizada com analgesicos co- 
muns, anti-inflamatorios ou corticosteroide VO nos ca- 
sos graves. 

Quando ha estreitamento do conduto auditivo ex¬ 
terno > 50%, pode ser necessaria a colocaqao de um pe- 
queno peda^o de gaze ou de esponja de celulose para ga¬ 
rantir a penetrai;ao do antibiotico topico. A retirada deve 
ser feita apos cerca de 2 dias. 

Nos casos moderados e graves, o paciente deve re- 
tornar pelo menos uma vez para que se avalie a evolu- 
qao da doenqa e para realizaqao da limpeza do conduto 
auditivo externo. 

PROGNOSTIC!] 

A otite externa aguda e uma doenija com bom prog¬ 
nostic, sendo que 50% dos pacientes apresentam ape¬ 
nas um quadro leve. E importante, no entanto, estar aten- 
to as complicates, principalmente em pacientes 
diabeticos e imunossuprimidos. 
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D0ENCAS INFLAMATORIAS 
AGUDAS DAS GLANDULAS 
SALIVARES 


DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

As infecqoes virais das glandulas salivares sao cau- 
sadas em geral por disseminaqao hematogenica. 

O agente mais comum da parotidite viral e o virus da 
caxumba, um virus de RNA da familia Paramyxoviridae. 
Outros agentes sao: citomegalovirus, HIV, coxsackie, Eps- 
tein-Barr virus e, mais raramente, influenza, parainfluen¬ 
za e ecovirus. 

EPIDEMI0L0GIA 

A caxumba e uma doenqa cosmopolita, endemica 
nos grandes centros. Tende a se manifestar na forma epi- 
demica em institutes com grande numero de adoles- 
centes e adultos, como escolas e quarteis militares. Sua 
incidencia e maior no inverno e no inicio da primavera. 

Com o inicio da vacinaqao, houve grande reduqao 
na incidencia da doenqa, que varia entre os paises de 
acordo com a cobertura e os esquemas vacinais. 

A transmissao ocorre por contato direto (perdigotos, 
secreqao nasal, urina) e fomites. O periodo de incubaqao 
e de 19 dias, em media, e o individuo contaminado tor- 
na-se transmissor 2 dias antes do inicio dos sintomas, con- 
tinuando a transmitir por varios dias depois. Na pratica, 
deve-se considerar o periodo de contagio ate o 9° dia apos 
o inicio do edema da parotida, devendo o paciente bear 
afastado de suas atividades nesse intervalo. 

Desde 2001, o Estado de Sao Paulo registrou 11.353 
casos de caxumba. Em 2012, foram 215 casos, com 2 obi- 
tos entre pacientes com idade < 1 ano. 

Nao e uma doen^a de notificaqao compulsoria em 
ambito nacional nem no Estado de Sao Paulo, mas em 
casos de surtos e epidemias deve ser registrada e moni- 
torada, realizando-se vacinaqao de bloqueio dos indivi- 
duos suscetiveis. 

QUADRO CUNIC0 

Um terqo dos pacientes com caxumba nao apresen- 
ta quadro sintomatico, aspecto importante para a disse- 
minaqao da doenqa. 

Em geral, ha um prodromo com febre, anorexia, in- 
disposiqao, mialgia e cefaleia. 

Cerca de 60-70% dos pacientes acometidos apresen¬ 
tam parotidite dolorosa, numero que chega a 95% dos 
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casos entre os sintomaticos. O edema progride nos pri- 
meiros 2-3 dias e persiste por cerca de 1 semana, perlo- 
do em que pode haver febre e otalgia. Em 10% dos casos, 
observa-se tambem edema das glandulas submandibu- 
lares e/ou sublinguais, em geral nos casos com parotidi- 
te bilateral. 

No exame fisico, sao identificados edema doloroso 
da parotida, uni ou bilateral, com apagamento do angu- 
lo da mandibula e deslocamento do pavilhao auricular; 
e ducto parotideo (Stensen) hiperemiado ou edemacia- 
do, porem sem drenagem de secrei^ao purulenta. 

EXAMES COMPLEMENTARES 

■ Hemograma completo: geralmente normal, po- 
dendo haver leucopenia com linfocitose. Pode ocorrer 
tambem leucocitose, em especial nos casos de orquite, 
pancreatite ou meningite. 

■ Dosagem da amilase serica: aumentada nos ca¬ 
sos de parotidite e/ou pancreatite. 

■ Sorologia (IgM e IgG). 

■ Liquido cefalorraquidiano (LCR): colhido na sus- 
peita de meningite e encefalite. 

■ Isolamento viral na saliva ou na urina. 

■ Cultura: o virus pode ser isolado a partir do LCR, 
da urina ou da saliva, porem a cultura demora dias e pode 
atrasar o diagnostico, nao sendo realizada de rotina. 

■ Rea^ao em cadeia da polimerase. 

DIAGNOSTICO 

O diagnostico e feito pelo quadro clinico: edema uni 
ou bilateral da parotida e/ou outras glandulas salivares, 
de inicio agudo, com dura^ao > 2 dias, sem outra causa 
aparente. 

As complicafoes surgem tanto na presen^a quanto 
na ausencia de parotidite, o que dificulta o diagnostico. 
Podem ocorrer: 


■ orquiepididimite: 15-30% dos homens adultos; 

■ ooforite: 5% das mulheres adultas; 

■ meningite: 1-10% dos pacientes; 

■ encefalite: 0,1% dos pacientes, com mortalidade 
de 1,5%; 

■ pancreatite: 4% dos pacientes; 

■ perda auditiva unilateral: 0,005%, em geral, apre- 
sentando-se como surdez subita; 

■ mais raramente: miocardite, pericardite, artrite e 
nefrite. 

O diagnostico diferencial das infecgoes virais e fei¬ 
to conforme descrito na Tabela 1. 

TRATAMENT0 

O tratamento deve ser sintomatico e de suporte, in- 
cluindo: 

■ analgesicos; 

■ hidrata^ao; 

■ repouso, com afastamento das atividades habi- 
tuais por 9 dias apos o inicio do edema de parotida; 

■ cuidados da dieta. 

A vacina^ao (cobre sarampo-caxumba-rubeola) e 
feita conforme a idade do individuo: 

■ crianipas: l a dose aos 12 meses e 2 a aos 15 meses; 

■ criatujas e adolescentes com 7-19 anos nao vaci- 
nados: 2 doses com intervalo de 2 meses; 

■ adultos nao vacinados (20-59 anos): dose unica; 

■ gestantes nao vacinadas: contraindicada por ser 
vacina de virus vivo atenuado, sendo recomendada dose 
unica no puerperio. 

PR0GN0STIC0 

A caxumba e, em geral, uma doenrpa benigna e au- 
tolimitada, com letalidade muito baixa, e na maioria das 


Tabela 1 Diagnostics diferenciais das infecgoes virais das glandulas salivares 

Agente etiologico 

Virus da caxumba (paramixovirus) 

Citomegalovirus 

HIV 

Idade 

Criangas pre-escolares 

Recem-nascidos 

- 

Quadro clinico 

Doenga sistemica, acomete 
principalmente parotidas, uni ou bilateral 

Doenga sistemica que pode cursar com 
atraso do desenvolvimento 
neuropsicomotor 

Aumento de > 1 glandula salivar maior, 
principalmente parotida (geralmente, 
bilateral) 

Particularidade 

Aumento difuso e doloroso 

Pode estar associado a 
hepatoesplenomegalia, ictericia e 
purpura trombocitopenica 

Multiplos cistos linfoepiteliais 

Sintoma associado 

Prostragao 

- 

Xerostomia 

Diagnostico 

Sorologia 

Sorologia 

Sorologia 

Tratamento 

Sintomatico 

Sintomatico 

Sintomatico (das glandulas salivares) 


Adaptada de Sennes LU, Imamura R, Rezende SE. Doengas das glandulas salivares. In: Martins MA, Carrilho FJ, Alves VAF, Castilho EA, Cerri GG, Wen CL (eds.). Clfnica medica: doenga 
dos olhos, doengas dos ouvidos, nariz e garganta, neurologia, transtornos mentais, volume 6. Barueri: Manole; 2009. p.198-211. 


-MRCM.indb 1120 


12/5/17 4:06 PM 








vezes evolui sem complicates. Os casos de sequelas sao 
raros, porem podem ocorrer perda auditiva neurossen- 
sorial, hidrocefalia, parotidite cronica e esterilidade. 

- INFECCOES BACTERIANAS: SIALOADENITE 
SUPURATIVA AGUDA 

DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

As infectes bacterianas das glandulas salivares ocor- 
rem geralmente por contaminaqao retrograda da cavi- 
dade oral. 

Sao causadas, na maioria dos casos, por Staphylo¬ 
coccus aureus (50-90%), Streptococcus pneumoniae, es- 
tafilococos alfa-hemollticos, Haemophylus influenzae e 
Escherichia coli, alem de Streptococcus pyogenes e Strep¬ 
tococcus viridans. Mais raramente, podem ser encontra- 
dos microrganismos anaerobios ( Bacterioides melani- 
nogenicus. Streptococcus micros, Peptoestreptococos, 
Propionbacterum acnes e Fusobacterium nucleatum). 
Gram-negativos sao menos frequentes ( Klebisiella, Pseu¬ 
domonas), sendo mais encontrados em neonatos e pa- 
cientes debilitados ou hospitalizados. 

EPIDEMI0L0GIA 

Cerca de 0,03% das internates hospitalares nos EUA 
sao consequencia de sialoadenite supurativa aguda, sen¬ 
do que 30-40% dos casos ocorrem em pacientes no perio- 
do pos-operatorio (incidencia de 1:1.000-2.000 cirurgias). 

Atinge principalmente pacientes na 6 a e na T deca- 
das de vida, com distribuiqao igual entre os sexos. 

Na maioria dos casos, acomete as glandulas saliva- 
res maiores, principalmente a parotida, que e mais sus- 
cetivel, por produzir saliva com menor atividade bacte- 
riostatica, quando comparada as submandibulares. 
Cerca de 20% dos casos sao bilaterais. 

Sao fatores de risco para sua ocorrencia: 

■ convalescencia pos-operatoria: sintomas come- 
^am em 3-7 dias de pos-operatorio, com maior inciden¬ 
cia apos procedimentos gastrointestinais. Acredita-se que 
os fatores predisponentes nesses casos sejam desidrata- 
qao e ma higiene oral associados a reduqao da resisten- 
cia e a exposiqao a flora hospitalar; 

■ diminuiqao ou interrupqao do fluxo salivar, cau- 
sando estase, calculos, estenose ductal, desidrataqao, 
grandes perdas sanguineas, diarreia, radioterapia e uso 
de medicates (anticolinergicos ou diureticos); 

■ ma higiene oral; 

■ doenqas cronicas: diabetes, sin drome de Sjogren, 
doenqa de Alzheimer, fibrose cistica, HIV/Aids, lupus 
eritematoso sistemico, doenqa de Parkinson, sarcoidose, 
esclerodermia; 


■ xerostomia: a prevalencia aumenta com a idade, 
chegando a atingir 30% da populaqao com mais de 65 
anos. Isso se deve, em parte, ao uso de medicates: 80% 
das medicates mais comumente prescritas causam al- 
gum grau de xerostomia; 

■ comprometimento da resistencia do hospedeiro 
(incluindo imunossupressao); 

■ alteraqoes da funqao renal; 

■ disturbios hidroeletroliticos; 

■ trauma; 

■ desnutriqao; 

■ neoplasias da cavidade oral; 

■ traqueostomia; 

■ radioterapia; 

■ quimioterapia. 

QUADR0 CUNIC0 

Ocorre aumento difuso e subito do volume da glan- 
dula, que se apresenta endurecida e dolorosa a palpaqao, 
associado a eritema da pele e dor que piora durante a ali- 
mentaqao. Os sintomas sao acompanhados de febre, ca- 
lafrios e prostraqao. 

A presen^a de flutua^ao ocorre em geral tardiamen- 
te na evolu^ao da doenqa, sendo sugestiva de abscesso. 

No exame fisico, observa-se a saida de secreqao pu- 
rulenta pelo orificio do ducto a palpaqao e a compressao. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

■ Hemograma: leucocitose com neutrofilia. 

■ Coleta de secreqao para cultura (Gram, aerobia e 
anaerobia) e antibiograma sempre que possivel. 

■ Se nao houver melhora em 72 horas ou se hou- 
ver suspeita de abscesso, deve-se realizar USG ou TC 
(preferencialmente, com contraste). 

■ Sialografia e contraindicada na fase aguda. 

DIAGN0STIC0 

O diagnostico e clinico. Sempre que possivel, deve 
ser coletada secreqao para cultura e antibiograma. 

TRATAMENT0 

■ Medidas gerais: hidratato, expressao da glandu- 
la, higiene oral. 

■ Antibioticoterapia: 

- cefalexina ou clindamicina, VO; 

- em casos mais graves: internaqao e administra- 
qao de oxacilina ou clindamicina, EV; 

- se houver necessidade de ampliaqao do espectro, 
podem ser usadas vancomicina nos casos de Staphylo¬ 
coccus aureus resistente a meticilina (MRSA) ou ceftazi- 
dima para melhor cobertura de Gram-negativos; 
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Tabela 2 Diagnostico diferencial da sialoadenite supurativa 
aguda 


Abscesso 

Sialolitiase 

Quadro 

■ Edema doloroso da 

■ Edema recorrente e 

clfnico 

glandula, com 

doloroso da glandula 


hiperemia e sinais de 

afetada, comumente 


flutuagao 

associado com a alimentagao 

■ Em 80% dos casos, 
acomete glandulas 
submandibulares; em 19%, 
parotidas; e em 1 %, as 
sublinguais 

■ 0 calculo pode ser palpavel 
proximo ao ducto 

Diagnostico 

■ USG 

■USG 


■ TC do pescogo com 

■ TC do pescogo 


contraste 

■ Sialografia 

■ RX simples: 90% dos 
calculos de submandibular 
sao radiopacos, enquanto 

90% dos de parotida sao 
radiolucentes 

Tratamento 

■ Drenagem cirurgica 

■ Analgesia: analgesicos, 


assim que possivel, 

anti-inflamatorios, 


por conta do risco de 

corticosteroides 


infecgao dos espagos 

■ Antibiotico, se for 


cervicais profundos. 

identificada sialoadenite 


■ Em casos 

supurativa aguda 


selecionados, pode ser 
realizada pungao 
aspirativa, guiada ou 
nao por USG 

■ Remogao do calculo 


- ajustar antibioticoterapia apos cultura se neces- 
sario. 

■ Analgesia: analgesicos comuns, anti-inflamato- 
rios, calor local. 

■ Podem ser usados corticosteroides por curtos pe- 
rlodos para diminuir o proceso inflamatorio e melhorar 
a drenagem. 

PROGNOSTIC!] 

A mortalidade pode chegar a 20%, mas acredita-se 
que isso se deva as conduces e doen^as preexistentes, 
pois estudos com pacientes sem doengas graves encon- 
traram indice zero de morbidade e mortalidade. 

Em geral, ocorre melhora significativa nas primeiras 
24-48 horas de antibioticoterapia. Quando isso nao ocor¬ 
re, deve-se considerar incisao e drenagem cirurgica. 

Sao complicates possiveis: extensao para pele da 
face e do pescogo, articulagao temporomandibular e es- 
pago mastigatorio (causando trismo); tromboflebite das 
veias faciais; sepse; e osteomielite mandibular. A exten¬ 


sao para os espagos cervicais profundos e grave pelo ris- 
co de mediastinite. 
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DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

A paralisia facial periferica acomete a hemiface ip- 
silateral a lesao nervosa, que pode ser no nervo facial, no 
nucleo do nervo facial ou no trajeto do nervo ainda na 
ponte. 

O tempo de inicio de tratamento tern grande influen- 
cia sobre a evolugao do quadro, por isso a paralisia facial 
periferica deve ser tratada como urgencia pelo medico 
que fizer o 1° atendimento. O tratamento deve ser ini- 
ciado imediatamente, e o paciente deve ser encaminha- 
do ao especialista assim que possivel. 

As paralisias faciais perifericas sao classificadas de 
acordo com sua etiologia em: 

■ idiopaticas (paralisia de Bell, sindrome de Mel- 
kerson-Rosenthal); 
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■ traumaticas (fraturas, projetil de arma de fogo, 
ferimentos corto-contusos da face, trauma de parto, ia- 
trogenicas); 

■ infecciosas (virais, bacterianas); 

■ tumorais; 

■ metabolicas (DM, hipotireoidismo, gesta^ao); 

■ congenitas; 

■ vasculares; 

■ toxicas. 

As etiologias mais comuns sao: paralisia de Bell, her¬ 
pes-zoster (slndrome de Ramsay Hunt e zoster sine her- 
pete), trauma, neoplasias e otite media. 

A paralisia de Bell, que classicamente e descrita como 
paralisia facial periferica idiopatica, tem sido atribuida 
em estudos recentes ao virus herpes simples. 

EPIDEMIOLOGIA 

A incidencia da paralisia facial periferica e de cer- 
ca de 30:100.000 casos/habitantes/ano e aumenta du¬ 
rante a gestai;ao (45:100.000/ano). A paralisia de Bell 
tem incidencia de 20:100.000 casos/habitantes/ano, en- 
quanto a sindrome de Ramsay Hunt, 5:100.000 casos/ 
habitantes/ano. Homens e mulheres sao igualmente afe- 
tados. 

O pico de incidencia se da entre 15-45 anos (media 
de 40 anos), sendo rara antes dos 10 anos de idade. 

Tres quartos de todos os casos de paralisia facial pe¬ 
riferica aguda sao de paralisia de Bell. 

Os 2 lados da face sao igualmente acometidos. 

QUADR0 CUNIC0 

■ Sintomas: ardor do olho, lacrimejamento ou olho 
seco, impossibilidade de assoviar ou soprar, desvio da 
boca para o lado oposto ao paralisado (com dificuldade 
para conter liquidos), dificuldade para sorrir, otalgia. 

■ Sinais: 

- paralisia da musculatura da mimica facial e do 
musculo platisma evidenciada por desvio contralateral 
da rima bucal, dificuldade de fechamento ocular ipsila- 
teral e queda do superdlio do lado afetado. O predomi- 
nio dos musculos do lado normal leva a um desvio dos 
tra^os para esse lado. Nao ha rugas ou sulcos no lado pa¬ 
ralisado, nem forma^ao de rugas quando se pede ao pa- 
ciente para “franzir a testa”; 

- acometimento de toda a hemiface (andares supe¬ 
rior e inferior); 

- geralmente, e unilateral; 

- sinal ou fenomeno de Bell: nos pacientes com fe¬ 
chamento ocular incompleto, ocorre rota^ao superior do 
globo ocular na tentativa de fechar os olhos; 


- sinal de Legendre: diminui^ao da contra^ao do 
musculo orbicular da palpebra, que pode ser percebida 
ao se pedir para o paciente fechar os olhos; 

- altera^oes gustativas; 

- hiperacusia (por paralisia do musculo estapedio, 
inervado por ramo do nervo facial); 

- lagoftalmo; 

- otalgia e/ou plenitude auricular; 

- dor retroauricular ou facial; 

- presen^a de vesiculas no pavilhao auricular, no 
palato ou na lingua (sindrome de Ramsay Hunt). 

Deve-se suspeitar de uma paralisia facial periferica 
nao Bell quando se observa: 

■ paralisia bilateral; 

■ sinais de neoplasia (p. ex., massa em parotida); 

■ acometimento de outros nervos cranianos; 

■ presen^a de infec^oes (p. ex., otite media aguda 
ou colesteatoma); 

■ sinais de acometimento do SNC; 

■ paralisia ao nascimento; 

■ suspeita de mononucleose (febre, dor de gargan- 
ta, adenomegalia); 

■ historia ou achados de trauma (paralisia facial pe¬ 
riferica traumatica). 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

■ Exames laboratoriais: devem ser realizados confor- 
me a suspeita clinica. De acordo com a hipotese diagnosti- 
ca, podem ser solicitados hemograma, monoteste, anticor- 
pos heterofilicos, anticorpos treponemicos, velocidade de 
hemossedimenta^ao, fator antinucleo, fator reumatoide, to- 
lerancia a glicose, sorologia para Lyme (IgM e IgG), soro- 
logia para HIV, aspirado de medula ossea e puni^ao lombar. 

■ Audiometria: deve ser realizada ambulatorialmen- 
te em todos os pacientes. Na paralisia facial periferica idio¬ 
patica, os limiares auditivos sao normais e o reflexo do 
musculo estapedio pode estar reduzido ou ausente (esse 
reflexo e usado no topodiagnostico). Perdas neurossen- 
soriais devem ser sempre investigadas, podendo ocorrer 
nos casos de paralisia por herpes-zoster e nas neoplasias. 

■ Exames de imagem: os mais utilizados sao TC e 
RNM. A TC e indicada nos casos de trauma (paralisia 
facial periferica traumatica). Nos pacientes com parali¬ 
sia nao traumatica, a RNM nao e indicada de rotina, po- 
rem deve ser solicitada nos casos de paralisia recorren- 
te ou bilateral e na suspeita de neoplasias. 

DIAGN0STIC0 

O 1 ° passo para o diagnostico e diferenciar a para¬ 
lisia facial periferica de uma paralisia central: enquanto 
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a periferica acomete toda a hemiface, a central acomete 
apenas o andar inferior (Figura 1). 

E importante observar que a paralisia facial perife¬ 
rica idiopatica acomete todos os ramos do nervo facial, 
mesmo que nao necessariamente de modo uniforme. O 
acometimento de apenas 1 ou 2 ramos sugere outra cau¬ 
sa, como neoplasia. 

Deve-se realizar um exame complete dos pares cra- 
nianos e da fungho cerebelar. 

A otoscopia e parte importante no diagnostico, de- 
vendo ser feita sempre. Devem ser descartadas infec^oes, 
como otite media aguda ou cronica. A presenqa de poli- 
pos ou granulates em conduto auditivo externo e su- 
gestiva de otite media cronica colesteatomatosa ou otite 
externa maligna. 

O exame de cabe 9 a e pesco^o e feito para excluir 
massas, como uma neoplasia da parotida. Paralisia de 
evolu^ao lenta e progressiva e sugestiva de neoplasia. 

O paciente deve ser sempre encaminhado ao espe- 
cialista, que procedera ao exame do VII nervo craniano 
e do VIII nervo craniano e, em conjunto com o neuro- 
logista, avaliara todos os outros pares cranianos. 

A paralisia de Bell e um diagnostico de exclusao. 
Trata-se de paralisia facial periferica tipo sindrome do 
neuronio motor inferior, de aparecimento subito e evo- 
lu^ao rapida, atingindo grau maximo em < 3 semanas. 
Os criterios minimos para diagnostico sao: paralisia ou 
paresia de todos os grupos musculares de um lado da 
face, aparecimento subito, ausencia de sinais de doen^a 
do SNC e ausencia de sinais de doen^as do angulo pon- 
tocerebelar. 

A sindrome de Melkerson-Rosenthal tern etiologia 
desconhecida e e caracterizada por paralisia periferica 
subita, paralisias recidivantes, lingua plicata ou fissura- 
da e edema labial ou na hemiface paralisada (que pode 
preceder, acompanhar ou suceder a paralisia). Geralmen- 
te, no entanto, nem todas as caracteristicas estao presen- 
tes. Cerca de 80% dos pacientes sao mulheres, sendo que 
os sintomas aparecem entre 20-40 anos de idade. Mui- 





A B 

Figura 1 Diferengas entre paralisia facial periferica (A) e central (B). 


tas vezes, o paciente tern historia familiar de paralisia fa¬ 
cial periferica. 

A sindrome de Ramsey Hunt e uma paralisia peri¬ 
ferica subita associada a vesiculas no pavilhao auricular, 
no conduto auditivo externo, no palato ou na lingua. As 
vesiculas podem preceder (25% dos pacientes), suceder 
(25%) ou aparecer junto com a paralisia (50%), e sao 
acompanhadas por dor local de forte intensidade. Mui- 
tos pacientes tern sintomas vestibulares e cocleares, como 
vertigem e hipoacusia (10% dos pacientes apresentam 
perda auditiva neurossensorial), e outros pares crania¬ 
nos podem estar envolvidos. Nos exames eletrofisiologi- 
cos, os resultados sao semelhantes aos da paralisia de 
Bell, porem com maior indice de degenera^ao > 90% 
(52% dos pacientes). 

Sabe-se que 3% dos casos de paralisia facial perife¬ 
rica estao relacionados com otites agudas, cronicas, se- 
cretoras ou mastoidites, sendo sua prevalencia maior em 
crianipas. Em geral, o quadro se inicia com uma paresia 
de evolu^ao lenta, durante dias, e na maioria dos casos 
nunca se torna completa. O diagnostico e clinico. 

A doenipa de Lyme e causada pela Borrelia burgdor¬ 
feri, que tern como vetor no Brasil o carrapato Ixodis dam- 
mini. Cerca de 10% dos pacientes evoluem com paralisia 
facial periferica, que pode ser uni ou bilateral, e hipoacu¬ 
sia. O diagnostico e clinico e sorologico, com dosagem de 
IgM e IgG contra Borrelia. Eritema migratorio e antece- 
dente de picada por carrapato sao sugestivos da doen^a. 

Durante a gesta^ao, ocorre aumento da incidencia 
de paralisia facial periferica, em uma propor^ao de 3:1. 
A causa mais aceita e a reten^ao de liquidos. 

Topodiagnostico 

■ Lesao no nticleo do nervo facial: classicamente, 
acomete tambem o nervo abducente, causando estrabis- 
mo convergente. 

■ Fun^ao vestibular: as provas vestibulares podem 
estar alteradas quando o nervo facial e acometido por 
tumores, processos inflamatorios ou vasculares. 

■ Teste de Schirmer: avalia o lacrimejamento. De 
acordo com o teste de Schirmer, as paralisias faciais pe- 
rifericas podem ser divididas em suprageniculares (p. 
ex., tumores do angulo pontocerebelar) ou infragenicu- 
lares (p. ex., paralisia de Bell), pois e no ganglio genicu- 
lado que sai o nervo petroso superficial maior, ramo do 
nervo facial que inerva a glandula lacrimal. 

■ Reflexo do estapedio: e pesquisado com impe- 
danciometro. A via eferente desse reflexo e acionada pelo 
nervo estapedico, ramo do nervo facial. Se o reflexo es- 
tava ausente e retorna em ate 21 dias, e indicador de bom 
prognostico. 
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■ Paladar e fluxo salivar: testes pouco utilizados na 
pratica clinica. 

Eletrodiagnostico 

■ Eletroneurografia: exame com valor prognostico 
que pode ser utilizado a partir de 3 dias apos o initio da 
paralisia. Avalia a porcentagem de fibras do nervo facial 
degeneradas ou em degeneragao. E feito comparando-se 
o potencial de agao do lado paralisado com o do lado sao 
e, se a redugao for > 90%, principalmente nos primeiros 
10 dias apos o inicio da paralisia, e indicativo de mau 
prognostico. E o teste mais utilizado na fase aguda. 

■ Eletromiografia: avalia a atividade eletrica das fi¬ 
bras musculares com uma agulha colocada no musculo. 
E mais utilizado no prognostico e na avaliagao das se- 
quelas residuais. 

CLASSIFICAQAO 

A classificagao e feita segundo a escala de House- 
-Brackmann, e varia de I (fungao normal) a VI (parali¬ 
sia completa) (Tabela 1). 


Tabela 1 Escala de House-ESrackmann 

1 

Normal 

Fungao normal em todas as areas 

II 

Leve 

Fraqueza leve notada com inspegao cuidadosa; 
pode ter sincinesia discreta 

III 

Moderada 

Diferenga obvia, mas nao desfigurante, entre os 

2 lados; sincinesia, contratura ou espasmo 
hemifacial notaveis, mas nao graves; 
fechamento ocular complete com esforgo 

IV 

Moderada a 

grave 

Fraqueza obvia ou assimetria desfigurante; 
tonus e simetria normais no repouso; 
fechamento ocular incomplete 

V 

Grave 

Movimentos tao discretes que mal sao 
perceptfveis; assimetria ao repouso 

VI 

Completa 

Nenhum movimento 


TRATAMENTO 
Paralisia de Bell 

Nos casos de paralisia de Bell, o tratamento deve ser 
iniciado o quanto antes, idealmentes nas primeiras 72 
horas, e baseia-se em corticoterapia sistemica (nivel de 
evidencia A) e antivirais (nivel de evidencia C). No pa- 
ciente imunocompetente e sem contraindicates, sao 
utilizados: 

■ corticoterapia sistemica: 

- dexametasona, 8 mg/dia, por 10 dias, seguidos 
por mais 10 dias em esquema de retirada; ou 


- prednisona, 1 mg/kg/dia (maximo: 80 mg), por 
10 dias, seguidos por mais 10 dias em esquema de reti¬ 
rada; 

■ aciclovir, 2 g/dia, divididos em 5 doses, por 10 
dias, ou valaciclovir. 

A protegao ocular e importante na prevengao de ul- 
cera de cornea. Sao prescritos lubrificantes no minimo 
4 vezes ao dia e pomada associada a oclusao ao dormir, 
e o paciente e orientado a observar dor, secregao ou al- 
teragoes visuais. 

Indicam-se fisioterapia e fonoterapia especializadas. 
Quando a eletroneurografia sugere bom prognosti¬ 
co, os pacientes devem ser acompanhados semanalmen- 
te no 1° mes. Aproximadamente 10% dos pacientes com 
paralisia de Bell apresentam > 90% de degeneragao na 
eletroneurografia, devendo ser encaminhados para des- 
compressao cirurgica. 

Sindrome de Melkerson-Rosenthal 

O tratamento da paralisia aguda na sindrome de 
Melkerson-Rosenthal e semelhante ao da paralisia de 
Bell. Em alguns pacientes, pode ser feita a descompres- 
sao cirurgica profilatica do nervo facial, visando evitar 
recidivas da paralisia. 

Sindrome de Ramsay Hunt 

O tratamento e semelhante ao da paralisia de Bell, 
sendo que as doses de antivirais sao alteradas para: aci¬ 
clovir, 4 g/dia, em 5 doses, por 7 dias; ou valaciclovir, 1 g, 
a cada 8 horas, por 7 dias. 

Otites 

O tratamento da paralisia associada a otite e o mes- 
mo das otites medias agudas (Capitulo 258), e sempre 
deve ser realizada paracentese para drenar a secregao do 
ouvido medio. 

Doenga de Lyme 

A doenga de Lyme e tratada com antibioticoterapia, 
podendo ser usadas ceftriaxona, penicilina ou doxicicli- 
na. Em geral, utiliza-se ceftriaxona, EV, por 14 dias. 

Gestagao 

O tratamento da paralisia facial periferica na gesta¬ 
gao e semelhante ao da paralisia de Bell. 

PROGNOSTICO 

Sao preditores de mau prognostico: paralisia com¬ 
pleta, ausencia de recuperagao apos 3 semanas, pacien- 
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te > 60 anos de idade, dor forte, smdrome de Ramsay 
Hunt, condi^oes associadas (HAS, diabetes) e teste ele- 
trofisiologico mostrando degenera^ao grave. 

Entre os pacientes com paralisia de Bell, 71% apre- 
sentam recupera^ao completa e 84% tern fun^ao proxi- 
ma do normal. Nos pacientes sem tratamento, a recupe- 
ra^ao e quase completa em no maximo 3 semanas. Se 
nao houver melhora nesse periodo, e provavel que nao 
ocorram mudan^as ate o 4° ou 6° mes, periodo em que 
ocorre crescimento nervoso e reinerva^ao. Apos o 6° 
mes, ja e possivel identificar os pacientes que terao se- 
quelas moderadas e graves. A paralisia de Bell tem re- 
correncia de 13%. 

A smdrome de Melkerson-Rosenthal tem prognos¬ 
tic favoravel, porem a cada recidiva ha piora das seque- 
las. 

A sindrome de Ramsay Hunt tem prognostic pior 
do que as paralisias faciais perifericas idiopaticas, sen- 
do que apenas 20% dos pacientes tem recupera^ao com¬ 
pleta, havendo, portanto, maior prevalencia de sequelas. 
Entre os pacientes com a sindrome, os que apresentam 


vesiculas antes da paralisia tem a pior evolu^ao. A recor- 
rencia e rara. 

Nos casos associados a otites, o prognostic e mui- 
to favoravel. 

Na doen^a de Lyme, em geral, a paralisia regride to- 
talmente, mas pode haver sequelas. 

Na gesta^ao, o prognostic e bom. 
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DOENQAS OFTALMOLOGICAS 

FABRICIO LOPES DA FONSECA 


URGENCIAS EM 
OFTALMOLOGIA 

Fabricio Lopes da Fonseca 


As afec^oes oftalmologicas que demandam avalia- 
^ao medica e tratamento nas primeiras horas do inicio 
do quadro clinico sao consideradas urgencias oftalmo¬ 
logicas. Podem ser divididas em: 

■ traumaticas: trauma aberto, trauma fechado (con- 
tusao, lacera^ao lamelar e queimaduras oculares), corpo 
estranho ocular e lesoes palpebrais e das vias lacrimais; 

■ nao traumaticas: sindrome do olho vermelho, bai- 
xa subita de visao. 

Alguns pontos importantes a serem lembrados no 
atendimento desses casos sao: 

■ atentar para historia de trauma (suspeita de cor¬ 
po estranho) e baixa visual; 

■ sempre registrar a acuidade visual, altera^oes de 
motilidade ocular e reflexos pupilares para acompanha- 
mento do paciente e por questoes de salvaguarda medi¬ 
co-legal; 

■ lembrar que dor ocular e diminui^ao aguda da 
visao indicam avaliafao oftalmologica urgente; 

■ lembrar que a suspeita de corpo estranho ocular 
ou ferimento aberto demanda avalia^ao oftalmologica 
imediata; 

■ em casos de queimadura quimica, iniciar lava- 
gem ocular imediatamente, se possivel antes do atendi¬ 
mento hospitalar. 

- TRAUMA OCULAR ABERTO 

EPIDEMIOLOGIA 

O trauma ocular aberto em adultos j ovens geralmen- 
te e causado por acidentes automobilisticos ou ocupa- 
cionais. 


QUADRO CLINICO 

Deve-se analisar a historia, identificando o mecanis- 
mo de trauma (p. ex., gera<;ao de projeteis pequenos, pon- 
tiagudos e de alta velocidade, como os resultantes de ma¬ 
nipulated) de metal contra metal; quedas ou acidentes de 
alta energia), e determinar se houve baixa visual, se a ca- 
mara anterior se apresenta rasa, se a pupila esta irregu¬ 
lar e arreativa, e se houve hernia de iris. Embora nao se- 
jam especificos, hifema (sangue na camara anterior), 
hiposfagma (hemorragia subconjuntival) e luxa^ao de 
cristalino podem estar presentes. 

EXAMES COMPLEMENTARES 

■ TC de cranio e orbitas (cortes axiais e coronais) 
permite avaliar a presen^a de corpo estranho intrao¬ 
cular ou intraorbital, bem como fraturas das paredes 
orbitais. A suspeita de corpo estranho nao metalico 
deve ser explicitada ao radiologista, pois material ve¬ 
getal pode apresentar atenua^ao semelhante a partes 
moles. 

■ RNM e contraindicada na suspeita da presen^a 
de corpo estranho imantavel. 

DIAGNOSTICO 

O exame com oftalmoscopia sob midriase e o me- 
todo mais sensivel para diagnostico de trauma ocular 
aberto. 

CLASSIFICAQAO 

O trauma ocular aberto pode ser classificado em: 

■ ruptura ocular; 

■ laceratao: ferimento perfurante, ferimento pene- 
trante ou corpo estranho intraocular (CEIO). 

TRATAMENTO 

Os olhos nao devem ser manipulados pelo clinico. 
Caso haja corpo estranho visivel, este nao deve ser reti- 
rado sem avalia^ao oftalmologica. 

O paciente deve ser orientado para nao tossir, assoar 
o nariz ou deitar sobre o olho afetado. 
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A colocagao de um protetor ocular acrflico ou copo 
plastico sobre o olho pode ser util nesses casos. 

Nauseas e vomitos devem ser prevenidos com a ad- 
ministragao de antiemeticos. 

O estado vacinal para tetano deve ser avaliado e atua- 
lizado se necessario. 

A avaliagao oftalmologica deve ser imediata. 

■ TRAUMA OCULAR CONTUSO 

EPIDEMIOLOGIA 

O trauma ocular contuso em adultos j ovens geral- 
mente e causado por acidentes, agressoes fisicas ou pra- 
ticas esportivas (esportes de contato e que geram proje- 
teis de alta velocidade, como beisebol, tenis e squash). 

QUADRO CUNICO 

Deve-se analisar a historia, identificando o mecanis- 
mo de trauma (violencia, quedas, acidentes automobilis- 
ticos, praticas esportivas) e se houve baixa visual, hifema, 
hiposfagma, irite traumatica e midriase, luxagao de cris- 
talino ou hemorragias retinianas. Em casos em que se ob- 
serva diplopia, enoftalmo e restrigao da motilidade ocu¬ 
lar extrinseca, deve-se suspeitar de fraturas de orbita. 

EXAMECOMPLEMENTAR 

TC de cranio e orbitas (cortes axiais e coronais de 3 
mm) deve ser realizada na suspeita de fratura orbitaria 
e historia de perda de consciencia. 

DIAGNOSTIC!] E CLASSIFICAQAO (TABELA 1) 


Tabela 1 

contuso 

Diagnostico, classificagao e conduta do trauma ocular 


Leve 

Moderado 

Grave 

Acuidade 

visual 

Melhor do que 
20/40 

20/40-20/80 

Pior do que 

20/80 

Hifema 

Nao 

Micro (< 50%) 

Macro (> 50%) 

Pupila 

Nao 

Dilatada 

Defeito pupilar 

anormal 




Conduta 

Exame sob 

Exame sob 

Protetor ocular 


midriase 

midriase/ 




protetor ocular 


Avaliagao 

Dentro de 48 

Dentro de 24 

Imediata 

oftalmologica horas ou contato 

horas e contato 



para orientagao 

para orientagao 



TRATAMENTO 

A avaliagao oftalmologica deve ser realizada confor- 
me orientagoes de conduta apresentadas na Tabela 1. 


Fraturas de orbita devem ser avaliadas nas primei- 
ras 24 horas quando se detectar a presenga de encarcera- 
mento de tecidos na TC associado a diplopia, evidente 
restrigao da motilidade (geralmente vertical), bradicar- 
dia, nauseas, vomitos ou sincope. Deve-se instruir o pa- 
ciente a nao assoar o nariz. 

- QUEIMADURAS OCULARES 

EPIDEMIOLOGIA 

Queimaduras oculares geralmente sao resultantes 
de acidentes domesticos ou ocupacionais (p. ex., com ci- 
mento, cal, solventes, acidos ou soda caustica). Alguns 
casos, mais raramente, podem decorrer de agressao fi- 
sica. 

QUADRO CUNICO 

Deve-se analisar a historia, identificando a nature- 
za da queimadura (em geral, queimaduras por alcalis 
sao mais graves, ja que acidos promovem a coagulagao 
de proteinas, que agem como barreira para a penetra- 
gao ocular), e avaliar a presenga de quemose (edema 
conjuntival), hiperemia conjuntival e hiposfagma. Tur¬ 
vagao corneal e baixa visual podem estar presentes. Em 
casos graves, o olho pode ter aparencia esbranquigada, 
por isquemia de vasos limbares (da periferia corneal) 
e conjuntivais, dificultando a visualizagao da iris e da 
pupila. 

DIAGNOSTICO E CLASSIFICAQAO (TABELA 2) 


Tabela 2 Diagnostico e classificagao das queimaduras 
oculares 

Grau 

Prognostico 

Cornea 

Conjuntiva/ 

limbo 

Avaliagao 

oftalmologica 

1 

Bom 

Lesao 

epitelial 

Sem isquemia 
limbal 

Em 24 horas 

II 

Bom 

Turvagao 

corneal 

< 30% de 
isquemia limbal, 
detalhes da iris 

visiveis 

Imediata 

III 

Razoavel 

Perda 

epitelial 

total 

30-50% de 
isquemia limbal, 
turvagao do 
estroma, 

detalhes da iris 

atenuados 

Imediata 

IV 

Ruim 

Opaca 

> 50% de 
isquemia limbal, 
iris e pupila 
atenuadas 

Imediata 
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TRATAMENTO 

Deve-se realizar irrigagao ocular copiosa e imedia- 
ta, por pelo menos 30 minutos, idealmente com solugao 
salina balanceada ou Ringer-lactato. Caso esteja indis- 
ponivel, pode-se utilizar SF ou agua filtrada. 

Em ambiente hospitalar, colirio anestesico (p. ex., 
proximetacaina) pode ser utilizado, e a irrigagao deve 
ser mantida ate o retorno do pH normal (de 6-8) da su- 
perficie ocular. Fitas para aferigao de pH podem ser uteis. 
O material acumulado entre as palpebras deve ser remo- 
vido com aplicadores algodonados. 

■ LESOES PALPEBRAIS E DAS VIAS LACRIMAIS 

EPIDEMI0L0GIA 

As lesoes palpebrais e das vias lacrimais em adultos 
jovens geralmente sao causadas por acidentes ocupacio- 
nais e agressao flsica. Em criangas, estao relacionadas 
com traumas envolvendo animais (p. ex., mordidas de 
cao), com maior propensao a causar laceragao das vias 
lacrimais. 

QUADRO CUNICO 

Observa-se laceragao ou abrasao palpebral super¬ 
ficial e deve-se, entao, atentar para o mecanismo de trau¬ 
ma. Sempre deve ser mantido alto grau de suspeigao 
para ferimento ocular, evitando manipulagao intempes- 
tiva de tecidos ou compressao ocular antes da avaliagao 
oftalmologica. Ate prova em contrario, as laceragoes 
mediais aos pontos lacrimais acometem o sistema la¬ 
crimal. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

TC de cranio e orbitas (cortes axiais e coronais de 
1 -3 mm) e realizada para avaliar suspeita de corpo estra- 
nho, trauma contuso grave ou perda de consciencia. 

TRATAMENTO 

O estado vacinal para tetano deve ser avaliado e atua- 
lizado se necessario. 

A avaliagao oftalmologica deve ser realizada imedia- 
tamente. 

- SINDROME DO OLHO VERMELHO 

DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

O olho vermelho e decorrente de dilatagao vascular 
ou de hemorragia. A etiologia e extensa, sendo causas 
mais comuns conjuntivites, blefarites, ceratites, hipos- 
fagma, episclerites, esclerites, uveites e fechamento an¬ 
gular primario agudo (glaucoma agudo). 


QUADRO CUNICO 

Deve-se analisar a historia, identificando presenga 
ou ausencia de dor, sensagao de corpo estranho, pruri- 
do, presenga e tipo de secregao, fotofobia, tempo de ini- 
cio, alteragoes visuais, se houve doenga recente ou trau¬ 
ma e antecedentes pessoais e oftalmologicos. 

DIAGNOSTICO E CLASSIFICAQAO 

O diagnostico e a classifica^ao da sindrome do olho 
vermelho sao apresentados na Tabela 3. 

CONJUNTIVITES 

Epidemiologia 

As conjuntivites sao a causa mais comum de olho 
vermelho. Por sua vez, as causas mais comuns de con- 
juntivite aguda (< 4 semanas de dura<;ao) sao: viral (prin- 
cipalmente por adenovirus), bacteriana e alergica. 

Quadro clinico 

Observam-se hiperemia conjuntival (principalmen- 
te em fornices), sensa^ao de corpo estranho, lacrimeja- 
mento, presen^a de secre^ao e ardencia. Prurido e bilate- 
ralidade sugerem etiologia alergica. O quadro geralmente 
e progressivo, com pico de piora ao redor do 5° dia. 

Exames complementares 

Em casos mais graves ou refratarios ao tratamento 
devem ser realizados cultura e antibiograma de raspado 
conjuntival. Via de regra, esses exames sao reservados 
para casos de conjuntivite cronica ou conjuntivite hipe- 
raguda em neonatos (oftalmia neonatorum). 

Diagnostico e classificagao 

O diagnostico e a classificagao das conjuntivites sao 
apresentados na Tabela 3. 

Tratamento 

■ Conjuntivite viral: compressas frias, higiene pal¬ 
pebral e lagrimas artificiais de demanda. E importante 
orientar o paciente quanto a facilidade de transmissao e 
a necessidade de precaugoes de contato (lavagem das 
maos, uso de toalhas, lengos de papel e material de hi¬ 
giene individuals). Orienta-se o afastamento de contato 
pessoal social e no trabalho enquanto persistirem hipe¬ 
remia e lacrimejamento. 

■ Conjuntivite bacteriana: colirio antibiotico (fluor- 
quinolonas tem amplo espectro, como ofloxacino a 0,3%, 
1 gota a cada 6 horas, ciprofloxacino e moxifloxacino; 
tobramicina; e eritromicina), compressas frias, higiene 
palpebral e lagrimas artificiais de demanda. A depender 
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Tabela 3 Classificagao e diagnostico diferencial do olho vermelho 


Diagnostico 

Dor 

Hiperemia 

Sensagao 
de corpo 
estranho 

Secregao 

Pru- 

rido 

Foto- 

fobia 

Infcio 

Pupila 

Cornea 

Visao 

Ameaga 
a visao 

Avaliagao 

oftalmo- 

logica 

Episclerite 

Nao 

Focal 

Nao 

Lacrimeja- 

mento 

Nao 

Nao 

Rapido 

Nao 

afetada 

Lfmpida 

Nao 

afetada 

Nao 

Eletiva 

Esclerite 

Sim 

Focalou 

difusa 

Nao 

Nao 

Nao 

Sim 

Progres¬ 

sive 

Nao 

afetada 

Opacida- 

de 

periferica 

ocasional 

Nao 

afetada 

Sim 

Urgente 

Uveite 

Sim 

Difusa, 

perilimbal 

Nao 

Aquosa, 

minima 

Nao 

Sim 

Subito 

Miose, 

lentifica- 

da a luz 

Pode estar 
opacifica- 
da 

Turvagao 

Sim 

Em 24 

horas 

Ceratite 

Sim 

Difusa, 

perilimbal 

Sim 

Aquosa a 

mucopuru- 

lenta 

Nao 

Sim 

Progres¬ 

sive 

Nao 

afetada 

Geralmen- 
te opaci- 
ficada 

Turvagao 

Sim 

Urgente 

Conjuntivite 

alergica 

Nao 

Difusa, em 

fornices 

Sim 

Aquosa a 
mucoide 

Sim 

Nao 

Progres¬ 

sive 

Nao 

afetada 

Lfmpida 

Nao 

afetada 

Nao 

Eletiva 

Conjuntivite 

viral 

Nao 

Difusa, em 

fornices 

Sim 

Aquosa e 
clara 

Leve 

Nao* 

Subito, 

com 

rapida 

progres- 

sao 

Nao 

afetada 

Lfmpida 

Nao 

afetada 

Nao* 

Eletiva 

Conjuntivite 

bacteriana 

Nao 

Difusa, em 

fornices 

Sim 

Mucopu- 

rulenta 

Leve 

Nao 

Subito 

Nao 

afetada 

Lfmpida 

Nao 

afetada 

Nao 

Geralmen- 

te eletiva 

Hiposfagma 

Nao 

Focalou 

difusa 

Nao 

Nao 

Nao 

Nao 

Repenti- 

no 

Nao 

afetada 

Lfmpida 

Nao 

afetada 

Nao 

Geralmen- 

te eletiva 

Fechamento 

angular 

agudo 

Sim 

Difusa, 

perilimbal 

Nao 

Lacrimeja- 

mento 

Nao 

Sim 

Subito, 

geral- 

mente ao 

anoitecer 

Midriase 

media, 

arreativa 

Opacifica- 

da 

Turvagao, 

halos 

coloridos 

Sim 

Urgente 


* Pode ocorrer em casos de acometimento corneano, como no herpes-zoster oftalmico. 


da gravidade do caso e da quantidade de secre^ao, orien- 
ta-se o afastamento das atividades sociais e laborais para 
maior adesao ao tratamento e tambem por questoes hi- 
gienicas. Em adultos jovens sexualmente ativos com qua- 
dro subagudo ou cronico, deve-se suspeitar de conjun- 
tivite de inclusao por clamldia e investigar essa DST. Em 
casos de conjuntivite hiperaguda francamente purulen- 
ta, deve-se suspeitar de etiologia gonococica, pesquisar 
sintomas urogenitais, solicitar avalia^ao oftalmologica 
urgente e pesquisar outras DST. 

■ Conjuntivite alergica aguda: eliminar os fatores 
desencadeantes, compressas frias, lagrimas artificais, coli- 
rios anti-histaminicos (levocabastina a 0,05%, 1 gota a 
cada 12 horas; ou difumarato de emedastina a 0,05%, 1 
gota a cada 8 horas) e AINEi (trometamol cetorolaco a 
0,5%, 1 gota a cada 8 horas; ou diclofenaco sodico, 1 gota 
a cada 8 horas). Colirio de corticosteroide deve ser pres- 
crito apenas em consulta oftalmologica. 


CERATITES 

Epidemiologia 

■ Ceratite viral: nos casos de ceratite herpetica (cau- 
sada por herpes simples ou herpes-zoster), a presence de 
pustulas na ponta do nariz (sinal de Hutchinson) e um 
preditor classico de envolvimento ocular por herpes-zos¬ 
ter (a presenfa desse sinal eleva em 2 vezes a chance de 
acometimento ocular). 

■ Ceratite bacteriana: relacionada ao uso de lentes 
de contato. 

■ Ceratite alergica. 

■ Ceratite reumatologica: notadamente relaciona¬ 
da a artrite reumatoide. 

Quadro cllnico 

Deve-se avaliar a historia clinica e os antecedentes 
pessoais. 
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A ceratite apresenta-se com hiperemia conjuntival 
(principalmente perilimbal), sensa^ao de corpo estra- 
nho, lacrimejamento e dor. Pode haver secre^ao, opaci- 
fica^ao corneal e hipopio (material purulento na cama- 
ra anterior). 

Exames complementares 

Pode-se realizar cultura e antibiograma de raspado 
corneal. 

Tratamento 

■ Ceratite viral: antivirais oculares ou sistemicos; 
demanda avalia^ao oftalmologica urgente. 

■ Ceratite bacteriana: colirio antibiotico; deve-se 
orientar a suspensao do uso de lentes de contato e enca- 
minhar para avaliafao oftalmologica urgente. 

■ Ceratite alergica: eliminar os fatores desencadean- 
tes, compressas frias, colirios anti-histaminicos e AINH; 
colirio de corticosteroide deve ser prescrito apenas em 
consulta oftalmologica. 

■ Ceratite reumatologica: colirio lubrificante; de¬ 
ve-se realizar avaliai;ao sistemica e encaminhar para ava- 
lia^ao oftalmologica urgente. 

HIPOSFAGMA 

Epidemiologia 

Geralmente espontanea e inocua, a hemorragia pode 
estar associada a trauma ou doen^a sistemica. 

Associa-se a sangramento de vasos subconjuntivais 
ou episclerais. 

Quadro clinico 

Deve-se avaliar a historia clinica e os antecedentes 
pessoais (p. ex., uso de terapia anticoagulante, HAS, dia¬ 
betes ou doen^as hematologicas), bem como se ha histo¬ 
ria de trauma ou manobra de Valsalva (tosse, vomitos). 

Apresenta-se com olho vermelho indolor, sem alte- 
ra^oes visuais, sem secre^ao associada. 

Tratamento 

O tratamento e realizado com compressas mornas, 
colirio lubrificante e orientates quanto ao tempo para 
resolu^ao (ate 10-14 dias). 

EPISCLERITE 

Epidemiologia 

Trata-se de uma inflama^ao do tecido episcleral su¬ 
perficial. Geralmente idiopatica, a episclerite acomete 
sobretudo adultos jovens. 


Quadro clinico 

Deve-se avaliar a historia clinica e os antecedentes 
pessoais. 

Apresenta-se com olho vermelho de rapida instala- 
^ao (colora^ao salmao), com sensa^ao de corpo estra- 
nho e cefaleia indolente, sem altera^oes visuais, e lacri¬ 
mejamento. 

Tratamento 

E um quadro geralmente autolimitado, com resolu- 
fao em 2-3 semanas. AINH VO, colirios AINH e lubri- 
ficantes podem ser administrados. A avalia^ao oftalmo¬ 
logica e eletiva nesses casos. 

ESCLERITE 

Epidemiologia 

A esclerite e uma inflama^ao do tecido escleral com 
congestao do plexo episcleral profundo, que pode aco- 
meter cornea, episclera adjacente e uvea subjacente. Ge¬ 
ralmente imunomediada, pode ser desencadeada por in- 
fec^ao, cirurgia, neoplasia maligna ou drogas. 

Aproximadamente 39-50% dos casos sao associados 
a doen^a sistemica. A causa mais comum e a artrite reu- 
matoide, quando a esclerite pode ser a l a manifesta^ao 
da doen^a, sobretudo em mulheres, brancas, na 5 a deca- 
da de vida. Outras causas possiveis sao granulomatose 
de Wegener (principal vasculite associada) e infecciosas 
(herpes-zoster, sifilis, tuberculose miliar, Pseudomonas 
aeruginosa, Epstein-Barr e coxsackie B5). 

Associa-se a baixa visual, uveite anterior, ceratite pe- 
riferica ulcerativa, glaucoma e catarata. 

Quadro cllnico 

Deve-se avaliar a historia clinica e os antecedentes 
pessoais. 

Apresenta-se com olho vermelho de Colorado vio- 
lacea e dor ocular e orbital intensa, com irradia^ao para 
orelha, couro cabeludo, face e mandibula, podendo acor- 
dar o paciente durante a noite e ser fator incapacitante. 
A intensidade da dor pode ser fator de confusao com ou¬ 
tras causas de cefaleia. 

Observam-se fotofobia, lacrimejamento e dor asso¬ 
ciada a acomoda^ao ocular. Pacientes com esclerite pos¬ 
terior podem apresentar baixa visual com ou sem dor, 
sem sinais de inflama^ao ocular. 

Exames complementares 

Mapeamento de retina, exames de sangue (hemo- 
grama completo, eletrolitos, fun^ao renal, provas de fase 
aguda como proteina C-reativa e velocidade de hemos- 
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sedimentagao), cultura de raspado conjuntival e biopsia 
sao realizados em casos em que ha suspeita de infecgao 
e perfil reumatologico. Realiza-se c-ANCA quando ha 
suspeita de granulomatose de Wegener. 

Em casos de esclerite posterior, solicita-se USG ocu¬ 
lar modo B ou RNM. 

Tratamento 

O tratamento e feito com a administragao de AINH 
VO, corticosteroides sistemicos e terapia imunossupres- 
sora. A realizagao da avaliagao oftalmologica e urgente 
(em especial se houver suspeita de esclerite necrosante 
ou esclerite posterior). 

UVEITE 

Epidemiologia 

A uveite e uma inflamagao da uvea (iris, corpo ci- 
liar e coroide). As uveites anteriores (iridociclites) geral- 
mente afetam pacientes jovens ou de meia-idade. Uvei¬ 
tes posteriores incluem as vitreites, coroidites, retinites, 
corioretinites e retinocoroidites, enquanto as panuveites 
sao caracterizadas por envolvimento anterior e posterior. 

Geralmente, sao divididas em inflamatorias, trau- 
maticas e infecciosas. 

No Brasil, a toxoplasmose e a principal causa de re- 
tinocoroidite, podendo apresentar-se com quadro de 
uveite anterior. 

A uveite anterior tern associagao com a presenga do 
antigeno de histocompatibilidade HLA-B27 (30-70% dos 
casos), sendo que aproximadamente metade se associa a 
doengas sistemicas como espondilite anquilosante, artri- 
te psoriasica, artrite reativa e doenga inflamatoria intes¬ 
tinal. Outras doengas associadas sao sarcoidose, artrite 
idiopatica juvenil, doenga de Behget, doenga de Kawasa¬ 
ki, esclerose multipla e granulomatose de Wegener. 

Quadro clfnico 

Deve-se avaliar a historia clinica e os antecedentes 
pessoais. 

O paciente apresenta-se com olho vermelho de ini- 
cio subito, fotofobia, lacrimejamento, hiperemia perilim- 
bal (injegao ciliar), miose, dor associada a acomodagao 
ocular e ao estimulo luminoso pupilar direto e consen¬ 
sual (util no diagnostico diferencial de outras causas su- 
perficiais de fotofobia, como ceratites). 

A dor e aguda, com irradiagao orbital e para regiao 
temporal. Hipopio pode estar presente. 

Na uveite posterior, observam-se “moscas volantes” 
e alteragoes visuais, geralmente sem olho vermelho ou 


dor. Deve-se suspeitar de acometimento retiniano na 
presenga de escotomas e fotopsias (flash luminoso). 

Exames complementares 

Deve-se realizar mapeamento de retina e exames de 
sangue (hemograma completo e sorologias - principal- 
mente de toxoplasmose). 

Nos casos em que ha sintomas pulmonares, RX de 
torax ou TC devem ser realizadas para descartar a sus¬ 
peita de sarcoidose. 

RX de articulagao sacroiliaca e tipagem HLA devem 
ser realizadas na suspeita de espondiloartropatia. 

Se houver sintomas gastrointestinais, deve-se reali¬ 
zar colonoscopia para avaliar a suspeita de doenga infla¬ 
matoria intestinal. 

Tratamento 

O tratamento e realizado com corticosteroides e mi- 
driaticos para uveite anterior. 

A avaliagao oftalmologica e importante para orien- 
tagao diagnostica e terapeutica. 

FECHAMENTO ANGULAR AGUDO 
(GLAUCOMA AGUDO) 

Epidemiologia 

Observa-se aumento abrupto da pressao intraocular. 
As causas possiveis sao obstrugao do fluxo do hu¬ 
mor aquoso pela periferia da iris ou secundaria a outras 
doengas oculares ou sistemicas, como retinopatia diabe¬ 
tica proliferativa ou tumores oculares. Algumas drogas, 
como anticolinergicos sistemicos (anti-histaminicos ou 
antipsicoticos), e a acomodagao ocular (p. ex., durante a 
leitura) podem ser fatores desencadeantes. 

Quadro clinico 

Deve-se avaliar a historia clinica e os antecedentes 
pessoais. 

O paciente apresenta-se com olho vermelho de ini- 
cio subito, fotofobia, lacrimejamento, hiperemia perilim- 
bal (injegao ciliar), dor ocular intensa, pupila em midria- 
se media fixa e arreativa, opacificagao corneal, e visao 
turva com halos coloridos ao redor de focos de luz. Ce- 
faleia intensa e vomitos sao observados (trata-se de diag¬ 
nostico diferencial de cefaleia atipica, como hemorragia 
subaracnoidea ou migranea, devendo ser considerada 
em casos de olho vermelho, visao turva e cefaleia). 

Exames complementares 

Pode-se realizar tonometria de aplanagao. 
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Tratamento 

O tratamento e realizado com: 

■ timolol 0,5% (colirio), 1 gota no olho afetado se- 
guida por nova administra^ao apos 5 minutos; 

■ prednisolona 1% (colirio), 1 gota no olho afeta¬ 
do a cada 15 minutos, 4 vezes, e a cada hora; 

■ pilocarpina 1% (colirio), 1 gota no olho afetado 
a cada 15 segundos, por 2 minutos; 

■ acetazolamida, 500 mg, VO; 

■ hiperosmotico, EV: manitol 20%, 7-10 mL/kg (1,5- 
2 g/kg) administrado em 30-60 minutos. 

Avalia^ao oftalmologica deve ser imediata. 

■ BAIXA SUBITA DE VISA0 

DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

Trata-se de baixa visual de instala^ao aguda. 

Pode ter etiologia ocular ou sistemica. 

QUADR0 CUNIC0 

Deve-se avaliar a historia clinica e os antecedentes 
pessoais. 

Pode apresentar-se como: 

■ baixa visual transitoria (dura^ao < 24 horas): 

- unilateral: amaurose fugaz (descartar arterite tem¬ 
poral, doen^as tromboembolicas, estados de hipercoa- 
gulabilidade e insuficiencia vascular); 

- bilateral: insuficiencia vertebrobasilar, ataque is- 
quemico transitorio, migranea; 

■ baixa visual com dura^ao > 24 horas: 

- indolor: oclusao vascular retiniana, neuropatia 
optica isquemica (descartar arterite temporal), hemor- 
ragia vitreorretiniana, neurite optica, AVC (insuficien¬ 
cia vertebrobasilar); 

- dolorosa: fechamento angular agudo, neurite op¬ 
tica (a movimenta^ao ocular), uveite, hidropsia aguda 
(pacientes com ceratocone). 

TRATAMENTO 

Encaminhar para avalia^ao oftalmologica imediata. 

- BIBUOGRAFIA 
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DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

As doen^as autoimunes podem apresentar sinais e 
sintomas sistemicos ou oculares graves. 

Dentre as manifesta^oes oculares, destacam-se olho 
seco, hiperemia ocular, sensa^ao de corpo estranho, pru- 
rido, fotofobia, dor e baixa visual. 

E importante lembrar que algumas dessas entidades 
podem ter o acometimento ocular como l a manifesta- 
^ao clinica. 

Os pacientes com suspeita ou com diagnostico des¬ 
sas entidades devem ser encaminhados para avalia^ao 
oftalmologica (Tabela 1). 

As diversas manifesta^oes oculares devem ser reco- 
nhecidas e tratadas, juntamente com a doen^a de base 
(Tabela 2). 

O paciente com artrite reumatoide juvenil deve ser 
submetido a avalia^ao oftalmologica periodica, tendo- 
-se em vista a menor exuberancia dos sintomas oculares 
nesses casos (Tabela 3). 

EPIDEMI0L0GIA 

Aproximadamente 25% dos pacientes com artrite 
reumatoide tern manifesta^oes oculares. Trata-se da cau¬ 
sa mais comum de esclerite, correspondendo a cerca de 
10-33% dos casos. 

A artrite reumatoide juvenil responde por aproxi¬ 
madamente 80% de uveites em crian^as. 

Dentre as espondiloartropatias, a espondilite anqui- 
losante e aquela que se apresenta mais frequentemente 
com manifesta^oes oculares (em torno de 25% dos pa¬ 
cientes com uveite). 

A manifesta^ao ocular primaria da sindrome de Sjo¬ 
gren e a ceratoconjuntivite seca. 

Manifesta^oes oculares ocorrem em 20% dos pa¬ 
cientes com lupus eritematoso sistemico. 

Nos casos de esclerose multipla, neurite optica e 
diagnosticada em 75% dos pacientes, sendo o 1° sinto- 
ma em 14-25% dos casos. 


MANIFESTAQOES OCULARES 
DE D0ENQAS AUTOIMUNES 

Fabricio Lopes da Fonseca 
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Tabela 1 Manifestagoes 

oculares de doengas autoimunes 

Doenga autoimune 

Manifestagoes oculares 

Artrite reumatoide 

Ceratoconjuntivite seca, esclerite, episclerite, ceratite, ceratite ulcerativa, coroidite, vasculite retiniana, nodulos 
episclerais, descolamento de retina e edema macular 

Artrite reumatoide juvenil 

Uvefte, catarata 

Sindrome de Sjogren 

Ceratoconjuntivite seca 

Espondilite anquilosante 

Uvefte 

Sindrome de Reiter 

Conjuntivite, uveite, ceratite 

Artrite enteropatica 

Uvefte, episclerite, ceratite periferica ulcerativa 

Artrite psoriasica 

Uvefte, conjuntivite e ceratite 

Lupus eritematoso sistemico 

Ceratoconjuntivite seca, conjuntivite, uvefte, episclerite, esclerite, ceratite, hemorragia retiniana, vasculite, 
retinopatia proliferativa, neurite optica, neuropatia optica isquemica, hemianopsia, amaurose, oftalmoplegia 
internuclear, anormalidades oculomotoras, alucinagoes visuais 

Esclerose multipla 

Neurite optica, defeito de campo visual, oftalmoplegia internuclear, dismetria, nistagmo, paralisias de nervos 
cranianos 

Arterite de celulas gigantes 

Amaurose fugaz, neuropatia optica isquemica, diplopia, baixa visual 

Miastenia grave 

Diplopia, ptose palpebral 

Sarcoidose 

Uvefte, nodulos conjuntivais, paralisia de nervos cranianos, aumento da glandula lacrimal, neuropatia optica 

Granulomatose de Wegener 

Proptose, uvefte, ulcera corneal, neuropatia optica 

Doenga de Behget 

Uvefte, hipopio 

Poliarterite nodosa 

Episclerite, esclerite, neuropatia optica 

Arterite de Takayasu 

Catarata, retinopatia vaso-oclusiva, neuropatia optica isquemica 

Dermatomiosite 

Edema conjuntival e palpebral, retinopatia, uvefte 

Sindrome antifosfolfpide 

Retinopatia vaso-oclusiva, neuropatia optica isquemica 

Doenga de Graves 

Proptose, retragao palpebral, ceratite, baixa visual, defeito pupilar aferente, alteragao da visao de cores 


Tabela 2 Sinais e sintomas oculares nas doengas autoimunes e seu tratamento 


Entidade 

Sintoma 

Sinai 

Tratamento 

Ceratite 

Dor, fotofobia, sensagao de corpo 
estranho, lacrimejamento, hiperemia, 
baixa visual 

Infiltrado inflamatorio; opacificagao, 
vascularizagao ou ulceragao corneal 

AINH, corticosteroides topicos ou 
sistemicos, imunossupressores, cirurgia 

Ceratoconjuntivite seca 

Olho seco, queimagao, visao embagada, 
prurido, sensagao de corpo estranho, 
secregao mucoide 

Menisco lacrimal diminufdo, teste de 
Schirmer positivo 

Oculos escuros, umidificadores de 
ambiente, colfrios lubrificantes, cirurgia 

Esclerite 

Dor ocular, irradiagao para face, baixa 
visual, fotofobia 

Congestao de vasos episclerais, 
nodulos esclerais, isquemia escleral, 
dor a palpagao 

AINH, corticosteroides topicos ou 
sistemicos, imunossupressores, cirurgia 

Episclerite 

Fotofobia, desconforto ocular 

Nodulo avermelhado movel, 
ingurgitamento superficial episcleral; 
nao ha alteragao da acuidade visual 

AINH, corticosteroides topicos e/ou 
sistemicos 

Uvefte 

Dor, hiperemia, fotofobia, visao 
embagada 

Diminuigao da visao, miose 

Cicloplegicos, corticosteroides topicos e 
imunossupressores 

Neurite optica 

Baixa visual, dor a movimentagao 
ocular, fotofobia, perda de visao de 
cores, perda de campo visual 

Edema e hiperemia de disco optico 
(ausentes na forma retrobulbar) 

Corticosteroides sistemicos 

Proptose 

Visao embagada, lacrimejamento, 
hiperemia ocular, fotofobia 

Protrusao ocular, aumento da abertura 
palpebral, quemose, hiperemia 
conjuntival 

Lubrificantes, oculos escuros, 
corticosteroides, cirurgia 
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Tabela 3 Risco de acometimento ocular e avaliagao 
oftalmologica recomendada na artrite reumatoide juvenil 

Risco 

Recomendagao 

Alto: pauci ou oligoarticular, positividade para 
anticorpos antinucleares, inicio da artrite ate 7 anos 
de idade, duragao da artrite < 4 anos 

Avaliagao 
oftalmologica a 
cada 3 meses 

Moderado: pauci ou oligoarticular, positividade para 
anticorpos antinucleares, inicio da artrite ate 7 anos 
de idade, duragao da artrite > 4 anos 

Avaliagao 
oftalmologica a 
cada 6 meses 

Baixo: pauci, poliarticularou artrite sistemica, 
negatividade para anticorpos antinucleares, infcio 
da artrite apos 7 anos de idade, duragao da artrite > 

4 anos 

Avaliagao 
oftalmologica a 
cada 12 meses 


Na arterite de celulas gigantes, > 50% dos pacientes 
apresentam sintomas oculares na ausencia de sinais e 
sintomas sistemicos. 

■ BIBLIOGRAFIA 
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NOgOES DEFUNDO DE0LH0 


Fabricio Lopes da Fonseca 


A oftalmoscopia direta, embora constitua metodo 
acesslvel e portatil, apresenta limitaqoes para a avaliaqao 
completa do fundo de olho. 

Os objetivos mais relevantes da oftalmoscopia dire¬ 
ta para o medico nao especialista sao a identificaqao do 
reflexo vermelho do fundo de olho e do disco optico; o 
reconhecimento do papiledema, das hemorragias e das 
oclusoes vasculares (como quadros associados a entida- 
des oculares e sistemicas de potencial gravidade); e a pos- 
sibilidade de suspeita de outras afecqoes que alteram o 
aspecto normal do fundo de olho, como glaucoma, reti- 
nopatia hipertensiva e retinopatia diabetica. 

Para o exame sob midriase, utiliza-se, habitualmen- 
te, 1 gota de fenilefrina a 2,5% (tempo de efeito maximo 
de 20 minutos e tempo de aqao de 3 horas) ou 1 gota de 
tropicamida a 1% (tempo de efeito maximo de 20-30 mi¬ 
nutos e tempo de aqao de 3-6 horas) - repete-se a dose 
apos 15-30 minutos caso a pupila nao esteja dilatada. Es¬ 
ses colirios tendem a ser menos efetivos em olhos com 
maior pigmentaqao iriana. 


Colirios midriaticos nao devem ser administrados 
a pacientes com antecedente de glaucoma de angulo es- 
treito ou camara anterior rasa. 

- ACHAD0S FUND0SC0PIC0S 

FUNDO DE OLHO NORMAL (FIGURA 1) 

A cor depende de fatores como: 

■ concentraqao do sangue nos grandes vasos da co- 
roide (componente vermelho); 

■ densidade do pigmento do epitelio pigmentado 
da retina e dos melanocitos da coroide (componente mar¬ 
ram); 

■ tipo e intensidade da fonte de luz: a luz eletrica 
convencional e vermelho-amarelada, contribuindo com 
essa tonalidade ao exame fundoscopico. 

Uma luz sem o vermelho ou com pequeno compo¬ 
nente de vermelho mostra certos detalhes da retina, como 
camada de fibras nervosas e macula. Pode ser obtida uti- 
lizando-se filtros verdes. 



Figura 1 Fundo de olho normal. Retirada de Yanuzzi LA. The retinal atlas. 
Oxford: Elsevier; 2010. 


Disco optico 

■ Cor: vermelho-amarelada com vermelho mais 
pronunciado no lado nasal. A metade temporal pode 
aparecer palida. 

■ Formato e tamanho: redondo a oval, diametro de 
1,5-1,7 mm. 

■ Margens: bem definidas, ocasionalmente com 
anel de pigmento. 

■ Vasos: origem dentro da escavaqao fisiologica. 
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Tabela 1 Variagoes de cor caracteristicas do fundo de olho 
normal 



Fundo 

vermelho 

Fundo tigroide 

Fundo claro 

(albinotico) 

Epitelio 
pigmentado 
da retina 

Pigmentagao 
densa e 

uniforme 

Pequena 

pigmentagao 

Escassa ou 

nenhuma 

pigmentagao 

Melanocitos 

coroidianos 

Obscurecidos 

Pigmentagao 

marcada 

Escassa ou 

nenhuma 

pigmentagao 

Vasos 

coroidianos 

Obscurecidos 

Visivel rede 
vermelha, espagos 
intervasculares 

sao preto- 

-acinzentados 

Visivel com rede 

vermelha no 

fundo amarelo- 
-esbranquigado 
da esclera 


Retina 

■ Periferia: mais clara do que a area central. Obser- 
vam-se irregularidades ocasionais de pigmentagao e areas 
mais claras visiveis. 

■ Fovea (Figura 2): aparece mais escura do que a 
retina circundante. Identifica-se um reflexo marginal na 
borda da macula. A cor e amarela, visivel com ilumina- 
qao sem o vermelho (aneritra). 



Figura 2 Fovea em fundo de olho normal. Retirada de Yanuzzi LA. The 
retinal atlas. Oxford: Elsevier; 2010. 


Vasos 

As arterias sao vermelho-claro, retas, com faixas de 
reflexo branco; as veias sao vermelho-escuro, com maior 
tortuosidade e eventual pulsaqao (relaqao diametro 
veia:arteria e de 3:2). 

Coroide 

Branca e rosa, com fundo amarelo-branco, vasos tor- 
tuosos e inumeras anastomoses (visives se houver den- 


sa pigmentaqao dos espa^os intervasculares, fundo ti- 
groide ou pigmentaqao rarefeita do epitelio pigmentado 
da retina). 

- PRINCIPAL ACHADOS PATOLOGICOS 

PAPILEDEMA INICIAL (FIGURA 3) 

■ Disco optico: 

- cor: vermelho, capilares dilatados; 

- forma e tamanho: redondo, aumento aparente do 
diametro; 

- margens: parcialmente ou completamente bor- 
radas. Nenhuma ou pouca elevaqao nos estagios preco- 
ces. 

■ Vasos: arterias sem altera^oes; veias dilatadas e 
tortuosas. 

■ Retina: leve edema ao redor do disco, ocasional- 
mente, ha poucas hemorragias. 



Figura 3 Papiledema. Retirada de Yanuzzi LA. The retinal atlas. Oxford: 
Elsevier; 2010. 


PAPILEDEMA PRONUNCIADO 

■ Disco optico: 

- cor: vermelho-acinzentado; 

- forma e tamanho: aumento aparente do diame¬ 
tro; 

- margens: geralmente borradas, com eleva^ao evi- 
dente. 

■ Vasos: elevados sobre o disco; arterias evanesci- 
das pelo edema, veias dilatadas e tortuosas, ausencia de 
pulso venoso. 

■ Retina: edema proximo ao disco, dobras, pregas 
radiais, hemorragias em chama de vela. 

RETINOPATIA HIPERTENSIVA 
LEVEAMODERADA 

Observam-se estreitamento arteriolar generalizado 
ou focal, esclerose arteriolar (fio de cobre), macroaneu- 
rismas arteriolares e hemorragias em chama de vela. 
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RETINOPATIA HIPERTENSIVA GRAVE 
("MALIGNA") (FIGURA 4) 



Figura 4 Retinopatia hipertensiva grave. Retirada de Yanuzzi LA. The retinal 
atlas. Oxford: Elsevier; 2010. 


■ Disco optico: hiperemia por estase venosa, ede¬ 
ma, protrusao, margens borradas, diametro aparente- 
mente aumentado, vasos elevados na margem do disco. 

■ Arterias: atenuadas, com calibre irregular, aumen- 
to do reflexo e embainhamento da coluna sanguinea (ar¬ 
terias em fio de prata). 

■ Veias: tortuosas, dilatadas, com aumento da rela- 
^ao diametro veia:arteria para 3:1. 

■ Retina: hemorragias em chama, com numerosos 
pontos algodonosos (edema de fibras nervosas nas ca- 
madas internas da retina). 

RETINOPATIA DIABETICA 

■ Disco optico: Colorado preservada, limites niti- 

dos. 

■ Vasos: pre-capilares com dilataijao fusiforme, veias 
dilatadas. 

■ Retina: 

- estagio precoce (nao proliferativa) (Figura 5): 
pontos vermelhos e areas em forma de chama (microa- 
neurismas e hemorragias); exsudatos duros, nitidamen- 
te delineados no polo posterior, que podem se unir ou 
formar grupos em coroa (circinatas), correspondendo a 
acumulo lipidico ou hemorragias organizadas; 


- estagio tardio (proliferativa) (Figura 6): grandes 
hemorragias retinianas, novos vasos sanguineos forma- 
dos, membranas pre-retinianas (retinopatia proliferativa), 
ocasionalmente com descolamento de retina tracional. 



Figura 5 Retinopatia diabetica de estagio precoce. 



Figura 6 Retinopatia diabetica de estagio tardio. 
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Prurido e um sintoma comum que se define por uma 
sensa^ao cutanea que provoca o desejo de co^ar-se com- 
pulsivamente. Pode levar a escoria^ao, liquenifica^ao e 
ate pustulas por infec^ao secundaria. Pode ser causado 
por doenipa dermatologica primaria ou ainda estar rela- 
cionado a doen^a sistemica em cerca de 10-50% dos pa- 
cientes. O prurigo, por sua vez, apresenta lesao cutanea 
primaria (papula), acompanhada de prurido. 

A abordagem do paciente com prurido (Figura 1) 
deve buscar a identifica^ao de sua causa. Pode estar as- 
sociado a condi^oes sistemicas, neuropaticas, doen^as 
dermatologicas e nao ter causa aparente (psicogenico, p. 
ex.). O prurido cronico e definido por dura^ao > 6 se- 
manas, podendo ser localizado ou generalizado. 


Quando houver suspeita de causa sistemica, sao in- 
dicados os seguintes exames complementares: hemogra- 
ma, fun^ao renal, enzimas hepaticas e canaliculares, fun- 
9 &o tireoidiana, velocidade de hemossedimentaipao, 
sorologia para HIV, RX de torax. 

TRATAMENTO 

Medidas gerais 

■ Emolientes (pH idealmente baixo e sem alcool): 
o restabelecimento da barreira cutanea e fundamental 
para tratar prurido, minimizando a irrita^ao. Devem ser 
aplicados varias vezes ao dia e, sobretudo, logo apos o 
banho. 

■ Manuten^ao das unhas curtas. 

■ Cuidados com as roupas: deve-se usar roupas que 
nao sejam justas, evitar tecidos sinteticos e la. Dar pre- 
ferencia para algodao e fibras que nao irritem. 

■ Restri^ao do numero de banhos e de sua dura- 
<;ao. A temperatura da agua deve ser fria ou morna, e me- 
todos esfoliantes devem ser evitados (buchas e espon- 
jas). 



Figura 1 Prurido. * Lesoes cutaneas primarias podem ser discretas como a xerose/asteatose (pele seca) ou como a escabiose. **Pode haver lesoes secundarias, 
como escoriagoes, liquenificagao (espessamento), amiloidose etc. iECA: inibidores da enzima conversora de angiotensina; TOC: transtorno obsessivo-compulsivo. 
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Tratamento topico 

O tratamento topico e feito com corticosteroides, 
capsaicina (0,025-0,1%), doxepina (5%), inibidores da 
calcineurina (tacrolimo e pimecrolimo) e anestesicos to- 
picos (lidocaina e prilocaina 2,5%), principalmente para 
curto prazo. Mentol (creme a 5%) tambem demonstra 
alguma efetividade. 

Tratamento sistemico 

■ Anti-histammicos sedantes (hidroxizina, doxepi¬ 
na, difenidramina): a sonolencia e benefica no tratamen¬ 
to do quadro. 

■ Neurolepticos (gabapentina e pregabalina): efe¬ 
tividade demonstrada no prurido de causa neuropatica 
(prurido braquirradial, notalgia parestesica, pos-herpe- 
tica) e no prurido de causa renal (Figura 2). 

■ Antidepressivos: 

- inibidores seletivos da recaptaqao da serotonina 
(paroxetina, sertralina, fluoxetina): para varios tipos de pru¬ 
rido (p. ex., noturno, colestatico), nao so o psicogenico; 

- inibidores da recaptagao de serotonina e norepi- 
nefrina (mirtazapina, venlafaxina): demonstraram efei- 
to em prurido renal, colestatico e associado a linfomas 
(Figura 4); 

- triciclicos (amitriptilina, doxepina): sobretudo 
para prurido neuropatico e psicogenico. 

■ Antagonistas de receptor p-opioide (naloxona): 
estudos mostraram efetividade em prurido renal, linfo¬ 
mas, urticaria cronica e dermatite atopica. Os agonistas 
do receptor K-opioide (nalfurafina, butorfanol) sao efe- 
tivos em quadros renais. 

■ Fototerapia: raios UVA e UVB banda larga ou es- 
treita sao efetivos para prurido associado a doenga renal 
e a doen^as dermatologicas (psoriase, dermatite atopica). 


I Agonista 
' K-opioide 


Neuroleptico 
+ IRSN 


Fototerapia 


IRSN 


Neurolepticos 
em baixa dose 


Figura 2 Escada terapeutica para prurido na doenga renal. IRSN: inibidor 
da recaptagao de serotonina e norepinefrina. Adaptada de Wang H, Yosipovitch 
G. New insights into the pathophysiology and treatment of chronic itch in 
patients with end-stage renal disease, chronic liver disease, and lymphoma. 
Int J Dermatol 2010;49(1 ):1 -11. 


Rifampicina 


K-opioide 
agonista ou 
ji-opioide 
antagonista 


• 

Resinas 
que atuam 
na bile 


Figura 3 Escada terapeutica para prurido na doenga hepatica. IRSN: inibidor 
da recaptagao de serotonina e norepinefrina: ISRS: inibidor seletivo da 
receptagao da serotonina. Adaptada de Wang H, Yosipovitch G. New insights 
into the pathophysiology and treatment of chronic itch in patients with end- 
stage renal disease, chronic liver disease, and lymphoma. Int J Dermatol 
2010:49(1 ):1 -11. 
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Corticosteroide 
sistemico por 
breve tempo 




K-opioide 

agonista 


Neuroleptico + IRSN 


IRSNou 

neuroleptico 


Figura 4 Escada terapeutica para prurido associado a linfoma. IRSN: inibidor 
da recaptagao de serotonina e norepinefrina. Adaptada de Wang H, Yosipovitch 
G. New insights into the pathophysiology and treatment of chronic itch in 
patients with end-stage renal disease, chronic liver disease, and lymphoma. 
Int J Dermatol 2010,49(1 ):1 -11. 

■ Acido ursodesoxicolico e colestiramina: resinas 
usadas em prurido colestatico. 
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INFESTAgOES 

Renato Pazzini, Wagner G. Galvao Cesar 

■ ESCABIOSE 

Doenga contagiosa causada pelo acaro Sarcoptes sca- 
biei var. hominis, caracterizada por uma erupgao pruri- 
ginosa que pode acometer pessoas de qualquer raga ou 
nivel social, em qualquer idade. Sua transmissao ocorre 
por contato intimo direto, inclusive sexual. A transmis¬ 
sao por vestimentas e roupas de cama nao e significante 
na escabiose comum. 

EPIDEMIOLOGIA 

Por ser uma infecgao muito comum, dados precisos 
de incidencia e prevalencia sao obtidos com dificulda- 
de. Estima-se que 6-11% das consultas dermatologicas 
sejam motivadas por escabiose. Apesar de poder acome¬ 
ter o ser humano em qualquer idade, a infecgao preva- 
lece em criangas e adultos jovens que vivem em aglome- 
ragoes. Alem desses grupos, idosos institucionalizados 
sao particularmente suscetiveis. 

QUADRO CUNICO 

Prurido e o sintoma cardinal, que se manifesta prin- 
cipalmente a noite, quando o corpo esta quente. As ma- 
nifestagoes cutaneas costumam surgir 3-4 semanas apos 
a infecgao primaria, quando ha uma erupgao de papu- 
las pruriginosas, predominando no abdome, maos e ge- 
nitais. No caso de reinfecgoes, o surgimento dos sinto- 
mas e imediato. 

A lesao dermatologica patognomonica da escabio¬ 
se e o tunel, que se manifesta com uma lesao discreta- 
mente elevada, tortuosa, com uma pequena crosta no lo¬ 
cal de entrada do acaro e uma pequena vesicula no final 
da lesao, onde geralmente se encontra a femea do acaro. 
Conjuntamente aos tuneis, aparecem papulas, seropapu- 
las e por vezes nodulos pruriginosos que ocorrem por 
reagao de hipersensibilidade. Esses nodulos sao particu¬ 
larmente comuns na genitalia masculina, por isso e sem- 
pre importante examinar essa parte do corpo em homens 
com suspeita de escabiose. E importante ressaltar que 
nas lesoes de hipersensibilidade o acaro nao e encontra- 
do em biopsias ou raspados. 

Em pacientes idosos e imunodeprimidos a escabio¬ 
se pode manifestar-se na forma crostosa (tambem co- 
nhecida como sarna norueguesa). Nesse quadro ha le¬ 
soes eritematocrostosas que albergam uma populagao 
imensa de acaros que e extremamente contagiosa. 
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Nos bebes a escabiose pode causar lesoes vesiculosas 
e vesicopustulosas nas palmas e plantas, alem disso, a ec- 
zematizagao das lesoes e muito comum nessa faixa etaria. 

O prurido e os nodulos podem persistir por sema¬ 
nas apos o tratamento e devem ser diferenciados de uma 
reinfecgao. 

DIAGNOSTICO 

O diagnostico e clinico e pode ser reforgado pelo en- 
contro do acaro em raspados diretos dos tuneis ou em 
biopsias de pele. Faz-se diagnostico diferencial com pe- 
diculose, delirios de parasitose, foliculites e eczemas. 

TRATAMENTO 

O tratamento topico e o de escolha, pela facil aplica- 
bilidade e baixo numero de efeitos colaterais. O princi¬ 
pal topico usado e a permetrina (concentragao de 5%). 
O paciente deve ser orientado a aplicar no corpo a noi¬ 
te, deixando agir por 8-12 horas e lavar na manha seguin- 
te. Uma segunda aplicagao e aconselhada apos 7 dias. No 
momento do tratamento do caso indice, todos os contac- 
tante intimos domiciliares devem ser tratados. A higie- 
ne comum de vestimentas e roupas de cama e suficiente 
para eliminar o acaro, nao havendo necessidade de ou- 
tros procedimentos, como fervura ou desinfecgao. Alem 
da permetrina ha outras escolhas topicas (Tabela 1). 

A ivermectina pode ser usada para tratamento de 
casos extensos, 200 mcg/kg, repetida apos 7 dias. E im¬ 
portante ressaltar que estudos mostraram que a perme¬ 
trina e mais efetiva que a ivermectina. 

Deve-se considerar no tratamento o uso de anti-his- 
taminicos para aliviar o prurido e tratar as condigoes as- 
sociadas, como irritagao da pele (p. ex., com o uso de 
certos escabicidas) e infecgoes secundarias. No tratamen¬ 
to topico, sempre devem ser associados hidratantes ou 
emolientes. 

■ PEDICULOSE (PIOLHO) 

Infestagao causada por piolhos da ordem Phthirap- 
tera, sendo que 3 especies causam doenga no homem: 
Pediculus capitis acomete o couro cabeludo, Pediculus 
corporis causa doenga no corpo e o Pthirus pubis acome¬ 
te os pelos pubianos ou cilios. 

EPIDEMIOLOGIA 

Doenga de distribuigao universal, acomete homens 
e mulheres na mesma proporgao, porem e mais preva- 
lente em areas perifericas de grandes conurbagoes. O Pe¬ 
diculus capitis tern uma prevalencia maior em criangas 
de 6-11 anos, provavelmente relacionada aos habitos es- 
colares e de contato entre as criangas. 
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Tabela 1 Tratamento da escabiose 


Medicagao 

Dose 

Posologia 

Comentario 

Permetrina 

Creme ou logao a 5% 

Aplicar do pescogo aos pes a noite e lavar pela 
manha por 2 dias 

Tratamento de escolha 

Benzoato de benzila 

Creme ou logao 
alcoolica a 25% 

Aplicar do pescogo aos pes a noite e manter por 24 
horas, por 3 dias 

Causa muita irritagao; atualmente em desuso 

Enxofre precipitado 

5% em vaselina solida 

Aplicar do pescogo aos pes a noite e manter por 24 
horas, por 3 dias 

Pouca irritagao, odor desagradavel 

Lindano 

Creme, logao e xampu 
a 1% 

Aplicar do pescogo aos pes a noite e lavar pela 
manha por 2 dias 

Em desuso por apresentar toxicidade neurologica 
principalmente em criangas 

Ivermectina 

Comprimidos 6 mg 

Dose unica de 200 mcg/kg. Repetir apos 1 semana 

Menos efetiva se comparada aos tratamentos 
topicos; pode seradjuvante em casos extensos 


QUADRO CUNICO E DIAGNOSTICO 

Os casos se manifestam por prurido variado e o diag¬ 
nostico e feito por visualiza^ao direta dos piolhos ou len- 
deas, estas firmemente aderidas as hastes pilosas ou cabe- 
lo. Em crian^as, muitas vezes a procura se da por infectjao 
secundaria no couro cabeludo, provocada por escoria- 
9 oes; linfonodomegalia occipital e comum nestes casos. 

Nos casos de pediculose do corpo, 0 piolho e os ovos 
se localizam nas roupas do infectado e sao estas, portan- 
to, que devem ser o alvo do tratamento. 

TRATAMENTO 

Xampus ou locoes com permetrina ou deltametrina 
sao preferiveis ao lindano. Devem ser deixados por 5-10 
minutos antes do enxague. As locoes sao mais efetivas 
pela maior concentra^ao. Ha relatos de tratamento com 
ivermectina (dose unica) e sulfametoxazol + trimetopri- 
ma (3 dias), porem com menor eficacia que o topico. 
O uso de xampu ou lo^ao deve ser repetido apos 10 dias. 

As medicares nao tern atividade contra os ovos 
(lendeas), os quais devem ser removidos. Apos a aplica- 
qao de xampu e enxague, deve-se aplicar uma generosa 
quantidade de condicionador e fazer uso de pente fino. 
Repetir a cada 3 dias, por 2 semanas. Em algumas comu- 
nidades, a raspagem e aceitavel. 

As roupas de uso corrente devem ser trocadas e fer- 
vidas ou lavadas com agua quente ou passadas a ferro. 
Na impossibilidade, devem ser colocadas em sacos plas- 
ticos fechados por dias. 

- LARVA MIGRANS CUTANEA (BICHO 
GEOGRAFICO) 

DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

Erup^ao cutanea que tern multiplos agentes etiolo- 
gicos. As principals caracteristicas sao as lesoes migra- 


torias causadas pelo movimento dos parasitas na pele. 
Os principals nematodeos causadores da doenipa sao o 
Ancylostoma brasiliensis e o A. caninum, sendo o cao o 
hospedeiro definitivo desses parasitas. 

EPIDEMI0L0GIA 

Os caes transferem os ovos a solos arenosos, que 
eclodem sob condi^oes especificas de alta umidade e tem- 
peratura, mais caracteristicas dos tropicos. As larvas po- 
dem entao penetrar a pele de humanos. 

QUADRO CUNICO 

No local onde as larvas penetram a pele pode haver 
uma pequena papula pruriginosa, em seguida a larva 
pode come^ar a migrar sob a pele, a uma distancia que 
varia de milimetros ate centimetros por dia. Com isso, 
produzem uma erupqao cutanea tipicamente linear, que 
tern conformaqao serpiginosa e bizarra, com uma espes- 
sura aproximada de 3 mm, intensamente pruriginosa. 
Algumas vezes 0 trajeto da larva assemelha-se aos con- 
tornos de um mapa, por isso o nome popular de “bicho 
geografico”. 

Algumas vezes pode ocorrer sindrome de Loeffler 
em conjunto ao quadro, principalmente em infesta^oes 
multiplas. 

DIAGNOSTICO 

O diagnostico e clinico e a biopsia de pele raramen- 
te content a larva, ja que ela costuma estar um pouco 
apos a erup^ao pruriginosa. 

O diagnostico diferencial deve ser feito com estron- 
giloidiase (lesoes perianais), gnastomiase (geralmente 
com epidemiologia positiva e sintomas sistemicos), quei- 
madura por agua-viva, tromboflebite, dermatofitose, eri- 
temas figurados (anular centrifugo, Gyratum repens e mi- 
gratorio cronico). 


-MRCM.indb 1141 


12/5/17 4:06 PM 


CAPfTULO 266 INFESTAfOES 







SEQAO 26 DOENQAS DERMATOLClGICAS 


1142 


TRATAMENTO 

A infesta<;ao costuma ser autolimitada, porem o tem¬ 
po pode variar de algumas semanas a meses, dependen- 
do da especie infectante. Em um estudo na qual a espe- 
cie era provavelmente A. brasiliensis, 81% dos sintomas 
se resolveram em 4 semanas, sem tratamento. 

Ainda assim, o tratamento farmacologico esta indi- 
cado no momento do diagnostico, sendo ivermectina, 
200 mcg/kg, o farmaco de escolha. Em alguns casos pode 
ser usado albendazol, 400 mg/dia, por 3 dias, tendo res- 
posta inferior. Quando ha contraindica^ao ao tratamen¬ 
to por via oral, pode ser usado creme de tiabendazol 10%, 
2 vezes ao dia, por 7 dias. 
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DOENQAS EXANTEMATICAS 


Ciro Martins Gomes, Wagner G. Galvao Cesar 


A classifica^ao como doen^a exantematica nao se 
refere a uma entidade nosologica especifica. Doenijas vi- 
rais, bacterianas e reaches a farmacos podem ter como 
sinal inicial o exantema, tornando diflcil a diferencia^ao 
entre elas. No entanto, criterios epidemiologicos e clini- 
cos podem auxiliar o medico assistente no diagnostico 
e tratamento dos pacientes acometidos, bem como na 
detec^ao e defini^ao de possiveis quadros graves. 

O termo exantema refere-se a presen^a de lesoes eri- 
tematosas formadas por maculas, papulas ou placas que 
acometem uma extensao consideravel do tegumento. De 


fato, o eritema disseminado esta presente em uma gran¬ 
de parcela de condi^oes dermatologicas. Neste capitulo, 
serao abordadas as principals caracteristicas das doen- 
ijas que tern como manifesta^ao comum o exantema. Al¬ 
guns quesitos como evolu^ao, idade, epidemiologia, si- 
nais de gravidade e tratamento serao pormenorizados 
(Figura 1). 

CARACTERISTICA DO EXANTEMA 

O conhecimento da caracteristica do exantema cons- 
titui tarefa primordial ja que frequentemente represen- 
ta o motivo da procura pela assistencia medica. Os exan- 
temas podem ser classificados em: 

■ morbiliforme: tambem conhecido como exante¬ 
ma maculopapular. Caracteriza-se pela presen^a de ma¬ 
culas e papulas generalizadas de pequena dimensao, en- 
tremeadas por pele sa. Pode ser encontrada em doenfas 
virais a exemplo de dengue, zika e nas farmacodermias; 

■ maculovesicular: caracteriza-se por uma erup^ao 
com a presen^a de maculas e vesiculas. O principal exem¬ 
plo e a varicela; antigamente, tambem era representado 
pela variola, esta ultima ja controlada; 

■ escarlatiniforme: trata-se de uma erup^ao erite- 
matosa difusa, com acometimento das mucosas e pru- 
rido; 

■ rubeoliforme: quadro composto por lesoes erite- 
matosas e pequenas papulas de aspecto mais claro, rosa- 
do, comumente encontrado na rubeola. E considerado 
por alguns uma variante do exantema morbiliforme. 

A classifica^ao descrita representa apenas a deno- 
mina^ao clinica dos variados tipos de exantema. Apesar 
de os exames representarem o sinal clinico inicial, nem 
sempre sao especificos para os variados agentes etiolo- 
gicos. Variances clinicas adicionais podem ser resultan- 
tes da gravidade do quadro, da evolu^ao da doencpa ou 
da cor da pele acometida. 

DOENgAS exantemAticas 

DE ETIOLOGIA VIRAL 
Varicela (Capitulo 218) 

Doen^a causada pelo virus da varicela zoster ou her¬ 
pes virus humano tipo 3. Sua transmissao se da pelo con- 
tato com fomites, aerossois e contato direto com o con- 
teudo das vesiculas. Tern periodo de incuba^ao variavel 
de 10-21 dias. Deve ser suspeitada em pacientes nao va- 
cinados que tiveram contato previo com portador. 

Cursa com exantema craniocaudal, centrifugo, que 
poupa relativamente as extremidades. Do caracteristico 
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Figura 1 Fluxograma do diagnostico sugestivo das doengas exantematicas conforme a idade e as caracterfsticas do exantema. 


exantema maculopapular surgem vesiculas, pustulas e 
crostas, caracterizando diferentes estagios evolutivos no 
mesmo paciente. Tende a ser mais grave em adultos, nos 
quais ha maior chance de complicates como pneumo- 
nite viral, miocardite e infecqoes secundarias. 

A sindrome de Reye consiste em quadro grave que 
ocorre apos administraqao de acido acetilsalicilico em 
paciente com infecqao viral a exemplo da varicela. Pode 
resultar em encefalopatia e hepatopatia. 

O tratamento antiviral (aciclovir, valaciclovir, famci¬ 
clovir) deve ser realizado em maiores de 12 anos. 

Gestantes suscetiveis, imunocomprometidos e al- 
guns recem-nascidos em risco devem receber profila- 
xia com imunoglobulina especifica quando indicado, 
em ate 96 horas apos o contato com o caso-indice (Ta- 
belas 1 e 2). 

Sarampo (Capltulo 214) 

Doenqa causada pelo virus do sarampo que perten- 
ce ao genero Morbillivirus, familia Paramyxoviridae. Tra- 
ta-se de condiqao que teve sua incidencia praticamente 
extinta no Brasil apos campanhas constantes de vacina- 
qao. Atualmente, ocorre em surtos isolados ou em via- 
j antes internacionais para areas onde a cobertura vaci- 
nal nao e satisfatoria. 

O periodo de incubaqao e de 7-21 dias. Caracteri- 
za-se por manifesta^oes consideraveis das vias aereas su- 
periores, coriza, tosse, conjuntivite, febre alta e adeno- 
megalia. Exantema morbiliforme generalizado surge 2-4 
dias apos o inicio dos sintomas. Tende a comprometer a 
imunidade do individuo, podendo resultar em infec^oes 
bacterianas. 


Nao existe tratamento especifico para a doentja, mas 
suplementaqao com vitamina A e recomendada em 
crianqas, visando reduzir quadros graves e fatais (Tabe- 
las 1 e 2). 

Rubeola (Capltulo 214) 

Tern como agente causal o virus da rubeola, perten- 
cente ao genero Rubivirus, familia Togaviridae. Consiste 
em uma doen^a geralmente branda, com periodo de in- 
cuba^ao de 14-21 dias, podendo iniciar-se com sinais dis¬ 
cretes de febre e indisposi^ao seguidos por exantema ma¬ 
culopapular roseo, por vezes denominado rubeoliforme. 
A maior preocupaqao esta no acometimento de gestan¬ 
tes, ja que pode cursar com malformaqoes congenitas 
(cardiopatia, catarata, surdez) e aborto (Tabelas 1 e 2). 

Eritema infeccioso (Capltulo 213) 

Doenqa causada pelo parvovirus B-19. Acomete 
crianqas maiores e adolescentes de 4-14 anos de idade. 

O quadro se caracteriza por febre, adenomegalia e 
dores musculares. Clinicamente, o exantema ocorre em 
3 estagios: 

1. acomete a face, conhecido como aparencia de fa¬ 
cies esbofeteada; 

2. rash maculopapular simetrico, pruriginoso, no 
tronco e nas extremidades (4 dias apos o estagio ante¬ 
rior); 

3. varia<;ao da intensidade do rash, que pode ser exa- 
cerbado por fatores emocionais e fisicos, como exposi- 
qao solar. 

O tratamento e sintomatico (Tabela 2). 
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Tabela 1 Principals caracteristicas das doengas exantematicas da infancia 

Doenga 

Etiologia 

Exantema 

Epidemiologia 

Sinais cardinais 

Varicela 

Virus da varicela zoster 
(herpes virus humano-3) 

Maculovesicular 

Individuos nao vacinados 

Exantema maculovesicular, menor acometimento 

das extremidades 

Lesoes em diferentes estagios de evolugao 
(crostas, pustulas e vesiculas) 

Sarampo 

Virus do sarampo 
(paramixovirus) 

Morbiliforme 

Viajantes, individuos nao 
vacinados 

Febre alta, coriza, adenomegalia, sinal de Koplic 

Rubeola 

Virus da rubeola 
(togavirus) 

Morbiliforme/ 

rubeoliforme 

Individuos nao vacinados, 
atengao as gestantes 

Febre moderada, adenomegalia occipital e 
pos-auricular, malformagoes fetais 

Eritema 

infeccioso 

Parvovirus B19 

Morbiliforme, 

reticulado 

Criangas com idade > 4 
anos ate adolescencia, 

sobretudo do sexo 

feminino 

Exantema que poupa regiao perioral, facies 
esbofeteada 

Exantema subito 
(roseola 
infantum ) 

Herpes virus humano-6 

Eritematoso e 

morbiliforme 

Criangas de 6 meses a 

5 anos de idade 

Febre com resolugao em crise antes do exantema 

Mononucleose 

infecciosa 

Virus Epstein-Barr 

Macular e morbiliforme 

Principalmente 
adolescentes e adultos 
jovens 

Linfonodomegalia, hepatoesplenomegalia 

Escarlatina 

Estreptococo beta- 
-hemolitico do grupo A 

Eritematodescamativo 

Criangas e adolescentes 
de 2-15 anos de idade 

Sinai de Filatov (palidez perioral), sinal de Pastia, 
lingua em morango, descamagao na fase 
resolutiva 

Arboviroses 

Dengue, febre 

Chikungunya e Zika 

Morbiliforme 

Sem idade preferencial, 
locais com surtos da 
doenga, em periodos 
chuvosos 

Dengue: petequias, hemoconcentragao, discrasia 
sanguinea 

Febre chikungunya: artralgia persistente 

Zika: complicagoes neurologicas 

Doenga de 
Kawasaki 

Controversa, panarterite 

Fiash macular 
generalizado, eritema e 
edema das 

extremidades 

Criangas com idade < 5 

anos 

Febre, linfadenopatia cervical, aneurisma e 
trombose coronariana 


Tabela 2 Profilaxia e tratamento aplicaveis nas doengas exantematicas da infancia 

Doenga 

Profilaxia* 

Contraindicagoes 

Tratamento 


Varicela 

Vacina tetra viral aos 15 

meses de vida 
Imunoglobulina humana 
antivaricela-zoster 

Alergia a neomicina, 

imunossuprimidos, 

gestantes 

Sintomatico 

■ criangas: aciclovir; 

■ adultos: 800 mg, VO, 5X/dia; 

■ casos graves em adultos: 10 mg/kg, EV, a cada 8 horas, por 7-14 dias 

Sarampo 

Vacina triplice viral aos 

12 meses de vida e tetra 

viral aos 15 meses de 

vida 

Adolescente: 2 doses da 
triplice viral 

Adulto: 1 dose da triplice 
viral ate 49 anos 

Alergia a neomicina, 

imunossuprimidos, 

gestantes 

Sintomatico e das complicagoes com vitamina A 

■ < 6 meses de vida: vitamina A 50.000 III em aerossol no dia do diagnostico e 
no dia seguinte; 

■ 6-12 meses de vida: 100.000 Ul em aerossol no dia do diagnostico e no dia 
seguinte: 

■ > 12 meses de vida: 200.000 Ul em aerossol ou capsula no dia do diagnostico 
e no dia seguinte 

Rubeola 

Vacina tetra viral, vacina 
triplice viral 

Alergia a neomicina, 

imunossuprimidos, 

gestantes 

Tratamento sintomatico e das complicagoes 

Escarlatina 

Medidas de higiene, 
evitar conglomerados 

- 

Antibioticos com atividade antiestreptococica, a exemplo das penicilinas 

Arboviroses 

Combate aos vetores 

- 

Tratamento sintomatico 



* Orientagoes conforme o calendario nacional de vacinagao, dispomvel em: http://portalsaude.saude.gov.br. 
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Exantema subito (roseola infantum) 

(Capitulo 213) 

Doen^a causada pelo herpes virus humano- 6 ; aco- 
mete crian^as com idade < 5 anos. Clinicamente, carac- 
teriza-se por febre alta que pode durar ate 4 dias. Qua- 
dros de convulsao febril podem ser desencadeados 
nesse periodo. O exantema morbiliforme inicia-se ca- 
racteristicamente apos a melhora do quadro febril. A 
doen^a e autolimitada, e o tratamento sintomatico deve 
ser instituido (Tabela 1). 

Mononucleose infecciosa (Capitulo 213) 

E causada pelo virus Epstein-Barr, que pertence ao 
grupo dos herpes virus. A transmissao ocorre pelo con- 
tato com secre^ao salivar de paciente previamente in- 
fectado, dai a denomina^ao corriqueira, de doen^a do 
beijo. 

A infec^ao e assintomatica ou com sintomas bran- 
dos na crian^a. Adultos apresentam quadros mais proe- 
minentes, mas casos graves sao raros. 

A doen^a inicia-se com prodromos de febre, cala- 
frios, mal-estar, mialgia, sudorese e adenomegalia. O 
exantema atinge < 10 % dos pacientes; acomete o tronco, 
poupando relativamente as extremidades. Linfadenome- 
galia e hepatoesplenomegalia podem estar presentes. 

A pesquisa de anticorpos heterofilicos e a detec^ao 
de linfocitos atipicos auxiliam o diagnostico laboratorial 
(Tabela 1 ). 

ARB0VIR0SES 

As arboviroses sao patologias infecciosas de etiolo- 
gia viral transmitidas por insetos. Recentemente, no Bra¬ 
sil, a expansao destas doenijas vem alertando gestores em 
saude. Dengue, Chikungunya e Zika sao exemplos de 
doen^as virais que podem cursar com exantema, muitas 
vezes indistinguivel de outras causas. A diferencia^ao cli- 
nica entre as tres e dificil, mas fatores epidemiologicos, 
tempo de evolu^ao e intensidade dos sintomas podem 
ser de grande auxilio. Por isso, a inclusao das mesmas na 
investiga^ao dos exantemas, principalmente em areas 
endemicas, e de extrema importancia. 

Dengue (Capitulo 216) 

A dengue e causada por um arbovirus da familia Fla- 
viviridae com 4 tipos imunologicos, os virus da dengue 
1, 2, 3 e 4. E uma doenipa endemica em diversas regioes 
do pais e pode ocorrer em surtos. A transmissao se da 
de forma vetorial, relacionada a proximidade de criadou- 
ros de mosquitos, a exemplo do Aedes aegypti e Aedes al- 
bopictus. 


E responsavel por uma gama variada de manifesta- 
9 oes clinicas que perfazem desde sintomas brandos de 
febre e mal-estar ate quadros graves potencialmente fa- 
tais. 

O exantema morbiliforme acomete cerca de 50% dos 
paciente. O rash evolui de forma disseminada e nao pou- 
pa palmas e plantas. Por vezes, o exantema consiste em 
sinal cardinal da doen^a, ja que as outras caracteristicas 
podem ser discretas. E importante o pronto reconheci- 
mento da doen^a para o manejo de complicafoes graves 
como infec^ao secundaria e a forma hemorragica da den¬ 
gue (Tabelas 1 a 3). 

Febre Chikungunya (Capitulo 216) 

A Chikungunya e uma doen^a causada por virus da 
familia Togaviridae do genero Alphavirus. A doen^a e 
transmitida pela picada de femeas dos mosquitos Aedes 
aegypti e Aedes albopictus. O exantema morbiliforme 
acomete cerca de 50% dos casos e e mais precoce do que 
nos casos de dengue. A artralgia simetrica persistente, 
por vezes debilitante, e um sinal caracteristico da doen- 
9 a. Febre alta, cefaleia e mialgia intensa costumam estar 
presentes. A fase cronica e marcada pela persistencia das 
queixas articulares (Tabela 3). 

Zika (Capitulo 216) 

O Zika virus e um arbovirus do genero Flavivirus, 
pertencente a familia Flaviviridae. Tambem e uma doen- 
9 a transmitida pelo Aedes aegypti, mas outras vias de 
transmissao, como o contato salivar e sexual sao possi- 
veis. E uma infec 9 ao branda se comparada a febre Chikun¬ 
gunya e a dengue. O exantema morbiliforme e leve e apa- 
rece com grande frequencia nos primeiros 2 dias da 
infec 9 ao. As manifesta 9 oes como artralgia e febre nao 
costumam ser graves. A grande preocupa 9 ao com a doen- 
9 a reside no tropismo do virus pelo SNC. Complica 9 oes 
como a sindrome de Guillain-Barre parecem ser mais 
comuns (Tabela 3). 


Tabela 3 Diferengas clinicas entre as arboviroses que cursam 
com exantema morbiliforme 


Dengue 

Febre 

Chikungunya 

Zika 

Febre 

> 38,5°C por 

3-7 dias 

> 38°C por ate 3 
dias 

Afebril ou 

< 38,5°C 

Mialgia 

Significativa 

Branda 

Branda 

Artralgia 

Branda 

Significativa 

Moderada 

Complicagoes Desidratagao 
grave 

Artralgia 

persistente 

Paralisia facial 

Sindrome de 


Guillain-Barre 
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A transmissao materno-fetal do Zika vims consiste 
em um grave problema de saude publica. O tropismo 
neurologico do virus durante a fase embrionaria e res- 
ponsavel por sequelas graves, como microcefalia e dano 
ocular. Atengao especial deve ser dada ao exantema em 
gestantes. 

Exantema na gestagao 

A ocorrencia de casos de microcefalia em gestantes 
que contrairam o virus Zika aumentou a preocupagao 
com a correta identificagao de exantema neste grupo. O 
exantema na gestagao tern varias etiologias virais e nao 
virais. Apesar da preocupagao atual com as arboviroses, 
e importante salientar que outras doengas virais tambem 
podem cursar com malformagoes. 

A gestante que apresenta um exantema identifica- 
do deve ser encaminhada imediatamente a equipe res- 
ponsavel pelo acompanhamento pre-natal. Na ausencia 
de condigoes graves, esta iniciara ou continuara o acom¬ 
panhamento pre-natal de risco habitual com comple- 
mentagao de exames. O medico deve observar notas tec- 
nicas e necessidade de notificagao publicadas pelas 
respectivas secretarias de saude e pelo Ministerio da 
Saude. Pode haver variagoes diagnosticas, a depender 
de novas descobertas e da presenga de surtos especifi- 
cos. As possiveis estrategias diagnosticas complemen- 
tares em gestantes com exantema de fase aguda sao: 

■ sorologia: dengue, Chikungunya, Zika (pode apre- 
sentar resultados falso-positivos), parvovirus B19 e toxo- 
plasmose, rubeola, citomegalovirus e herpes (TORCH); 

■ reagao em cadeia da polimerase no sangue total 
(idealmente ate o 3° dia do exantema): Zika (tambem 
pode ser realizado com amostra de urina, coleta ate 15 
dias), dengue e Chikungunya. 

DOENQAS EXANTEMATICAS 
DE ETIOLOGIA BACTERIANA 

Escarlatina 

A escarlatina e uma doenga causada pelo estrepto- 
coco beta-hemolitico do grupo A, que produz uma to- 
xina pirogenica. Ocorre, mais frequentemente, entre 5-18 
anos de idade. A transmissao se da pelo contato com as 
secregoes orais de pacientes infectados. O periodo de in- 
cubagao varia de 2-7 dias. 

As manifestagoes clinicas consistem em quadro de 
febre, dor a deglutigao, mialgias, nauseas, vomitos e dor 
abdominal. A lingua torna-se revestida por uma cama- 
da branca com exacerbagao de papilas (lingua em fram- 


boesa). Cerca de 48 horas apos, observa-se exantema 
com micropapulas iniciais no tronco, com evolugao cen- 
trifuga. Ocorre palidez perioral (sinal de Filatov) e linhas 
transversals nas areas flexoras (sinal de Pastia). 

Durante a fase resolutiva, ha caracteristica descama- 
gao do exantema. 

O tratamento deve ser feito, preferencialmente, ate 
o 8° dia do inicio da doenga e antibioticos como as pe- 
nicilinas ainda constituem a terapia de escolha para as 
infecgoes estreptococicas. 

DOENQAS EXANTEMATICAS CAUSADAS 
POR DROGAS 

O rash eritematoso, principalmente o maculopapu- 
lar, pode ser manifestagao unica ou inicial de diversas 
farmacodermias. Ao contrario dos exantemas de origem 
viral, estes tendem a acometer pacientes com idades mais 
avangadas em que o uso de medicagoes isoladas e poli- 
medicagao sao mais comuns. 

O exantema pode ser manifestagao unica da farma- 
codermia. Nesses casos, pode apresentar resolugao 
espontanea, mesmo com a continuidade da droga envol- 
vida. No entanto, pode representar fase inicial de evo¬ 
lugao para patologias como a reagao a drogas com eosi- 
nofilia e sintomas sistemicos (Dress), sindrome de Ste- 
vens-Johnson e necrolise epidermica toxica. As formas 
graves destas doengas devem ser prontamente detecta- 
das pelo medico assistente. 

A Tabela 4 mostra uma gama de sinais de alerta para 
gravidade das farmacodermias que podem demandar in- 
ternagao hospitalar. A identifkagao e suspensao da dro¬ 
ga envolvida deve ser realizada imediatamente. 

DST (CAPITULO 217) 

Algumas DST podem cursar com quadros de exan¬ 
tema. Neste capitulo, serao abordados os exantemas re- 
sultantes da sifilis e infecgao pelo HIV. 

Sffilis (Capitulo 215) 

Conforme conhecimento medico, a sifilis (Tabela 5) 
e considerada grande imitadora de quadros dermatolo- 
gicos. Nao obstante, pode cursar com rash cutaneo, prin¬ 
cipalmente em sua forma secundaria. Esse exantema 
ocorre de forma variavel, podendo ser apenas macular, 
apresentar papulas ou placas eritematosas associadas. 
Uma informagao que serve como importante pista diag- 
nostica e o fato de a manifestagao cutanea poder aco¬ 
meter qualquer parte do tegumento, inclusive palmas e 
plantas. 
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Tabela 4 Farmacodermias: diagnostico e prognostico 

Evolugaoapos Dress 

exantema ■ uso previo de drogas (anticonvulsivantes 

aromaticos) 

■ eosinofilia 

■ acometimento sistemico (p. ex., ffgado, rins, 
coragao) 

Tratamento 

■ corticosteroides 

■ uso de ganciclovir em casos selecionados 
SSJ/NET 

■ acometimento de pele e mucosas 

■ bolhas e destacamento da epiderme 

■ mortalidade depende da area de pele atingida 
Tratamento 

■ uso de corticosteroides e controverso 


Sinais de mau 

Febre 

prognostico 

Acometimento das mucosas 

nas 

Linfonodomegalia 

farmacodermias 

Eritrodermia esfoliativa 


Edema facial 


Destacamento da epiderme e bolhas 


Dress: reagao a drogas com eosinofilia e sintomas sistemicos; SSJ/NET: sindrome de 
Stevens-Johnson/necrolise epidermica toxica. 


Historia de contato sexual desprotegido, outras doen¬ 
gas sexualmente transmissiveis e ulcera genital previa 
podem influenciar a suspeita clinica. O tratamento pe- 
nicilinico deve ser prontamente instaurado quando do 
diagnostico da doenga. 

Infecgao pelo HIV (Capltulo 219) 

A infecgao pelo HIV cursa com uma ampla gama de 
manifestagoes clinicas, principalmente relacionada a re- 
dugao da imunidade celular. Casos exacerbados de to- 
das as doengas infecciosas citadas neste capitulo podem 
estar presentes. O exantema, no entanto, pode ser mani- 
festagao unica e precoce, decorrente da sindrome retro¬ 
viral aguda (Tabela 5). 


As farmacodermias sao tambem relativamente co- 
muns com o uso de antirretrovirais. 

OUTRAS ETIOLOGIAS 
Doenga de Kawasaki 

A doenga de Kawasaki leva ao dano de diversos or- 
gaos e sistemas. Sua etiologia exata ainda e desconheci- 
da, mas sabe-se que cursa com alteragoes vasculares ge- 
neralizadas. Durante anos, suspeitou-se de uma etiologia 
viral para a doenga, mas nao ha comprovagao cientifica 
deste fato. A doenga acomete principalmente criangas 
na l a infancia. 

O exantema se caracteriza por um rash macular ge- 
neralizado, polimorfico, que pode ser confundido com 
outras doengas virais como a rubeola, escarlatina e o sa- 
rampo. Outras manifestagoes como febre, conjuntivite 
nao purulenta, alteragoes orais, linfonodomegalia cervi¬ 
cal e alteragoes de extremidades podem ocorrer. E im- 
portante o reconhecimento das manifestagoes vascula¬ 
res relacionadas aos aneurismas e trombose coronariana. 

O tratamento deve ser instituido e evita progressoes 
graves das alteragoes coronarianas. As principals dro¬ 
gas utilizadas sao a imunoglobulina e o acido acetilsa- 
licilico. 

CONSIDERAQOES FINAIS 

O exantema pode ser uma manifestagao comum a 
diversas doengas, por isso o achado isolado dessa carac- 
teristica dificilmente firma um diagnostico preciso. No 
entanto, dados epidemiologicos e laboratoriais comple- 
mentam essa avaliagao e sao ferramentas importantes no 
reconhecimento e no manejo dessas doengas. 

Por causa de sua alta frequencia e sua relevancia cli¬ 
nica, e imperativo que o medico assistente tenha amplo 
conhecimento das doengas exantematicas. 


Tabela 5 

Caracterlsticas do exantema relacionado as doengas sexualmente transmissiveis 


Doenga 

Etiologia 

Contexto 

Exantema 

Epidemiologia 

Sffilis 

Treponema pallidum 

Fase secundaria 

Aspecto variavel, podendo acometer qualquer 
parte do tegumento, inclusive palmas e 
plantas 

Historia de contato sexual sem 
preservatives, ulcera genital previa 

HIV 

HIV 1 e 2 

Sindrome retroviral aguda, 
uso de antirretrovirais 

Macular eritematoso 

Historia de contato sexual sem 
preservatives, uso de drogas 
injetaveis 
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PURPURAS 


Wagner G. Galvao Cesar 


DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

Purpura e uma lesao hemorragica visivel na pele ou 
mucosas. O diagnostico diferencial das causas e muito 
extenso, mas pode ser facilitado pela distin^ao morfolo- 
gica. O foco deste capitulo e a abordagem das purpuras 
primarias, nas quais a hemorragia e parte integral da le¬ 
sao, ao contrario das purpuras secundarias, nas quais a 
hemorragia e consequencia (p. ex., dermatite de estase). 

QUADR0 CUNIC0 

A diferencia^ao entre purpura e eritema e que, nes- 
te ultimo, a altera^ao regride a vitropressao, mostrando 
que o sangue se encontra dentro dos vasos; por dilata- 
9 & 0 , o sangue da a cor diferente da pele sa. Na purpura, 
ha extravasamento, e a cor nao regride a vitropressao. 
As diferentes causas de purpura podem vir associadas a 
inumeros sintomas sistemicos, dependendo da causa. A 
distin^ao morfologica pode favorecer o diagnostico (Fi- 
gura 1 ). 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

Os exames complementares devem ser guiados pela 
analise morfologica, e os diagnostics, considerados em 
cada caso. 

Na biopsia cutanea, dependendo do estagio da le¬ 
sao, os achados podem variar consideravelmente - a in- 
terpretaipao deve levar em conta o estagio da lesao. A 
imunofluorescencia direta deve ser de uma lesao nova 
(idealmente, ate 24 horas). 
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Quadro A 

■ Trombocitopenia (< 50.000/mm 3 ): purpura trombocitopenica idiopatica, 
sindrome hemolitico-uremica, coagulagao intravascular disseminada etc. 

■ Alteragoes da fungao plaquetaria: medicamentosa, gamopatia 
monoclonal, trombocitose 

■ Alteragoes nao plaquetarias: aumento da pressao venosa (prova do lago, 
manobra de Valsalva, vomitos, tosse, convulsoes), deficiencia de vitamina C 
(Capitulo 76), purpuras pigmentosas cronicas (purpura de Schamberg, 
purpura de Majochi, purpura de Doucas-Kapetanakis) 


Quadro B 

■ Purpura hipergamaglobulinemica de Waldenstron 

■ Trombocitopenia 

■ Vasculite cutanea de pequenos vasos dermicos apresentando inflamagao 
minima 


Quadro D 

Quadro inicial precedido por eritema: 

■ vasculite presente: vasculite por IgA, crioglobulinemia, vasculite 
associada a doengas reumatologicas (lupus, artrite reumatoide), poliarterite 
nodosa, granulomatose de Wegener, sindrome de Churg-Strauss (Capitulo 
150) 

■ oclusao/constrigao/inflamagao dos vasos: vasculopatia livedoide, 
vasculite septica, pioderma gangrenoso, perniose 

Quadro inicial nao inflamatorio: 

■ oclusao plaquetaria: necrose por heparina, trombocitemia, hemoglobinuria 
paroxlstica noturna, sindrome hemolitico-uremica 

■ disturbio de coagulagao sistemico: deficiencia de protelna C ou S, 
sindrome do anticorpo antifosfollpide, anticoagulante lupico 

■ coagulopatia vascular: vasculopatia livedoide, doenga de Degos, sindrome 
de Sneddon 

■ outras oclusoes: crioglobulinemias, criofibrinogenio, crioaglutininas, 
infecgao fungica (geralmente, em imunodeprimidos, p. ex., mucormicose, 
aspergilose), ectima gangrenoso (geralmente pseudomonas ou outro 
Gram-negativo), estrongiloidlase disseminada, embolia por colesterol, 
endocardite marantica, mixoma atrial, anemia falciforme, anemias 
hemollticas, calcifilaxia 


Quadro C 

■ Alteragoes da coagulagao: anticoagulante, insuficiencia hepatica, 
deficiencia de vitamina K, coagulagao intravascular disseminada 

■ Alteragoes do apoio tecidual: purpura senil, atrofia por corticosteroide 
(topico ou sistemico), amiloidose sistemica, escorbuto, sindrome de 
Ehlers-Danlos 

■ Alteragoes plaquetarias: trombocitopenia, von Willebrand, medicamentos 
etc. 


Quadro E 

Vasculite leucocitoclastica (intensa): 

■ pequenos vasos dermicos apenas: idiopatica, purpura de Henoch- 
-Schoelein (IgA), purpura hipergamaglobulinemica de Waldenstron, 
urticaria, vasculite 

■ pequenos e medios vasos dermicos: crioglobulinemia, vasculite associada 
a doengas reumatologicas (lupus, artrite reumatoide) 

Vasculite leucocitoclastica pauci-imune: 

■ ANCA-associada: granulomatose de Wegener, poliangelte microscopica, 
sindrome de Churg-Strauss 

■ outros: eritema elevado diutino, sindrome de Sweet 
Sem vasculite leucocitoclastica: 

■ eritema multiforme, pitirlase liquenoide e varioliforme aguda (Pleva), 
purpura pigmentosa cronica (principalmente a de Gougerot e Blum) 


Figura 1 Diagnostic da purpura. Adaptada de Piette W. Purpura: mechanisms and differencial diagnosis. In: Bolognia J, Jorizzo J, Rapini R. Dermatology. 
2.ed. Mosby: Elsevier; 2008. 
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ULCERAS CUTANEAS E 
MUCOSAS 

Caio Rosa Humaire 


No Brasil, as ulceras constituem um problema de 
saude publica, contribuindo para onerar o sistema de 
saude e levando a diminuigao da qualidade de vida da 
populagao portadora da enfermidade. 

Os tipos de ulceras mais frequentemente encontra- 
dos no sistema de saude sao: ulceras venosas, arteriais, 
hipertensivas, pressao e as neurotroficas (hanseniase, dia¬ 
betes e alcoolismo). 

CLASSIFICAQAO DAS ULCERAS 

Alguns fatores contribuem para a classificagao das 
ulceras, como e possivel observar na Figura 1. 

As principais caracteristicas das ulceras podem ser 
visualizadas na Tabela 1. 

CURATIVOS 

Os objetivos dos curativos sao: 

■ auxiliar na cicatrizagao; 

■ eliminar fatores que retardam a cicatrizagao; 

■ diminuir risco de infecgoes. 

Princlpios basicos para realizagao de curativos 

■ Lavar as maos antes e apos cada curativo, mesmo 
que seja em um mesmo paciente. 

■ Verificar data de esterilizagao nos pacotes utili- 
zados para o curativo (validade usual: 7 dias). 


■ Expor a ferida e o material durante o menor tem¬ 
po possivel. 

■ Utilizar sempre material esterilizado. 

■ Se as gazes estiverem aderidas a ferida, umede- 
ce-las antes de retira-las. 

■ Nao falar e nao tossir sobre a ferida e ao manu- 
sear material esteril. 

■ Considerar contaminado qualquer material que 
toque locais nao esterilizados. 

■ Utilizar luvas estereis em curativos de cavidades 
ou quando houver necessidade de contato direto com a 
ferida ou com o material que entrara em contato com a 
ferida. 

■ Se houver mais de uma ferida, iniciar pela menos 
contaminada; nunca abrir e trocar curativo de ferida lim- 
pa ao mesmo tempo que troca de ferida contaminada. 

■ Quando uma mesma pessoa for trocar varios cura¬ 
tivos no mesmo paciente, deve iniciar pela limpa e fe- 
chada, seguindo-se de ferida aberta nao infectada. 

■ Ao embeber a gaze com solugoes, manter a pon- 
ta da pinga voltada para baixo. 

■ Ao aplicar ataduras, faze-lo no sentido da circu- 
lagao venosa, com o membro apoiado, tendo o cuidado 
de nao apertar em demasia. 

■ Os curativos devem ser realizados no leito com 
toda tecnica asseptica. 

■ Nunca colocar o material sobre a cama do pacien¬ 
te, e sim sobre a mesa auxiliar ou carrinho de curativo. 
O material deve sofrer desinfecgao apos cada uso. 

■ Todo curativo deve ser realizado com a seguinte 
paramentagao: luva, mascara e oculos. 

■ Em caso de curativos de grande porte e curativos 
infectados (ulceras de pressao infectadas com areas ex- 
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Figura 1 Classificagao das ulceras. 
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Tabela 1 Principals caracteristicas das ulceras 


Prevengao e cuidados 

Causas 

Dor 

Localizagao 

Caracteristicas 

Neurotrofica 
(Capftulo 55) 

Inspegao diaria 

Limpeza e secagem dos interdfgitos 

Hidratagao e lubrificagao da pele 

Corte reto da unha 

Monitoramento da sensibilidade 

Protegao nas atividades de vida diaria 

Uso de palmilhas e calgados adequados 

Hansenfase 

Diabetes 

Alcoolismo 

Ausente 

Plantar 

Borda circular 

Em areas de alta pressao 
plantar 

Ulcera e quente e rosada 
Associada a calosidades 

Venosa 
(Capftulo 96) 

Elevagao das pernas 

Cuidados alimentares que evitem a obesidade 

Uso de meias com media compressao 

Caminhadas 

Exercfcios para panturrilha 

Inspegao das condigoes dos espagos 
interdigitais e das unhas 

Identificagao e encaminhamento para 
tratamento dos casos com eczemas de estase, 
infecgoes bacterianas e fungicas 
Evitartraumatismos 

Estase 

vascular 

Presente 

Maleolo medial 

Borda irregular 

Base vermelha 

Pigmentagao 

perilesional 

Edema 

Pulsos presentes 

Eczema 

Arterial 
(Capftulo 96) 

Controlar hipertensao e diabetes 

Elevar a cabeceira da cama 

Evitartraumatismos 

Arteriosclerose 

Presente 

Piora com 
elevagao 
do 

membra 

Calcanhar 

Dorso do pe e 
artelhos 

Borda irregular 

Base palida e fria 

Multifocal 

Tendencia de ser necrotica 

Pulsos reduzidos ou ausentes 

Cianose 

Ausencia de pelos 

Hipertensiva 

Controlar hipertensao, diabetes e obesidade 
Reduzirfumo 

HAS 

Presente 

Face posterolatero- 
distal da perna 

Dor intensa 

Pressao 
(Capftulo 288) 

Identificagao do grupo de risco (cadeirantes, 
acamados, com alteragao do nfvel de 
consciencia) 

Alfvio periodico de pressao 

Protegao de proeminencias osseas 

Pressao 

contfnua 

Presente 

ou 

ausente 

Locais classicos: 

sacral/trocanteres/ 

maleolos/ 

calcaneos 

Acometimento de tecidos 
mais profundos 

Doenga 

dermatologies 

Considerarcomo diagnostico diferencial quando 
a lesao nao for caracterfstica dos grupos citados 
ou a evolugao nao for favoravel (p. ex., 
carcinoma basocelular, carcinoma espinocelular 
ou ulcera de Marjolin, pioderma gangrenoso, 
vasculite, calcifilaxia) 

Inflamatoria 

Infecciosa 

Neoplasica 

Depende 

da 

etiologia 

Variavel 

Evolugao nao corresponde ao 
esperado 

Comumente, a caracterfstica 
da doenga apresenta-se na 
borda da lesao 


Tabela 2 Principais produtos e indicagoes 

Produto 

Indicagao 

Agao desejada 

SF 

Todos os tipos de ferida 

Limpa a ferida, mantem a umidade 

TCM (Dersani®) 

Ferida em fase de granulagao sem infecgao 

Protege e hidrata o leito da ferida, restaura a pele na formagao de tecido de granulagao 

Pomada desbridante 
colagenase/mono 

Feridas com crostas, tecido necrosado, 
fibrina, pouco exsudato 

Promove a retirada do tecido necrotico superficial por agao enzimatica sem afetar o 
colageno de tecido sadio ou de granulagao 

Alginato de calcio 

Feridas moderadamente exsudativas 

Absorve o excesso de exsudato, estimula a agregagao plaquetaria, promove 
desbridamento, mantem a umidade e tern agao bacteriostatica, podendo ser trocado 
a cada 2 dias 

Carvao ativado 

Feridas com grande quantidade de 
exsudato e odor fetido 

Tern agao de absorgao bactericida e desodorizante; pode permanecer ate 7 dias 


TCM: triglicerfdeos de cadeia media. 
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MICOSES SUPERFICIAL 


tensas e lesoes em membros inferiores), usar tambem o 
capote como paramenta^ao. 

■ Quando o curativo for oclusivo, anotar no espa- 
radrapo a data, a hora e o nome de quem realizou o cura¬ 
tivo. 

Os principals produtos e indicates para a realiza- 
9 ao de curativos podem ser vistos na Tabela 2. 

Principals erros ao realizar curativos 

■ Realizar curativos em feridas cicatrizadas. 

■ Excesso de esparadrapo. 

■ Trocas excessivas de curativos em feridas secas. 

■ Demorar para trocar curativos em feridas secre- 
tantes. 

■ Nao lavar as maos para realizar curativos. 

■ Conversar durante o procedimento. 

■ BIBLIOGRAFIA 
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Gabriel Angelo de Araujo Sampaio, Denise Vieira 
Galvao Cesar, Wagner G. Galvao Cesar 

C0NCEIT0 

As micoses superficiais sao infec^oes fungicas que 
acometem a camada cornea da pele e a haste livre do 
pelo. Incluem as micoses superficiais nao inflamatorias 
(tinea nigra , piedra branca e preta e pitiriase versicolor) 
(Tabela 1), as candidiases mucocutaneas (Tabela 2) e as 
dermatofitoses (tinhas) (Tabela 3). 

EXAMES DIAGNOSTICS 

O exame micologico direto pode observar os fun- 
gos diretamente no microscopio, sendo em alguns casos 
o resultado tao caracteristico que dispensa a cultura (p. 
ex., pitiriase versicolor). A cultura serve para identificar 
a especie, sendo inoculada em meio agar e leva ao me- 
nos 2 semanas para a identificaijao. Uma cultura nao deve 
ser considerada negativa com < 6 semanas de incuba^ao. 
A positividade no exame direto nao e regra preditiva para 
cultura positiva. Se houver um exame inesperadamente 
negativo, alem de considerar diagnostics diferenciais, 


Tabela 1 Micoses superficiais nao inflamatorias 

Doenga/agente 

etiologico 

Manifestagoes clinicas 

Diagnosticos diferenciais 

Opgoes terapeuticas 

Pitiriase versicolor/ 

Malassezia furfur 
(principal especie) 

Lesoes maculares multiplas com 
descamagao fina (ao estiramento: 
sinal de Zireli ou sinal da unha), 
coloragao variavel (branca, 
acastanhada ou eritematosa) 

Anetodermia, dermatite seborreica, 
epidermiodisplasia verruciforme, eritema 
discromico perstans, hipomelanose macular 
progressiva, lupus, parapsoriase, pitiriase 
alba, pitiriase rosea, sffilis, tinea corporis, 
verruga plana, vitiligo etc. 

Topico: xampu no couro cabeludo e 
creme/ spray nas lesoes, 1 X/dia, durante 

14 dias 

Sistemico: fluconazol, 450 mg, dose 
unica; cetoconazol, 200 mg, por 20 dias; 
ou itraconazol, 200 mg, por 5 dias 

Tinea nigra/ 

Phaennelomyces 

werneckii 

Macula acastanhada na regiao 
palmar; raramente, nas plantas 
Exposigao a agua salina (praia) 

Nevo melanocitico acral, melanoma, erupgao 
fixa medicamentosa, hiperpigmentagao 
pos-inflamatoria, sifilis etc. 

Diagnostico diferencial com melanoma 

Topico: isoconazol 1% ou miconazol ou 
cetoconazol 2%, 2x/dia, durante 4 

semanas 

Piedras. 

■ branca ( Trichosporum 
spp.) 

■ preta (Piedrae 
hortae ) 

Nodulos aderidos ao pelo 

Afeta barba, cabelos, bigode, 
pelos axilares e genitais 

Dermatite seborreica, pediculose, tinea 
capitis, tricorrexis nodosa etc. 

Cetoconazol 2%, xampu, 

1 X/dia, por 14 dias, associado a corte 
dos cabelos curtos 
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Tabela 2 

Candidiases (Candida sp., C. albicans, C. glabrata, C. tropicalis, C. krusei) 


Tipos 

Diagnostico diferencial 

Abordagens 


Cutanea: placas eritematosas em areas de dobra com fundo Dermatite de contato, dermatite 
esbranquigado e lesoes-satelite (fatores predisponentes: seborreica, dermatofitoses, intertrigo 

umidade, diabetes, obesidade, gestagao) simples, infecgao por pseudomonas, 

Ifquen piano, pustuloses etc. 

Paroniquia e onicomicose: hipertrofia das dobras ungueais 
proximal e lateral e distrofia da lamina 


Candidiase da area das fraldas (entre o 3° e o 4° meses de 
vida) 

■ eritema 

■ maceragao 

■ lesoes-satelite 


Investigar imunossupressao, diabetes, uso 
de antibioticos, uso de corticosteroides, 
infecgao, neoplasia, HIV 
Derivados imidazolicos topicos (clotrimazol, 
miconazol, oxiconazol, cetoconazol) e 
nistatina (bochecho oral) 

Em casos extensos: fluconazol, 100-200 
mg/dia; ou itraconazol, VO, 100-200 mg/dia 
(a duragao varia com a gravidade do caso: a 
principio, 10-14 dias) 

Terbinafina e butenafina nao sao eficazes 
na candidose 


Oral 

■ aguda pseudomembranosa: placa esbranquigada na mucosa 
oral e na borda lateral da lingua 

■ aguda atrofica eritematosa: antibioticoterapia prolongada ou 
HIV 

■ eritematosa cronica: proteses com eritema e edema no 
palato 

■ queilite angular 

■ hiperplasica cronica (leucoplasia candidosica, fumantes) 


Tabela 3 

Dermatofitoses (fungos que invadem e se multiplicam em tecidos queratinizados) 


Categoria 

Transmissao 

Clinica usual 

Dermatofitos comuns 

Antropofilica Humano-humano 

Cronica, nao inflamatoria ou leve 

Tricophyton rubrum 

Tricophyton tonsurans 

Tricophyton concentricun 

Tricophyton mentagrophytes (var. interdigitale) 
Epidermophyton floccosum 

Zoofilica 

Animal-humano 

Aguda, infamatoria, com possibilidade de pustulas e 
vesiculas 

Microsporum canis 

Tricophyton mentagrophytes (var. mentagrophytes) 
Tricophyton verrucosun 

Geofilica 

Solo-humano 

Moderadamente inflamatoria 

Microsporum gypseum 


o exame deve ser repetido. A coleta de material para es¬ 
ses exames depende do tipo de lesao em questao. Nas le- 
soes de pele, pode-se fazer uma raspagem, facilitada 
quando ha descamaipao ou secre^ao. No raspado, e difi- 
cil conseguir material suficiente para cultura. No caso 
das lesoes dos cabelos, estes devem ser cortados na altu- 
ra da pele. Quando ha suspeita de acometimento un- 
gueal, devem ser incluidos fragmentos da unha, assim 
como debris subungueais. 


A lampada de Wood (cerca de 360 nm, semelhante 
a luz negra) pode favorecer o diagnostico em tinea capi¬ 
tis quando causadas por Microsporun spp. (fluorescencia 
verde), Trichophyton schoenleinii (fluorescencia amarelo- 
-palha) e na pitiriase versicolor (fluorescencia roseo-dou- 
rada) possibilitando a medida da extensao da lesao. 

Existem novos exames baseados em PCR para oni- 
comicoses, pouco disponiveis para a pratica clinica, mas 
com sensibilidade de 84% e especificidade de 100%. 
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Tabela4 Tineas 

Forma topografica 

Clinica 

Diagnostico diferencial 

Opgoes terapeuticas 

Tinea barbae e faciei 
( T. verrucosun e 

T. mentagrophytes ) 

Na face, placas anulares e 
descamativas e na barba, erupgao 
pustular com crostas 

Acne, actinomicose, blastomicose, dermatite 
perioral, sicose, pseudofoliculite, dermatite 
seborreica, erupgao polimorfa a luz etc. 

Topicos: isoconazol 1%, butenafina 

1%, terbinafina 1%, cetoconazol 

2%, miconazol 1 %, ciclopirox 0,1 %, 

Tinea corporis 
( T. mentagrophytes, T. 
tonsurans, M. canis e 
Epidermophyton 
floccosum ) 

Placas anulares e descamativas, 
pruriginosas, com tendencia a 
clareamento central 

Forma rara: Tinea imbricata causada 
pelo T. concentricum 

Candidiase, dermatite de contato, dermatite 
seborreica, eczema numular, eritema anular 
centrifugo, eritrasma, granuloma anular, larva 
migrans, linfoma, lupus, parapsoriase, 
psoriase etc. 

amorolfina 0,25% (2x/dia, durante 

2-6 semanas) 

Sistemico: itraconazol, 100 mg/dia, 
por 4 semanas; cetoconazol, 200 
mg, durante 4 semanas; fluconazol, 

150 mg/semana, por 4 semanas 

Tinea cruris 
[T. rubrum ou 
£. floccosum ) 

Placas arciformes pruriginosas e com 
ardor local em regiao perineal e virilhas 
Mais comum em homens 

Acantose nigricante, candidiase, dermatite de 
contato, dermatite seborreica, eritrasma, 
intertrigo, psoriase invertida etc. 

Tinea capitis ou tinha 
do couro cabeludo 

Favosa (£ schoenleinii)'. escutulas 
alopecicas no couro cabeludo com 
descamagao ou pustulas; pode levar a 
alopecia definitiva 

Alopecia areata, dermatite seborreica, 
foliculites, penfigoide, piodermites, psoriase, 
sifilis, tricotilomania etc. 

Sistemico: griseofulvina, 500 mg/ 
dia, por 3 meses (20 mg/kg/dia); 
terbinafina, 250 mg/dia, por 4 
semanas; ou itraconazol, 200 mg, 


Microsporica (M. canis e gypseum)'. 
placas alopecicas grandes e pouco 

numerosas 


2x/dia, 1 semana/mes, durante 

3 meses 

Topico: cetoconazol 2%, xampu, 

1 X/dia 


Tricofitica ( T. mentagrophytes e 
tonsurans)', placas alopecicas menores 
e mais numerosas 



Kerion celsi: placa alopecica 
inflamatoria com secregao secundaria 
ao uso indevido de corticosteroides 
topicos 



Tinea pedis ou tinha 
do pe 

(I rubrum ou 

Mocassim: descamagao fina e cronica, 
podendo ser hiperqueratotico, ter 
eritema e fissuras 

Bolha traumatica, ceratolise puntata, 
dermatite atopica, dermatite de contato, 
eczema disidrotico, infecgao por pseudomonas, 

Medidas gerais: secar a area 
afetada, rodizio de meias e sapatos 
Sistemicos: terbinafina, 250 mg/dia, 

mentagrophytes, 
Mycrosporum sp.) 

Interdigital: dermatite macerada entre 
os dedos dos pes, pruriginosa, 
principalmente entre o 4° e o 5° dedos 

piodermites, psoriase, reagoes tipo ide 

por 6 semanas; itraconazol, 100 mg/ 
dia, durante 6 semanas; 
cetoconazol, 200 mg/dia, por 4 
semanas; fluconazol, 150 mg/ 
semana, durante 6 semanas 

Topicos: semelhantes a tinea 
corporis 


Inflamatoria: vesfculas e bolhas 
geralmente mediais, podendo estar 
associada a reagao dermatofftide 


Tinea manuum 
palmaris 
(T. rubrum ou 
mentagrophytes e 
£ floccosum) 

Eritema palmar com descamagao com 
ou sem pustulas 

Ceratolise puntata, dermatite atopica, 
dermatite de contato, eczema disidrotico, 
psoriase 

Tinea incognito 
( T. mentagrophytes, 

T. verrucosum) 

Dermatofitose mascarada com perda de 
descamagao e atividade nas bordas, 
comumente por uso de esteroides 
(apresentagao clinica variavel) 

Dermatite atopica, dermatite de contato, 
dermatite seborreica, rosacea, lupus etc. 
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INTRODUgAO 

Doen^a infectocontagiosa causada pelo Mycobacte¬ 
rium leprae, que tem o homem como hospedeiro prin¬ 
cipal. Acomete principalmente pele e nervos perifericos, 
ocasionando areas de perda de sensibilidade e alterai^oes 
motoras, gerando sequelas a longo prazo. Em seus feno- 
menos reacionais imunologicos, diversos orgaos e siste- 
mas podem ser acometidos, devendo ser prontamente 
diagnosticados e tratados para evitar ainda mais danos 
aos portadores da doenqa. 

EPIDEMILOGIA 

Apesar da incidencia em queda pelas a^oes globais 
propostas pela OMS, o Brasil ainda e um dos principals 
parses a concentrar numero de casos. A meta da OMS e 
que a incidencia seja no maximo 1:10.000. No Brasil, a 
taxa de prevalencia caiu 68% nos ultimos 10 anos, de 
4,52:10.000, em 2003, para 1,42:10.000, em 2013, valor 
ainda superior ao estabelecido pela OMS. Diferen^as re¬ 
gional sao notadas dentro do Brasil: Mato Grosso, Para, 
Maranhao, Tocantins, Rondonia e Goias sao as areas com 
maior risco de transmissao, concentrando mais de 80% 
do total de casos diagnosticados. 

PATOGENESE E QUADR0 CUNIC0 

A apresenta^ao clinica da doen^a depende do polo 
imunologico do individuo, podendo variar desde uma 
lesao unica hipocromica com altera^ao de sensibilidade 
que evolui para cura (hanseniase indeterminada), ate in- 
filtrafao difusa da pele com acometimento neurologico 
gradual e progressive. Em alguns casos ainda, ha apenas 
o acometimento neural (hanseniase neural pura). 

Pelo Ministerio da Saude, considera-se caso de han¬ 
seniase a pessoa que apresenta um ou mais dos seguin- 
tes sinais cardinais, a qual necessita de tratamento com 
poliquimioterapia (PQT): lesao(oes) e/ou area(s) da pele 
com altera^ao da sensibilidade termica e/ou dolorosa 
e/ou tatil; ou espessamento de nervo periferico, asso- 
ciado a altera^oes sensitivas e/ou motoras e/ou autono¬ 
micas; ou presenqa de bacilos M. leprae, confirmada na 
baciloscopia de esfrega^o intradermico ou na biopsia 
de pele. 


Nas lesoes cutaneas da doen^a, classicamente mani- 
festadas por manchas hipocromicas, a sensibilidade ter¬ 
mica e a mais precocemente afetada, podendo ser testa- 
da com a compara^ao de tubos com agua morna e fria 
ou com algodao seco e embebido em eter. Pode-se veri- 
licar a sensibilidade tatil com teste do monofilamento de 
Semmes-Weinstein (6 monofilamentos: 0,05; 0,2; 2; 4; 10 
e 300 g) nos pontos de avaliaipao de sensibilidade em 
maos e pes, algodao ou fio dental, e a dolorosa, com es- 
tesiometro ou ponta de caneta. E comum haver anidro- 
se e perda dos pelos nas lesoes. 

O acometimento neural leva a espessamento dos 
nervos perifericos, podendo ser simetrico ou nao. Os 
nervos mais acometidos, em ordem de frequencia, sao: 
tibial posterior, ulnar, mediano, fibular comum, facial 
e radial. Esse acometimento pode estar acompanhado 
de outros comemorativos, como hipoidrose, amiotro- 
fia, parestesias, paresias das areas correspondentes ao 
nervo acometido. A dor desses pacientes tem recebido 
atemjao, ela que classicamente se desenvolve apos a cura 
bacteriologica e e do tipo neuropatica e de dificil trata¬ 
mento. 

Na forma tuberculoide, encontram-se poucas lesoes, 
geralmente infiltradas e com acometimento de poucos 
nervos, porem com grande intensidade de dano, nesta 
forma clinica predomina a imunidade celular do hospe- 
derio. No polo imunologico oposto, o humoral, ha a for¬ 
ma virshowiana ou lepromatosa, com infiltra^ao difusa 
da pele, lesoes mal definidas, madarose das sobrancelhas 
e espessamento neural difuso e progressivo. Entre esses 
dois polos o paciente pode apresentar lesoes mistas (di- 
morfo ou borderline). 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

■ Biopsia de pele ou nervo. Indicada quando a ba¬ 
ciloscopia nao for disponivel e houver duvida diagnos- 
tica. Nao e necessaria para fazer o diagnostico. 

■ Baciloscopia: coleta da linfa das areas mais pro- 
vaveis de bacilos positivos em lobulo da orelha, cotove- 
los e joelhos. Se positivo, o individuo e classificado como 
multibacilar, se negativo e houver lesoes clinicas suspei- 
tas, paucibacilar. 

■ Teste de Mitsuda: intradermorrea^ao analoga ao 
derivado proteico purificado (PPD). Avalia a imunida¬ 
de celular do individuo, nao e utilizado para diagnosti¬ 
co, e sim para classifica^ao, pois o polo tuberculoide tera 
resposta positiva, e o lepromatoso, negativa. 
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CLASSIFICAQAO 

Pode ser feita por meio de diversos criterios: mor- 
fologia das lesoes, histopatologia, bacteriologia, imuno- 
logia. Para efeito didatico, utiliza-se uma classifica^ao 
clinica: 

■ indeterminada: maculas hipocromicas, podendo 
ser mal ou bem delimitadas, possivelmente com altera- 
^ao de sensibilidade (mais dificil de ser verificada nos lo- 
cais intensamente inervados como a face). Apresenta fase 
transitoria que pode evoluir para as outras formas ou 
para cura espontanea (em 95% dos casos). Essa fase e o 
momenta ideal de diagnostico de hanseniase para insti- 
tui^ao de tratamento; 

■ tuberculoide: placas infiltradas, as vezes anulares, 
sarcoideas, bem delimitadas, frequentemente com aco- 
metimento neural precoce e assimetrico; 

■ virshowiana: infiltra^ao difusa da pele, mal deli- 
mitada, causando rarefa^ao capilar. As altera^oes anes- 
tesicas podem ser dificeis de determinar. O acometimen- 
to neural costuma ser simetrico. A baciloscopia nesses 
casos e muito util; 

■ dimorfo: como doen^a polar, pode aproximar-se 
das formas tuberculoides ou virshowianas. O tipo de le- 
sao caracteristica e foveolar, com borda infiltrada e cen¬ 
tra tendendo a cura. Podem ser bem delimitadas ou nao, 
com poucas ou multiplas lesoes, de acordo com o polo 
que se aproxima mais. 

Para o tratamento, utiliza-se a classifica^ao voltada 
para a terapeutica adotada pela OMS - paucibacilar: ate 
5 lesoes de pele; multibacilar: > 6 lesoes de pele ou baci¬ 
loscopia positiva. 

TRATAMENTO 

Feito o diagnostico, sao fundamental a notifica^ao 
do caso e o acompanhamento multidisciplinar. Os con- 
tactantes (pessoas que residiram com o caso-indice nos 
ultimos 5 anos) devem ser examinados. Aqueles em que 
nao se encontrar doen^a devem receber a vacina BCG 
de acordo com o seguinte esquema, de acordo com a ci- 
catriz previa da aplica^ao da vacina - sem cicatriz: 1 dose 
de BCG; 1 cicatriz: 1 dose de BCG; 2 cicatrizes: sem ne- 
cessidade de aplicar. 

O tratamento deve incluir o acompanhamento do 
caso no sentido de prevenir incapacidades. Deve ser rea- 
lizada uma avaliaipao de olhos, dentes, perdas de sensi¬ 
bilidade e de for^a. As cartelas de PQT sao padroniza- 
das: 

■ paucibacilar (PQT-PB) - cartela verde: 6 cartelas 
em ate 9 meses contendo rifampicina + dapsona, sendo 


a dose mensal supervisionada com rifampicina, 600 mg 
+ dapsona, 100 mg, e a dose diaria, com dapsona, 100 mg; 

■ multibacilar (PQT-MB) - cartela vermelha: 12 
cartelas em ate 18 meses contendo rifampicina + clofa- 
zimina e dapsona, sendo a dose mensal supervisionada 
com rifampicina, 600 mg; clofazimina, 300 mg; e dapso¬ 
na, 100 mg; e a dose diaria, com dapsona, 100 mg, e clo¬ 
fazimina, 50 mg. 

ESTAD0S REACI0NAIS 

Nos pacientes acometidos pela hanseniase podem 
ocorrer fenomenos imunologicos que se manifestam por 
alteraCjtaes inflamatorias agudas os subagudas. Elas po¬ 
dem ocorrer em qualquer tipo de hanseniase, antes, du¬ 
rante ou apos o tratamento. Devem ser prontamente iden- 
tificadas, pois muitas das lesoes que resultarao em 
sequelas da doen^a ocorrem nesses periodos. Nao e in- 
comum a primeira busca de tratamento do paciente por- 
tador de hanseniase ocorrer durante os estados reacio- 
nais. 

Epidemiologia 

Nos pacientes multibacilares no Brasil, acompanha- 
dos por 6 anos pos-tratamento, 74% apresentaram epi- 
sodios reacionais, sendo 49% rea^ao tipo 1 ou neurite 
isolada, e 25%, rea^ao tipo 2. 

Reagaotipo 1 (reapao reversal 

Ocorre principalmente em pacientes com a forma 
borderline da doent^a (BT, BB e BV) e e caracterizada por 
neurite aguda e/ou inflama^oes agudas das lesoes cuta- 
neas. Normalmente ocorre em ate 1 ano do inicio do tra¬ 
tamento. As lesoes cutaneas preexistentes aumentam, se 
tornam edematosas e mais infiltradas, tornando os limi- 
tes da lesao mais evidentes. O nervo acometido torna-se 
espessado e doloroso a palpa^ao, ocasionando, ainda, 
piora do deficit sensitivo e motor distal. Em casos mais 
raros, pode ocorrer abscesso do nervo, necessitando de 
interven^ao neurocirurgica urgente para evitar sequela 
neurologica definitiva. Ocasionalmente a rea^ao tipo 1 
se manifesta por edema das maos, pes e face. 

O diagnostico da rea^ao e clinico e facil quando o 
examinador for o medico que acompanha o paciente. 
Nos casos no qual o paciente esta buscando o atendi- 
mento pela primeira vez, pode ser necessario realizar 
biopsia e avalia^ao de especialista. Geralmente a rea^ao 
tipo 1 nao e acompanhada de sinais e sintomas de infla- 
ma^ao sistemica, como febre, mialgias e anorexia, logo, 
hemograma e bioquimica do sangue sao normais. 
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O tratamento da reagao reversa e feito geralmente 
com prednisona em dose imunossupressora (1-2 mg/kg), 
sendo o objetivo principal aliviar a neurite. A dose e man- 
tida por longo perlodo, de acordo com a melhora clini- 
ca, sendo reduzida vagarosamente. Os paciente costu- 
mam ficar sob vigencia de corticoterapia por mais de 6 
meses, por isso e importante avaliar a densidade ossea, 
fazer profilaxia para osteoporose, estrongiloidlase e con- 
trole de glicemia e PA. Alguns casos mais brandos sao 
tratados com doses menores de prednisona, ja nos casos 
que a neurite progride a despeito de corticoterapia ade- 
quada, sao usados outros imunossupressores, como a 
azatioprina e a ciclosporina. E importante ressaltar que 
a poliquimioterapia para tratamento do M. leprae nao 
deve ser suspensa pelas rea^oes. 

Reagao tipo 2 (eritema nodoso hansenico) 

Acomete individuos multibacilares, principalmente 
nos quadro BV e VV. Caracteriza-se por quadro infla- 
matorio sistemico que pode ocorrer antes, durante ou 
ate 5 anos apos o tratamento. Estudos mostram que ate 
50% dos pacientes com a forma virshowiana e 15% da 
forma borderline virshowiana desenvolvem reagao do 
tipo 2. Os ataques sao inicialmente agudos, mas podem 
se prolongar e recorrer de forma subaguda por anos. As 
principals manifestagoes clinicas sao nodulos eritema- 
tosos dolorosos, na face e na superficie extensora dos 
membros. As lesoes podem ser superficial ou profun- 
das e podem ulcerar ou supurar. O eritema nodoso han¬ 
senico, diferentemente da reagao reversa, e um quadro 
sistemico, que pode ser acompanhado de febre, mal-es- 
tar, uveite, dactilite, artrite, neurite, linfadenite, miosite 
e orquite. Em vista do vasto acometimento de orgaos e 
sistemas e o potencial alto de sequelas, e importante ava¬ 
liar o paciente em curtos periodos, e por vezes a inter- 
nagao hospitalar deve ser considerada. 

O diagnostico e clinico, e a biopsia de pele pode mos- 
trar alteragoes inflamatorias caracteristicas, como infil- 
tragao dos granulomas por polimorfonucleares associa- 
da a vasculite e macrofagos xantomizados. Nesses 
pacientes, o teste de Mitsuba e negativo, evidenciando 
ausencia de resposta celular ao bacilo, predominando 
uma resposta humoral Th2. O hemograma mostra leu- 
cocitose e na bioquimica ha aumento das provas infla¬ 
matorias (PCR e VHS). 

Em relagao ao tratamento da reagao tipo 2, a talido- 
mida e o medicamento de escolha (100 400 mg/dia), con- 
forme a gravidade do quadro. Na impossibilidade do seu 
uso, prescrever prednisona (1 mg/kg peso/dia), ou de- 
xametasona na dose equivalente. Alem disso, sera preci- 
so manter a poliquimioterapia se o doente ainda estiver 


em tratamento especifico e nao a reintroduzir na situa- 
gao de alta; associar corticosteroide em caso de compro- 
metimento de nervos (bem definido apos palpagao e ava- 
liagao da fungao neural). Imobilizar o membro afetado 
em caso de neurite associada; monitorar a fungao neu¬ 
ral sensitiva e motora; na associagao de talidomida e cor- 
ticoide, usar AAS (100 mg/dia) como profilaxia para 
tromboembolismo. Pelos graves efeitos teratogenicos, a 
talidomida so pode ser prescrita para mulheres em ida- 
de fertil apos avaliagao medica com exclusao de gravi- 
dez, por meio de metodo sensivel e mediante a compro- 
vagao de utilizagao de, no minimo, dois metodos efetivos 
de contracepgao para mulheres em uso de talidomida 
(RDC n. 11/2011 e Lei n. 10.651/2003), sendo pelo me- 
nos um deles de barreira. Tratamentos alternativos in- 
cluem pentoxifilina, AINE e AAS. 
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Paniculites sao as doengas do paniculo adiposo. A 
apresentagao clinica de suas diversas formas e muito se- 
melhante: nodulos ou placas eritematosas e violaceas, 
podendo ou nao evoluir para ulceragao. Frequentemen- 
te, localiza-se nas pernas. Na Tabela 1, e apresentada a 
classificagao das paniculites. 

- PANICULITE SEPTAL 

ERITEMA NODOSO 

Mais frequente em adultos (20-30 anos de idade), 
acomete principalmente pessoas do sexo feminino (80%). 
Pode ser idiopatica ou secundaria a varias doengas ou 
tratamentos. 
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Tabela 1 Classificagao das paniculites 
Paniculites predominantemente septais 

Eritema nodoso 
Paniculite nodular migratoria 
Da esclerodermia 
Paniculites lobulares 
Fenomeno de Lucio 
Eritema indurado de Bazin 

Paniculites associadas com depositos de cristais 

■ esclerema neonatal 

■ adiponecrose subcutanea neonatal 

■ gota 

■ paniculite facticia 

■ paniculite pos-corticosteroide 

■ calcifilaxia 

Paniculite enzimatica (pancreatica) 

Paniculite por deficiencia de alfa-1 -antitripsina 
Necrose gordurosa (por frio ou trauma) 

Paniculite histiocltica-citofagica 
Lupus eritematoso profundo 
Lipogranuloma esclerosante (paniculite qufmica) 
Paniculite esclerosante (lipodermatoesclerose) 
Paniculite infecciosa 


Etiopatogenia 

A patogenia exata e desconhecida. Sabe-se que e uma 
reagao de hipersensibilidade tardia que pode ser desen- 
cadeada por diversos antigenos. 

Parece tratar-se de resultado da deposigao de imu- 
nocomplexos nas venulas dos septos da hipoderme, cau- 
sando paniculite neutrofilica. 

Apresenta padrao de resposta Thl (IL-2 e IFN-ga- 
ma). Parece haver fator genetico envolvido. 

Causas 

Infecgoes e infestagoes 

■ Infecgoes estreptococicas: causa infecciosa mais 
comum, predomina em criangas e adolescentes. As le- 
soes surgem 2-3 semanas apos quadro de infecgao de vias 
aereas superiores. 

■ Tuberculose (Capitulo 237): observada no decur- 
so da primoinfecgao, mais frequente em criangas e ado¬ 
lescentes. 

■ Outras (Capitulos 213,214,219 e 266): infecgoes 
nao especificas das vias aereas superiores, Chlamydia, coc- 
cidioidomicose, histoplasmose, blastomicose, dermatofi- 
tose, hepatites B e C, parvovirus B19, citomegalovirus, to- 
xoplasmose, larva migrans visceral, amebiase/giardiase, 


herpes simples, varicela-zoster, HIV, mononucleose in¬ 
fecciosa, rubeola, aspergilose, tricomonas, ascaridiase. 

Causas clinicas nao infecciosas 

■ Sarcoidose e outras doengas granulomatosas (Ca¬ 
pitulo 104). 

■ Sindrome de Sweet. 

■ Doenga inflamatoria intestinal, doenga de Crohn 
e diverticulite (Capitulo 110). 

■ Doengas reumatologicas e autoimunes (doenga 
de Behget, doenga de Reiter e sindrome de Sjogren). 

■ Malignidades, principalmente hematologicas. 

■ Transplante de celulas-tronco hematologicas. 

■ Gestagao. 

■ Acne fulminante, eventualmente em uso de iso- 
tretinoina. 

Drogas 

■ Sulfonamidas. 

■ Penicilinas. 

■ Halogenos. 

■ Anticoncepcional oral. 

■ Isotretinoina. 

■ Vacina para hepatite B. 

■ Talidomida. 

■ Fenitoina. 

■ Salicilatos. 

■ Minociclina. 

■ Quimioterapicos. 

Manifestagoes clinicas 

Observa-se instalagao abrupta de nodulos e placas 
eritematosos, dolorosos e quentes, principalmente na re- 
giao pre-tibial, joelhos e tornozelos. Podem ocorrer em 
qualquer area corporea, ate na face (menos comuns). 

As lesoes sao mais palpaveis do que visiveis, tipica- 
mente bilaterais e simetricas. Podem coalescer, forman- 
do placas. Nunca ulceram e nao deixam cicatrizes, nem 
atrofia. 

O quadro tern duragao de 3-6 semanas. 

Sintomas constitucionais podem ocorrer. 
Geralmente, a doenga cura sem tratamento. 

Exames complementares 

Realiza-se uma biopsia profunda da lesao (englo- 
bando tecido celular subcutaneo) com exame histopato- 
logico. 

Outros exames sao feitos de acordo com a causa mais 
provavel: hemograma, sorologias, urina tipo 1, urocul- 
tura, exame protoparasitologico de fezes, autoanticorpos 
para investigagao de colagenoses, RX de torax, USG de 
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abdome total, beta-hCG, colonoscopia, PPD e detecgao 
de resposta linfocitaria especifica para tuberculose. 

Histopatologia 

Variada; eventualmente, necessita de mais de uma 
biopsia. Observa-se paniculite septal, sem vasculite. 

A inflamagao tipicamente e concentrada na perife- 
ria dos septos, disseminando-se para os lobulos. 

Pode apresentar granuloma radial de Miescher (agru- 
pamento de macrofagos ao redor de pequenos vasos ou 
espagos semelhantes a fendas), caracterlstico da doenga. 

Diagnostico diferencial 

■ Casos iniciais de eritema indurado de Bazin: eri- 
tema indurado afeta geralmente a face posterior das per- 
nas de mulheres jovens, com tendencia a ulceragao e re- 
solugao com cicatriz. 

■ Vasculite nodular: os nodulos sao menores, de con¬ 
sistency mais firme e mais persistentes, mais frequente- 
mente na face lateral das pernas e panturrilhas; geralmen¬ 
te, assimetricos, involuem lentamente, deixando cicatriz. 

■ Eritema nodoso hansenico: lesoes nodulares ocor- 
rem em outras localizagoes, como membros superiores, 
face e tronco. 

■ Tromboflebite: geralmente, as lesoes sao em pla- 
cas, localizadas na face lateral das pernas, de consisten¬ 
cy firme, irregulares, acompanhadas de sinais flogesti- 
cos e ate fibrose. 

■ Outras paniculites septais e lobulares. 

Tratamento 

O tratamento deve abordar a causa responsavel, se 
houver. Indica-se: 

■ repouso e elevagao dos membros; 

■ em pacientes sintomaticos, acido acetilsalicilico, 
2-3 g/dia; 

■ evitar AINH; 

■ iodeto de potassio, 300-1.000 mg/dia, por 3 -6 se- 
manas; 

■ afastar causa infecciosa (administrar corticoste- 
roide sistemico, como a prednisona, 0,5-1 mg/kg/dia, 
por 3-6 semanas). 

PANICULITE NODULAR MIGRAT0RIA 

Chamada de hipodermite nodular subaguda migra¬ 
tory de Vilanova-Pinol-Aguade ou eritema nodoso mi- 
grans. Acomete principalmente mulheres. 

Manifestagoes cllnicas 

Observam-se nodulos subcutaneos, unilaterais e as¬ 
simetricos que aumentam de tamanho e contluem em 


placas inflamatorias com involugao central. Geralmen¬ 
te, localizam-se nas faces anterolaterais das pernas. 
Apresenta-se em surtos, com tendencia a recidiva. 

Histopatologia 

Paniculite septal com alteragoes vasculares variaveis 
(desde estreitamento ate oclusao). 

Tratamento 

O tratamento e feito com iodeto de potassio em do¬ 
ses baixas (100 mg/dia, por 3-6 semanas). 

PANICULITE SEPTAL DA ESCLERODERMIA 

Na esclerodermia cutanea, o tecido pode ser acome- 
tido: 

■ isoladamente (morfeia subcutanea); 

■ em conjunto com a fascia muscular (morfeia pro¬ 
funda); 

■ juntamente com derme profunda, fascia muscu¬ 
lar, musculo e osso (morfeia panesclerotica). 

Manifestagoes clinicas 

Observam-se placas e nodulos endurecidos que evo- 
luem para cicatriz e hipercromia. Geralmente, sao loca- 
lizados no tronco e nos membros superiores. 

Tratamento 

O tratamento e semelhante ao da esclerodermia. 

■ PANICULITE LOBULAR 

ERITEMA INDURADO DE BAZIN 

Trata-se de paniculite de origem tuberculosa que se 
caracteriza por lesoes nodulares, recidivantes e persis¬ 
tentes. Geralmente, acomete mulheres jovens e de meia- 
-idade, principalmente nas pernas, e raramente e vista 
em homens. 

Tern menor incidencia em epocas frias. 

Manifestagoes cllnicas 

Inicia-se por nodulos profundos e indolores, erite- 
matoviolaceos, simetricos, nas pernas (panturrilhas). Eles 
evoluem em surtos, podendo romper-se, formar ulceras 
de formas irregulares e profundas e deixar cicatrizes. 

As lesoes podem persistir por anos. 

Nao ha febre nem alteragoes do estado geral. 

Diagnostico 

O diagnostico e clinico, com PPD fortemente reati- 
vo. Responde a terapeutica antituberculosa, ja que rara¬ 
mente se encontra o M. tuberculosis nas lesoes. 
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Histopatologia 

Observam-se: 

■ granuloma tuberculoide (infiltrado) lobular na 
hipoderme; 

■ alteragoes vasculares (vascularite trombotica obli- 
terante); 

■ areas de necrose de caseificagao. 

Tratamento 

Administrar o esquema I para tuberculose. 

FENOMENO DE LUCIO 

O fenomeno de Lucio representa uma reagao cuta¬ 
nea necrotizante grave que pode ocorrer na hansenlase 
de Lucio e em outras formas de hansenlase virshowiana 
(Capitulo 271). 

Manifestagoes cllnicas 

Observam-se maculas e nodulos eritematosos dolo- 
rosos, que evoluem com necrose e ulceragao, de forma 
ascendente (membros inferiores, membros superiores, 
gluteos, tronco e, com menor frequencia, face), e resol- 
vem-se em perlodo que varia de 2-4 semanas, deixando 
cicatriz atrofica. 

Diagnostico 

O diagnostico depende de fatores clinicos, exames 
laboratoriais, baciloscopia e exame histopatologico. Nos 
exames laboratoriais, estao presentes anemia, leucocito- 
se e desvio a esquerda; no exame da linfa, ha alto indice 
baciloscopico. 

Histopatologia 

Observa-se infiltrado inflamatorio com histiocitos 
espumosos. 

Ha dano vascular por invasao direta do M. leprae as 
celulas endoteliais (vasculite e trombose dos vasos su- 
perficiais e profundos). 

Identificam-se bacilos alcool-acido resistentes na co- 
loragao de Ziehl-Nielsen ou de Fite-Faraco. 

Tratamento 

O tratamento consiste no emprego da poliquimio- 
terapia para multibacilares e, algumas vezes, de corticos- 
teroides sistemicos (1 mg/kg/dia) para controle das rea- 
goes. Quando associado ao eritema nodoso hansenico, 
deve-se usar talidomida, 100-300 mg/dia. 

ADIP0NECR0SE SUBCUTANEA NEONATAL 

E observada em recem-nascidos de termo ou pos- 
-termo, de peso normal ao nascimento e saude geral nor¬ 


mal. Ocorre principalmente no 1° dia de vida, podendo 
ser notada ao nascimento. 

Fatores contribuintes 

■ Hipercalcemia do recem-nascido. 

■ Asfixia, pre-eclampsia. 

■ Diabetes materna. 

■ Trauma obstetrico. 

■ Hipotermia. 

Manifestagoes clinicas 

Observa-se espessamento do subcutaneo, forman- 
do nodulos endurecidos eritematoviolaceos unicos ou 
multiplos. Quando aderidos aos pianos profundos, de 
dimensoes variaveis, podem coalescer. As lesoes podem 
ser dolorosas. 

A tendencia de distribuigao observada e simetrica. 
Os nodulos localizam-se principalmente nas nadegas, 
coxas, ombros, dorso, regiao bucal e bragos. 

Novos nodulos podem surgir durante > 1 semana e 
desaparecem dentro de alguns meses, geralmente sem 
cicatrizes. 

Em alguns casos, ocorre ulceragao, com liberagao 
de substancia oleosa. Pode evoluir tambem para calcifi- 
cagao. 

Diagnostico 

O diagnostico e clinico. 

Diagnostico diferencial 

■ Esclerema neonatal. 

■ Celulites. 

■ Trauma. 

Histopatologia 

Trata-se de uma paniculite lobular. 

Observa-se infiltrado inflamatorio intenso compos- 
to por linfocitos, histiocitos, lipofagos e celulas gigantes 
multinucleadas. Ha celulas que exibem citoplasma eosi- 
nofilico contendo fendas em forma de agulha (cristais 
de TG). 

Lesoes tardias apresentam fibrose septal e areas de 
calcificagao no lobulo da hipoderme. 

Tratamento 

Nao e necessario tratamento, ja que o quadro apre- 
senta regressao espontanea em semanas ou meses. 

ESCLEREMA NEONATAL 

E uma doenga rara, que acomete recem-nascidos 
prematures e pequenos para a idade gestacional, duran- 
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te a evolugao de varias doengas graves como infecgoes, 
doenga cardiaca congenita e outros. Relaciona-se a de- 
feitos do desenvolvimento. 

Tem como fatores contribuintes: hipotermia, desnu- 
trigao, perdas hidroeletroliticas e infecgoes. 

Sua causa e desconhecida, mas admite-se influencia 
da maior proporgao de acidos graxos saturados em rela- 
gao aos acidos graxos insaturados. 

Manifestagoes clinicas 

Lesoes cutaneas surgem durante os primeiros dias 
de vida. Observa-se um endurecimento lenhoso da pele, 
que exibe coloragao branco-amarelada, frequentemente 
com reticulado violaceo. 

A doenga tem inicio nas nadegas e membros infe- 
riores, com progressao simetrica e ascendente. 

O paciente apresenta sonolencia, hipotermia e difi- 
culdades respiratorias. Podem ocorrer tambem infecgoes 
gastrointestinais, ictericia, hemorragias pulmonares e 
choque. 

Diagnostico 

O diagnostico e clinico. 

Diagnostico diferencial 

■ Adiponecrose subcutanea neonatal. 

■ Celulites. 

■ Trauma. 

Histopatologia 

Trata-se de uma paniculite lobular. Infiltrado linfo- 
-histiocitario e minimo ou ausente. 

Observam-se fendas citoplasmaticas alongadas, di- 
fusas e radiais (cristais de TG dissolvidos) no interior de 
adipocitos e nas celulas gigantes. 

Tratamento 

O quadro tem prognostico ruim. O tratamento e fei- 
to com medidas gerais de suporte. 

A corticoterapia sistemica e uma indicagao contro- 
versa. 

PANICULITE POS-CORTICOSTEROIDE 

A paniculite pos-corticosteroide e rara. Ocorre em 
criangas que diminuiram rapida ou abruptamente o uso 
prolongado de corticosteroide sistemico em altas doses. 

Geralmente, o quadro surge 1-14 dias apos a sus- 
pensao do corticosteroide. Sua patogenia e desconheci¬ 
da, sendo relacionada a alteragao da relagao entre acidos 
graxos saturados e insaturados. 


Manifestagoes clinicas 

Observam-se nodulos eritematosos subcutaneos do- 
lorosos e pruriginosos. 

Ha areas de acumulo de gordura induzido pelos cor- 
ticosteroides, identificadas especialmente em regiao ma¬ 
lar, bucal, tronco e membros superiores. 

Geralmente, desaparecem espontaneamente ou com 
a reintrodugao do corticosteroide. 

Histopatologia 

Semelhante a da adiponecrose subcutanea neonatal. 

Tratamento 

O tratamento e desnecessario nos casos leves. Nas 
formas muito intensas, por sua vez, indica-se a reintro¬ 
dugao dos corticosteroides e posterior retirada gradual. 

CALCIFILAXIA 

Conhecida como paniculite calcificante da doenga 
renal, pois ocorre quase exclusivamente nos pacientes por- 
tadores terminais de doenga renal cronica (Capitulo 127). 

Na maioria dos casos, observa-se aumento de calcio 
e fosforo sericos associado a hiperparatireoidismo se- 
cundario (a diminuigao na produgao de vitamina D3 leva 
a uma diminuigao da absorgao do calcio, e esta hipocal- 
cemia, por sua vez, leva a um aumento na produgao de 
paratormonio que mobiliza calcio e fosfato, gerando um 
desequilibrio no produto calcio-fosforo e levando a de- 
posigao de calcio nos tecidos). 

Hipertensao arterial e alcalose metabolica pos-dia- 
lise parecem ser fatores predisponentes. 

A calcificagao da parede dos vasos cutaneos e a fi¬ 
brose vascular subsequente causam isquemia, que resul- 
ta em necrose e ulceragao. 

Manifestagoes clinicas 

Observam-se maculas ou placas violaceas e reticu- 
lares que lembram o livedo reticular. As lesoes sao en- 
contradas principalmente nas partes distais dos mem¬ 
bros, coxas e nadegas, com distribuigao simetrica e 
bilateral. 

Evoluem para placas e nodulos indurados e necro- 
ticos, deixando ulceras grandes. 

O prognostico do quadro e ruim: a calcificagao vas¬ 
cular persiste, mesmo apos a diminuigao do produto cal- 
cio/fosfato; ha possibilidade de gangrena e septicemia; e 
a mortalidade e de 60-70%. 

Diagnostico 

O diagnostico e clinico e histopatologico. 
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Histopatologia 

Observa-se calcificagao das paredes das pequenas e 
medias arterias da derme e hipoderme. Alem disso, ha 
necrose gordurosa e calcificagao do lobulo da hipoder¬ 
me e infiltrado com neutrofilos, linfocitos e histiocitos 
espumosos. 

Diagnostico diferencial 

■ Vasculite necrotizante. 

■ Sindrome do anticorpo antifosfolipide. 

■ Coagulagao intravascular disseminada. 

Tratamento 

Os pacientes em hemodialise sao tratados com bai- 
xos niveis de calcio e fosforo, uso de agentes ligantes de 
fosfato e banho de hemodialise baixo em calcio. Em al- 
guns casos, a parotireoidectomia cessa o surgimento de 
novas lesoes. 

PANICULITE PANCREATICA 

Ocorre em 2-3% dos casos de doenga pancreatica. 
A maioria dos casos esta associada a pancreatite aguda 
ou cronica relacionada ao alcoolismo cronico. Carcino¬ 
ma do pancreas, pancreatite pos-traumatica, pancreas 
divisum e pseudocistos pancreaticos tambem podem as- 
sociar-se a doenga. 

E causada pela agao das lipases que hidrolisam as 
gorduras neutras com formagao de glicerol e acidos gra- 
xos responsaveis pela inflamagao e pela necrose da gor- 
dura do subcutaneo. 

Manifestagoes cllnicas 

Manifesta-se em surtos. Observam-se nodulos eri- 
tematoviolaceos, dolorosos e depressiveis, que ulceram 
espontaneamente e eliminam material liquido oleoso. As 
areas mais acometidas sao os membros inferiores, ao re- 
dor dos tornozelos e joelhos. Ocorre aumento dos niveis 
sericos e urinarios de amilase e lipase. 

Diagnostico 

■ Dosagem serica de amilase e lipase. 

■ Exame histopatologico. 

Histopatologia 

Trata-se de paniculite predominantemente lobular 
com necrose intensa dos adipocitos. Em decorrencia da 
calcificagao, observam-se adipocitos-fantasma (anuclea- 
dos, com material finamente granuloso basofilico) no ci- 
toplasma. Ha, ainda, infiltrado com neutrofilos, leucoci- 
toclasia e celulas gigantes multinucleadas. 


Diagnostico diferencial 

Outras paniculites. 

Tratamento 

Trata-se a doenga pancreatica, clinica ou cirurgica- 
mente. 

PANICULITE POR DEFICIENCIA 
DE ALFA-1-ANTITRIPSINA 

Doenga genetica, e uma paniculite lobular ulcerada, 
grave e recorrente. Associa-se adeficiencia de alfa-l-an- 
titripsina, enzima sintetizada no figado e inibidora de 
proteases, colagenase, elastase pancreatica e neutrofilica 
(responsaveis pela digestao tissular). A deficiencia des- 
sa enzima leva a lesoes de paniculite, cirrose hepatica, 
enfisema pulmonar, pancreatite e glomerulonefrite mem- 
branoproliferativa. 

Manifestagoes clfnicas 

Observam-se nodulos e placas eritematoviolaceos 
ou purpuricos, subcutaneos e dolorosos, que evoluem 
para necrose, eliminando material oleoso. Os nodulos 
localizam-se nas porgoes inferiores do tronco, flancos, 
nadegas e coxas. Apos a resolugao, deixam cicatrizes de- 
primidas. Podem estar acompanhados por vasculites, an- 
gioedema, psoriase grave e sindrome de Marshall. Trau¬ 
mas e desbridamento cirurgico podem precipitar lesoes 
de paniculite. 

Diagnostico 

O diagnostico e clinico e histopatologico. Deve-se 
fazer a dosagem da enzima alfa-l-antitripsina. 

Histopatologia 

Trata-se de uma paniculite lobular com infiltrado 
inflamatorio neutrofilico dissociando as fibras colagenas 
na derme reticular. 

Tratamento 

Nas formas leves, e util a administragao de dapso- 
na, 50-100 mg/dia e doxiciclina, 200 mg a cada 12 horas, 
por 3 meses. Corticosteroides sistemicos, antimalaricos 
e imunossupressores apresentam resposta ruim. 

Nas formas graves da doenga, recomenda-se suple- 
mentagao EV com concentrado de alfa-l-antitripsina, 
60 mg/kg/semana, por 3-7 semanas. 

PANICULITE INDUZIDA PEL0 FRIO 

Sabe-se que a doenga e desencadeada pelo frio. A 
hipotese para explicar essa relagao esta relacionada aos 
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mecanismos de hipersensibilidade tardia. Acomete prin- 
cipalmente manias. Manifesta-se 6-12 horas apos a ex- 
posigao ao frio. Tambem pode ocorrer apos a ingestao 
de picoles ou gelo (paniculite do picole). 

Manifestagoes clinicas 

Observam-se nodulos eritematoviolaceos e doloro- 
sos nas areas expostas; desaparecem espontaneamente 
em 1-2 semanas. 

Histopatologia 

Trata-se de necrose gordurosa, com formagao de mi- 
crocistos e infiltrado de neutrofilos, histiocitos e linfocitos. 

Tratamento 

O tratamento consiste em evitar a exposigao ao frio. 

PANICULITE TRAUMATICA 

A paniculite traumatica e mais comum nas mulhe- 
res e manifesta-se como inflamagao e necrose do sub- 
cutaneo decorrentes de trauma mecanico. 

Manifestagoes clinicas 

Observam-se nodulos e placas eritematosas que evo- 
luem com necrose e ulceragao. Sua ocorrencia e mais co¬ 
mum nos membros inferiores (regiao tibial e face ante¬ 
rolateral das coxas). Os nodulos e placas apresentam 
regressao espontanea e podem deixar nodulos fibroticos 
residuais. 

Histopatologia 

Trata-se de paniculite lobular com areas de necrose 
de gordura e circundadas por fibrose, hemorragia e in¬ 
filtrado inflamatorio lipofagico. 

Tratamento 

O tratamento consiste na eliminagao do agente trau- 
matizante. 

PANICULITE HISTIOCmCA CITOFAGICA 

E manifestagao cutanea especifica da sin drome hemo- 
fagocitaria, um grupo heterogeneo de disfiirbios com ca- 
racteristicas semelhantes as da sepse combinadas com he- 
mofagocitose, aumento de ferritina serica, aumento de 
citocinas e citopenias variaveis, que frequentemente resul- 
ta em insuficiencia de multiplos orgaos e alta mortalidade. 

Associa-se a varias doengas, como imunodeficiencias 
primarias e adquiridas, infecgoes (principalmente pelo vi¬ 
rus Epstein-Barr), doengas autoimunes, malignidades e 
outras. Muitos casos sao associados a linfoma de celulas 
T (linfoma subcutaneo de celulas T paniculite-simile). 


Acomete igualmente ambos os sexos, principalmen¬ 
te jovens e adultos de meia-idade. 

Manifestagoes clinicas 

Os pacientes apresentam surtos de nodulos eritema- 
tosos e dolorosos que desenvolvem aspecto purpurico 
ou contusiforme. Os nodulos evoluem para necrose e ul¬ 
ceragao. Geralmente, localizam-se nos membros inferio¬ 
res e superiores. 

Ocorrem, ainda, febre alta, perda de peso, linfadeno- 
patia, hepatoesplenomegalia, trombocitopenia, coagula- 
gao intravascular disseminada e insuficiencia hepatica. 
A evolugao da doenga e prolongada, durando anos. 

Histopatologia 

Trata-se de paniculite lobular ou mista com infiltra¬ 
do inflamatorio de linfocitos, neutrofilos, histiocitos e 
plasmocitos. Os histiocitos apresentam restos celulares 
no seu citoplasma. 

Tratamento 

Nas formas associadas a linfomas, o tratamento in- 
dicado e a poliquimioterapia. 

Ja nas formas benignas, devem ser administrados 
corticosteroide sistemico, sulfonas, ciclosporina e iode- 
to de potassio em baixas doses. 

PANICULITE LUPICA (Capftulo 149) 

Pode ocorrer isoladamente ou em associagao com 
lupus eritematoso cutaneo cronico ou lupus eritemato- 
so sistemico. E mais frequente em mulheres adultas (2:1). 

Manifestagoes clinicas 

Observam-se nodulos e placas subcutaneas, firmes, 
recobertos por pele normal ou com alteragoes tipicas do 
lupus discoide. As lesoes localizam-se na face, nos mem¬ 
bros superiores, nos ombros e no tronco. Evoluem com 
cicatrizes deprimidas. 

Diagnostico 

O diagnostico e clinico e histopatologico, com pes- 
quisa clonal de celulas T. Nos casos associados a doenga 
sistemica, autoanticorpos para lupus sao positivos (fator 
antinuclear, anti-DNA nativo, anti-Sm). 

Histopatologia 

Trata-se de paniculite lobular com infiltrado infla¬ 
matorio rico em linfocitos e plasmocitos associados a 
necrose e deposito de mucina e calcificagoes do tecido 
adiposo. A imunofluorescencia na jungao dermoepider- 
mica (IgM, IgG e C3) e positiva. 
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Diagnostico diferencial 

■ Linfoma de celulas T paniculite-simile. 

■ Outras paniculites. 

■ Tromboflebite. 

Tratamento 

Trata-se o lupus eritematoso de acordo com a for¬ 
ma clinica. 

LIPOGRANULOMA ESCLEROSANTE 
(PAN ICULITE QUIMICA) 

E relacionado a injegoes de insulina, corticosteroi- 
de, substancias para reconstrugao plastica (parafina li- 
quida, silicone, polimetilmetacrilato, colageno bovino e 
polimetilsiloxane) e drogas (meperidina, vitamina K, 
pentazocina e IL-2). 

Manifestagoes cllnicas 

Observam-se nodulos duros de aspecto calcificado 
que podem drenar material gorduroso. Esses nodulos 
persistem indefinidamente. 

Diagnostico 

O diagnostico e clinico e histopatologico. 

Histopatologia 

Trata-se de paniculite supurativa. 

Tratamento 

O tratamento e feito com corticosteroide intralesio- 
nal (triancinolona, 20 mg/mL, em injegoes mensais) e 
exerese. 

UPODERMATOESCLEROSE 
(PANICULITE ESCLEROSANTE) 

Trata-se de paniculite localizada nas pernas e cau- 
sada por insuficiencia venosa (Capitulo 96). 

Manifestagoes clinicas 

Observa-se uma placa esclerotica dolorosa bem de- 
limitada logo acima do maleolo, de coloragao eritema- 
toacastanhada (hemossiderina). 

Tratamento 

O tratamento e feito com a administragao de esta- 
nozolol (anabolizante com agao fibrinolitica), 2-5 mg, 2 
vezes ao dia, e uso de meia elastica. 

PANICULITES INFECCIOSAS 

Sao mais comuns em imunossuprimidos, portado- 
res de neoplasias, colagenoses ou transplantados, HIV- 


-positivos e diabeticos. Sao causadas por contaminagao 
por microrganismos no tecido subcutaneo. 

Manifestagoes clinicas 

Observam-se nodulos e placas subcutaneas associa- 
das a eritema, edema, flutuagao e ulceragao com drena- 
gem de material necrotico e purulento. 

Diagnostico 

O diagnostico e clinico, histopatologico e laborato- 
rial (exame direto e cultura do material de esfregago ou 
biopsia, reagoes sorologicas e intradermicas). 

Histopatologia 

Trata-se de paniculite predominantemente septal, 
lobular ou mista. Observa-se necrose gordurosa e infil- 
trado com neutrofilos, linfocitos, plasmocitos e eventuais 
celulas gigantes. 

Tratamento 

Administra-se antibiotico de acordo com cultura e 
antibiograma. 
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Denise Vieira Galvao Cesar 


A cavidade oral e uma regiao histologicamente mui- 
to diversificada e requer, muitas vezes, uma abordagem 
multidisciplinar. Apresenta lesoes isoladas e ate mes- 
mo importantes manifestagoes de doengas cutaneas ou 
de outros orgaos e deve sempre ser devidamente exa- 
minada. 

Listam-se as principais afecgoes orais, aqui dividi- 
das em afecgoes benignas, periodontais, de mucosa oral 
e de glandulas salivares. 
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AFECgOES BENIGNAS 
Granulos de Fordyce 

Apresentam-se com multiplas papulas amarelas e 
vermelhao na mucosa oral. Sao uma variante comum de 
glandulas sebaceas normals. 

Lingua geografica 

Apresenta-se com placas vermelhas bem delimita- 
das com fina borda esbranquigada. Ocorre nas regioes 
dorsal e lateral da lingua e tern carater transitorio. 

E uma mucosite psoriaseforme de etiologia desco- 
nhecida e nao necessita de tratamento. 

Lingua fissurada 

Apresenta-se com multiplas estrias assintomaticas 
no dorso da lingua. E uma variante comum da aparen- 
cia da lingua que nao necessita de tratamento. 

AFECQOES PERIODONTAIS 

Gengivite descamativa 

Apresenta-se com eritema, descamagao epitelial, ul- 
ceragao, veslculas ou bolhas na gengiva. 

Trata-se da manifestagao oral de doengas vesicobo- 
lhosas imunomediadas como llquen piano, penfigoide 
de membrana mucosa (penfigoide cicatricial), penfigo 
vulgar, mucosite liquenoide, dermatose bolhosa por IgA 
linear, lupus eritematoso, epidermolise bolhosa adquiri- 
da ou estomatite cronica ulcerativa. 

Seu diagnostico e histologico. 

Gengivite necrosante ulcerativa 

Apresenta-se com necrose ou ulceragao das papilas 
interdentais (papilas perfuradas), friaveis e dolorosas. 

Deve-se suspeitar de infecgao bacteriana anaerobia 
em pacientes com fatores de risco (imunossupressao, des- 
nutrigao, tabagismo, estresse e higiene oral pobre). Os 
principais agentes relacionados sao Spirochetes, Prevotel- 
la intermedia, Fusobacterium, Treponema e Selenomonas. 

O tratamento e feito com desbridamento cirurgico 
e antibioticos de amplo espectro. 

AFECQOES DA MUCOSA ORAL 

Estomatite de contato 

Apresenta-se com placas eritematosas ou esbranqui- 
gadas que podem apresentar erosao, causadas pelo con¬ 
tato com amalgama ou essencia de canela. As lesoes nor- 
malmente estao localizadas perto do contactante. 

O tratamento consiste em retirar o alergeno. 


Aftas orais 

Sao lesoes dolorosas, ovais ou redondas < 5 mm de 
diametro, esbranquigadas, com halo eritematoso. Clas- 
sificam-se como: minor, major e herpetiforme. 

Sua etiologia e desconhecida. 

Tern como diagnostico diferencial importante o pen¬ 
figo vulgar e o liquen piano oral bolhoso. 

O tratamento e feito com corticosteroide topico 
como a triancinolona a 0,1% em orabase (pomada bu- 
cal), 2-3X/dia, por ate 7 dias (pode-se associar nistati- 
na, solu^ao oral, para diminuir a chance de candidose). 

Herpes (Capltulo 218) 

Ocorre em decorrencia de infec^ao pelo herpes vi¬ 
rus (geralmente, HSV-1, mas tambem por HSV-2). 

Apresenta-se com vesiculas agrupadas sob base eri- 
tematosa que pode ocorrer no labio ou em outras regioes 
da pele. 

Geralmente, nao necessita de tratamento. Para abre- 
viar o tempo de sintomas, pode-se utilizar penciclovir 
1% em creme topico. 

Apesar da resolu^ao espontanea em 7-14 dias, o vi¬ 
rus permanece latente no ganglio do nervo trigemeo. 

Queilite angular 

Apresenta-se com edema, eritema e fissuras nos an- 
gulos da boca que se prolongam para o exterior nas do¬ 
bras da pele. 

E considerado como intertrigo no qual diferentes 
organismos podem estar associados, sendo a Candida o 
mais comum. 

A presentpa de umidade local e determinante. Uso 
de dentadura, desnutri^ao e habito de lamber os labios 
estao associados ao quadro. Deve-se retirar a dentadura 
a noite e fazer a higiene adequada. 

O tratamento pode ser feito com antifungico topico 
associado a corticosteroide topico, 2X/dia, por ate 5 dias. 

Doenga de Behget (Capltulo 150) 

Apresenta-se com aftas orais e genitais recorrentes 
e iridociclite, principalmente em homens jovens. 

Sua etiologia e desconhecida. Evidencias sugerem 
tratar-se de vasculite sistemica autoimune. 

Leucoplasia oral 

E a lesao pre-maligna mais frequente na cavidade 

oral. 

Apresenta-se com uma placa esbranquigada homo- 
genea ou nao, com bordas bem definidas, que nao pode 
ser caracterizada como nenhuma outra doenga. 

Esta associada a tabagismo e ingestao de alcool. 
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Pode ocorrer em toda a boca, mas as que apresen- 
tam maior risco de malignizagao localizam-se no assoa- 
lho da boca e nas laterals da lingua. 

A conduta inclui biopsia para avaliar o grau de dis- 
plasia e excluir carcinoma. 

Estomatite por nicotina 

Apresenta-se com papulas umbilicadas brancas-a- 
cinzentadas localizadas no palato. 

Sao lesoes benignas provocadas pelo contato do ca- 
lor do metal na mucosa que ocorrem geralmente em fu- 
mantes que usam piteira. 

Nao e necessario tratamento, pois as lesoes somem 
apos 2 semanas de cessagao do tabagismo. 

Queilite actinica 

Observa-se perda dos sulcos e atrofia e perda do li- 
mite mucosa/pele do labio (geralmente, o inferior). Tra- 
ta-se de lesao pre-maligna. 

Ocorre predominantemente em individuos de pele 
branca. 

O tratamento e feito com criocirurgia, agentes topi- 
cos (5-fluoracil ou imiquimode), terapia fotodinamica e 
exerese cirurgica (vermelhonectomia ou exerese em 
cunha). 

Carcinoma de celulas escamosas 

E a lesao maligna mais frequente da cavidade oral, 
de comportamento agressivo. 

Afeta individuos de meia-idade e idosos. Esta forte- 
mente associado ao uso de tabaco e alcool. 

Caracteriza-se por ulcera, massa exofitica ou placa 
endurada, normalmente assintomaticas, localizadas na 
lingua (face ventral ou laterals) e no assoalho da boca. 

A conduta inclui biopsia diagnostica. O tratamento 
e feito com exerese cirurgica, radiagao e quimioterapia, 
conforme estadiamento. 

Carcinoma verrucoso ou 
papilomatose oral florida 

E uma variante do carcinoma de celulas escamosas 
de baixa malignidade. Apresenta-se com lesoes papilo- 
matosas ou verrucosas com crescimento lento e persis- 
tente que nao ulceram. 

Pode ter envolvimento genital, de pes e laringe. 

A maioria dos casos esta associada ao papilomavi- 
rus humano (geralmente, HPV-6 e HPV-11). 

O tratamento e feito com exerese cirurgica total. 


AFECQOES DE GLANDULAS SALIVARES 
Mucocele 

E uma afecgao comum causada pelo rompimento de 
ductos de glandulas salivares menores que resulta em 
derrame de muco na submucosa (pseudocisto). E mais 
comum na mucosa do labio inferior. 

Pode estar relacionada com trauma local. 
Geralmente, necessita de exerese cirurgica. 

Queilite glandular 

Trata-se de hiperplasia inflamatoria das glandulas 
salivares do labio inferior que se apresenta com maculas 
eritematosas nos ductos glandulares. 

E fator de risco para carcimoma espinocelular e deve 
ser excisada cirurgicamente. 

Sindrome de Sjogren (Capitulo 147) 

E uma doenga autoimune caracterizada por quera- 
toconjuntivite seca e xerostomia. 

Acomete principalmente mulheres. 

Tumor de glandula salivar (Capitulo 260) 

Apresenta-se como uma placa infiltrada, podendo 
normalmente ulcerar no palato. 

Acomete predominantemente o sexo feminino. 

Os tumores benignos sao mais frequentes. As lesoes 
malignas podem ser doloridas. 

O tratamento envolve exerese cirurgica. 

■ BIBLIOGRAFIA 
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DOENQAS DA UNHA 


Denise Vieira Galvao Cesar, Wagner G. Galvao 
Cesar, Nilton Gioia Di Chiacchio 


As doengas do aparelho ungueal sao muito frequen¬ 
tes na pratica clinica. Nas Tabelas 1 a 3, serao abordadas 
as doengas com maior interesse para o clinico, em detri- 
mento de inumeras condigoes comuns ao especialista. 
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Tabela 1 Manifestagoes ungueais de doengas sistemicas 

Alteragao 

Caracteristicas 

Causas 

Unhas 

hipocraticas 

Unhas com baqueteamento distal 

Cardiopulmonares (p. ex., cardiopatias congenitas, doenga pulmonar obstrutiva 
cronica, tuberculose) 



Gastrointestinais (p. ex., cirrose, doenga de Crohn, retocolite ulcerativa, neoplasias) 

Acrosteolise 

Destruigao da falange distal 

Neuropaticas (p. ex., DM, hansenlase, stndrome do tunel do carpo, siringomielia) 


Aspecto arredondado da parte terminal do dedo 

Vasculares (p. ex., arterosclerose, doenga de Buerger, doenga de Raynaud, 
esclerodermia) 

Unhas brancas de 

Leuconiquia que afeta a iinha inteira, poupando 

Hepaticas (principalmente cirrose) 

Terry 

apenas uma pequena faixa distal 

Podem ser vistas em individuos saos 

Unha meio a meio 

Leuconiquia afetando a metade proximal da unha 

Pode ser encontrada em pacientes com insuficiencia renal 

Melanoniquia 

estriada 

Hipercromia linear (acastanhado-enegrecido) 

Hipermelanose/ativagao melanocitica (fungo, bacteria, trauma, droga, pigmento 
exogeno, sangue, tumores nao melanoma, sindrome de Addison, acromegalia, 
sindrome de Cushing, hipertireoidismo, Aids, hipovitaminoses) 

Pterlgio invertido 

Sinequia do hiponlquio com a lamina, levando ao 
desaparecimento do sulco ungueal 

Esclerodermia 

Linhas de Beau 

Sulcos transversais nas unhas 

Sistemicas (quimioterapia, isquemia periferica, sindrome consuptiva) 



Dermatologicas (dermatite de contato, eritrodermia, paroniquia) 



Traumaticas (manicure, onicotilomania) 

Hemorragias em 
lascas 

Pontos hemorragicos longitudinals 

Endocardite 


Tabela 2 

Doengas infecciosas comuns no aparelho ungueal 



Doenga 

Caracterlstica 

Diagnostico diferencial 

Fatores de risco 

Tratamento 

Paroniquia 

aguda 

Dor, calor, rubor da parte anterior 
da unha com possibilidade de pus 

Panarlcio herpetico do dedo: 
deve-se atentar para ocorrencia 
de veslculas herpeticas na area 
afetada e historia de 

recorrencia no mesmo dedo 

Trauma (p. ex., 
retirada de 

cutlcula) 

Drenagem se houver pus 

Antibioticos topicos por 5-7 dias 

Antibioticos sistemicos por 5-7 dias 
(cefalexina, amoxicilina + clavulanato) 

Paroniquia 

cronica 

Nao mais considerada uma doenga 
infecciosa. Trata-se de uma doenga 
inflamatoria cronica que acomete 
as dobras ungueais proximal e 
laterais; clinicamente caracterizada 
por edema (almofada) da dobra 
ungueal acometida, ausencia de 
cutlcula e alteragoes da placa 
ungueal (cromonlquia e linhas de 
Beau); sua principal causa e o 
eczema de contato irritativo, com 
grande impacto ocupacional 

Psorlase, liquen piano, uso de 
retinoides, hansenlase, doengas 
bolhosas, sindrome das unhas 
amarelas etc - importante 
lembrar que todos esses 
diagnosticos diferenciais 
tambem podem atuar como 
causa da paroniquia cronica 

Retirada da 

cutlcula, contato 
repetido em agua 
e detergente, 
fatores 
ocupacionais 
(cabeleireiros, 
jardineiros, 
solventes) 

Evitar o contato com a umidade; uso de luvas 
de algodao e, sobre elas, luvas de borracha 
durante as atividades; uso topico de 
corticosteroides de media ou alta potencia 
(pouca resposta e recidivas frequentes); 
infiltragao de corticosteroides: triancinolona 
2,5 mg/mL (resposta/recidiva moderada); 
tratamento cirurgico consiste na remogao da 
dobra ungueal e cicatrizagao por segunda 
intengao da ferida - apresenta boa resposta, 
ja que a cutlcula se refaz durante o processo 
de cicatrizagao, indicada para os casos mais 
cronicos e recalcitrantes (pouca recidiva) 

Verrugas 

virais 

Lesoes queratoticas com pontos 
enegrecidos 

Podem acometer as regioes 
periungueal e subungueal 

Carcinoma espinocelular, 
queratoacantoma, eczema, 
tumores filamentosos etc 

0 diagnostico de certeza nao e 
cllnico; sempre realizar biopsia 
antes do tratamento, 
principalmente em lesoes unicas 

Roedores de 

unha, 

ocupacional, 
ambiente umido, 
imunossupressao 

Apesar de inumeros tratamentos descritos, 
altas taxas de recidivas sao observadas; 
melhores resultados: imiquimode 5% e 
bleomicina intralesional (1 UI/mL); nunca 
realizar crioterapia ou eletrocoagulagao no 
tratamento de verrugas ungueais, pelo alto 
risco de distrofia permanente da placa ungueal 


(continua) 
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Tabela 2 

Doengas infecciosas comuns no aparelho ungueal 



Doenga 

Caracteristica 

Diagnostico diferencial 

Fatores de risco 

Tratamento 

Onicomicose Mais comum: onicolise e 

Onicolise traumatica 

Diabetes, 

Topico: esmalte de amorolfina 5% (2X/ 

(Capitulo 

espessamento subungueal - na 

(descolamento por limpar 

imunodepressao, 

semana) ou ciclopirox 8% (1 X/dia) 

270) 

parte proximal sao observadas 

embaixo da unha, psoriase 

onicodistrofia 

Sistemico: terbinafina 250 mg/dia, por 6 


pequenas linhas brancas em 

subungueal, liquen piano, 

traumatica, 

semanas; itraconazol, 400 mg/dia, por 1 


diregao a matriz 

onicodistrofia traumatica, 

insuficiencia 

semana/mes, por 3 meses; ou fluconazol, 



verruga viral subungueal) 

vascular 

150-300 mg/semana, por 6 meses (maior 



0 diagnostico por exame 

periferica, tinha 

indice de falha terapeutica) 



micologico direto e cultura para 

pedis 

Se > 1 unha envolvida, a possibilidade de 



fungos e muito importante, haja 


cura com tratamento topico e pequena 



vista a frequente confusao 


Onicoabrasao pode ser util como adjuvante; o 



diagnostica e o curso lento do 


tratamento cirurgico (onicocriptose) baseia-se 



tratamento, nao sendo confiavel 


no estreitamento da placa ungueal 



uma prova terapeutica 


(matricectomias tradicionais, S, L etc, 
associada ou nao a quimiocauterizagao da 
matriz ungueal - fenol, ATA ou NaOH) ou na 
remogao da dobras ungueais (tecnica do super 

U ou Floward-Dubois - unha encravada distal); 
a eficacia do tratamento esta relacionada com 
o conhecimento e familiaridade que o 
cirurgiao tern com cada uma das tecnicas 


Tabela 3 Doengas mecanotraumaticas comuns do aparelho ungueal 

Doenga 

Caracteristica 

Fatores de risco 

Tratamento 

Fragilidade 
das unhas 

Delaminagao 

Unhas quebradigas 
Onicosquizia 

Lavagens frequentes, solventes, acidos, detergentes, 
carencia de oligoelementos (ferro, zinco, selenio, 
biotina, vitamina B6, vitamina E) 

Evitar traumas e fatores de risco 

Suplementagao de oligoelementos 

Unha 

encravada 

(onicocriptose) 

Inflamagao, edema e, 
por vezes, infecgao 
secundaria na parte 
acometida 

Calgados apertados ou com o bico fino 

Dedo largo ou desviado 

Traumatismos 

Unha com hipercurvatura ou com corte arredondado 

Evitar traumas e fatores de risco 

Conservador: antibioticos topicos e sistemicos e 
corticosteroide topico; colocagao de protese (lamina) 
Cirurgico: matricectomia com fenolizagao; nao e 
indicada a avulsao da unha 
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MEDICARES T0PICAS 


Wagner G. Galvao Cesar 


A estrategia de tratamento com drogas topicas en- 
contra o problema da barreira transdermica, apesar de 


alguns casos de sucesso (p. ex., escopolamina, nitrogli- 
cerina, estrogenos). As medicares com agao local, no 
entanto, sao uma estrategia interessante para lesoes cuta- 
neas ou mucosas. Neste capitulo, sao apresentadas algu- 
mas orientagoes basicas referentes as medicagoes mais 
comuns no uso do generalista. 

VEICULO 

O veiculo e uma parte fundamental na escolha da 
medicagao topica, pois, alem da adequagao ao local da 
aplicagao, influencia a potencia da medicagao, pela ab- 
sorgao e consequente biodisponibilidade. Outros fatores 
influenciam a biodisponibilidade, como: 

■ integridade da barreira cutanea; 

■ concentragao/tamanho molecular do composto 
ativo; 

■ local anatomico/espessura do estrato corneo. 
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Tabela 1 Caracteristicas dos veiculos topicos mais usados 


Veiculos 

Caracteristicas 

mais 


usados 


Pomada 

Semissolido (p. ex., vaselina) com propriedades oclusivas, 
com grande absorgao. Diffcil aplicagao em superficies 
mucosas, exsudativas ou pilosas 

Creme 

Emulsao agua-oleo, podendo ser mais viscoso quanto 
mais oleo houver na emulsao. E o veiculo mais usado e 

versatil 

Solugao 

Mistura liquida geralmente estabilizada por alcool - ideal 
para areas pilosas. Pode causar ardor 


Os efeitos colaterais podem ser decorrentes do prin- 
cipio ativo com manifesta^oes locais (p. ex., dermatite 
de contato alergica por neomicina) ou sistemicas (p. ex., 
sindrome de Cushing por corticosteroide topico). Ha 
tambem efeitos colaterais decorrentes do veiculo, como 
irrita^ao primaria ou acne oclusiva. 

ANTIBIOTICOS PARA INFECQOES SUPERFICIAIS 


Tabela 2 Antibioticos para infecgoes superficiais 

Principio ativo 

Formulagao 

Posologia 

Acido fusldico 

Creme a 2% 

2-3x/dia 

Mupirocina 

Creme e pomada a 2% 

2-3x/dia 

Neomicina 

Creme e pomada a 0,5% 

2x/dia 

Gentamicina 

Creme e pomada a 0,1% 

3-4X/dia 

Retapamulina 

Pomada a 1 % 

2x/dia 


ANTIFUNGICOS 

O uso deve levar em conta o veiculo. A indicagrao e 
a dura^ao devem considerar os aspectos clinicos (Capi- 
tulo 270). A associa^ao com corticosteroides nao deve 
ser usada rotineiramente, sendo considerada em qua¬ 
dras com muita inflama^ao e prurido e apenas para o 
inicio do tratamento, lembrando que o tratamento das 
infec^oes fungicas, em geral, se prolonga por semanas. 

ANTI-FI ISTAM IN I COS 

A a^ao antipruriginosa de anti-histaminicos topicos 
e restrita a casos em que o prurido e mediado por hista- 
mina (p. ex., urticaria). Assim, o uso de dexclorfenira- 
mina (creme a 1%) ou prometazina (creme a 2%), p. ex., 
e muito limitado, sendo o ultimo responsavel frequente 
por alergia nas areas expostas a luz (fotossensibilizarjao). 


Tabela 3 Antifungicos 


Principio 

ativo 

Creme 

Esmalte 

Logao 

Solugao 

Xampu 

Spray 

Amorolfina 

0,25% 

5% 

- 

- 

- 

- 

Bifonazol 

1% 

- 

- 

- 

1% 

1% 

Butenafina 

1% 

- 

- 

- 

- 

- 

Cetoconazol 

2% 

- 

- 

- 

2% 

- 

Ciclopirox 

1% 

8% 

- 

1% 

1,5% 

- 

Clotrimazol 

1% 

- 

- 

- 

- 

1% 

Fenticonazol 

2% 

- 

- 

- 

- 

2% 

Isoconazol 

1% 

- 

- 

1% 

- 

1% 

Miconazol 

2% 

- 

2%* 

- 

- 

- 

Oxiconazol 

1% 

- 

- 

1%** 

- 

- 

Terbinafina 

1% 

- 

- 

- 

- 

- 

Tioconazol 

1% 

- 

- 

28%*** 

- 

- 


* Cremosa; ** alcoolica; *** unhas. 


ANTIVIRAIS (CAPITULO 218) 


Tabela 4 Antivirais 


Principio 

ativo 

Posologia 

Labial 

Genital 

Aciclovir 

5% creme 

A cada 3 horas 
ou Bx/dia por 

7 dias 

Pouco efetiva no 
imunocompetente. No 
imunocomprometido, 
pode ser adjuvante ao 
sistemico 

Indicada em 
episodios 

recorrentes 

Penciclovir 

A cada 2 horas 

Mostra efetividade 

Nao indicado 

1 % creme 

ou pelo menos 

nas lesoes 



6x/dia por 

recorrentes 



7dias 




CORTICOSTEROIDES 

Ha imimeras op^oes de corticosteroides topicos, cuja 
potencia varia de I-VII (Tabela 5). A escolha deve levar 
em conta varios fatores: 

■ sua potencia, de acordo com a gravidade das le¬ 
soes, sua localiza^ao e extensao; 

■ o veiculo (p. ex., pomadas para lesoes secas, lo¬ 
coes para areas pilosas); 

■ para a face e regioes de dobras (p. ex., virilha), 
nas quais a camada cornea e fina, e importante evitar os 
corticosteroides de maior potencia pela possibilidade de 
atrofia, infec^oes (tinha incognita) e dermatite perioral; 

■ nas regioes de palmas das maos e plantas dos pes, 
frequentemente sao necessarios agentes potentes ou su- 
perpotentes. 
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Tabela5 Corticosteroides topicos 

Potencia 

Exemplos 

Grupo 1 

Superpotente 

Propianato de clobetasol a 0,05% (creme, pomada, 
xampu, logao e spray) 

Grupo II 

Potente 

Dipropionato de betametasona a 0,05% (pomada), 
valerato de betametasona a 0,1 % (pomada), 
halcinonida a 0,1% (pomada) 

Valerato de diflucortolona (creme e pomada) 

Grupo III 

Potente 

Dipropianato de betametasona a 0,05% (creme), 
valerato de betametasona a 0,1% (creme), halcinonida 
a 0,1 % (creme) 

Grupo IV 

Potencia 

media 

Furoato de mometasona a 0,1 % (pomada) 

Prednicarbato a 0,25% (pomada) 

Acetonido de triancinolona a 0,1 % (creme e pomada 
bucal) 

Desonida a 0,05% (pomada) 

Aceponato de metilprednisolona a 0,1 % (creme) 

Grupo V 

Potencia 

media 

Furoato de mometasona a 0,1 % (creme) 

Acetonido de fluocinolona (creme) 

Desonida a 0,05% (creme, logao cremosa) 

Grupo VI 

Potencia 

leve 

Acetato de hidrocortisona a 1 % (pomada) 

Pivalato de flumetasona a 0,02% (creme ou pomada) 

Grupo VII 

Leve 

Acetato de hidrocortisona a 1 % (creme) 

Dexametasona a 1 % (creme) 


Alem disso, o tempo de uso deve ser limitado de 
acordo com a doenga, visando minimizar os efeitos co- 
laterais locais. Pode haver efeitos colaterais sistemicos 
proporcionais a quantidade de medicagao aplicada e ab- 
sorvida. O uso prolongado tambem pode induzir a ta- 
quifilaxia, reduzindo sua efetividade. 

IMUN0M0DULAD0RES NAO ESTEROIDES 

Os inibidores da calcineurina sao uma classe relati- 
vamente nova que configura boa alternativa aos corti- 
costeroides topicos, especialmente em indicagoes pro- 
longadas e em areas nas quais o risco de atrofia pelo 
esteroide e maior (dobras, genitais, face). Apesar de a 
bula indicar o risco de carcinogenese, os estudos em apli- 
cagao topica nao demonstraram aumento do risco. Os 
riscos em longo prazo ainda sao desconhecidos. E co¬ 
mum a ocorrencia de irritagao, bem como sensagao tran- 
sitoria de ardor, e seu uso deve ser evitado em locais com 
infegao aguda, gravemente erodidos ou sobre lesoes pre- 
-malignas ou malignas. 


ANTIPARASITARIOS (CAPITULO 266) 


Tabela7 Antiparasitarios 

Medicagao 

Formulagao 

Posologia 

Comentario 

Permetrina 

Creme ou 
logao a 5% 

Aplicar do 
pescogo aos pes a 
noite e lavar pela 
manha por 2 dias 

Tratamento de 

escolha 


Xampu ou 
sabonete a 

1% 

Aplicar e deixar 
agir por 10 
minutos. Repetir 
em 7-10 dias 


Benzoato 

de benzila 

Creme ou 
logao alcoolica 
a 25% 

Aplicar do 
pescogo aos pes a 
noite por 24 horas 
por 3 dias 

Causa muita 
irritagao, 
atualmente em 

desuso 

Enxofre 

precipitado 

5% em 

vaselina solida 

Aplicar do 
pescogo aos pes a 
noite por 24 horas 
por 3 dias 

Pouca irritagao, 
odor 

desagradavel 

Lindano 

Creme, logao e 
xampu a 1 % 

Aplicar do 
pescogo aos pes a 
noite e lavar pela 
manha por 2 dias 

Em desuso - 

toxicidade 
neurologica 
principalmente 
em criangas 

Ivermectina 

Comprimidos 

6 mg 

Dose unica 
(200 mcg/kg), 
repetir apos 1 

semana 

Menos efetiva se 
comparada aos 

tratamentos 

topicos. Pode ser 
adjuvante em 

casos extensos 

Tiabendazol 

Pomada a 5% 

3x/dia por 10 
dias 

Mais efetiva para 
nematelmintos 
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Tabela 6 Imunomoduladores nao esteroides 

Principio ativo 

Formulagao 

Posologia 

Pimecrolimo 

Creme a 1% 

2x/dia 

Tacrolimo 

Pomada a 0,1 % ou 0,03% 

2x/dia 
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DOR PELVICA 

Tabela 1 Causas de dor pelvica aguda feminina 

Origem vascular 



Aneurisma de aorta abdominal 


Helena Azevedo Guizzo, Eduardo Vieira da Motta, 
Edmund Chada Baracat 


Angina abdominal 


Trombose mesenteries 


Tromboflebite pelvica 


Porfiria aguda 


DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

Dor pelvica e a dor relatada em hipogastrio e em fos- 
sas iliacas. 

Quando aguda, tem initio subito e apresenta dura- 
^ao limitada. As possiveis causas de dor pelvica aguda 
feminina sao apresentadas na Tabela 1. 

Tabela 1 Causas de dor pelvica aguda feminina 
Origem obstetrics 

Gestagao ectopica 
Abortamento 
Hematoma de corpo luteo 
Torgao ovariana 

Origem ginecologica 

Doengas anexiais (cistos ovarianos hemorragicos, dor do meio, torgao 
anexial) 

Doenga inflamatoria pelvica (endometrite, salpingite, ooforite com ou 
sem abscesso, peritonite) 

Mioma, adenomiose 
Origem geniturinaria 
Cistite, pielonefrite 
Litiase ureteral ou vesical 
Origem gastrointestinal 

Infecciosa (apendicite, diverticulite, gastroenterite) 

Obstrugao intestinal 
Sindrome do colon irritavel 
Origem musculoesqueletica 
Hernias 

Afecgoes de parede abdominal (hematomas, celulites) 

(continual 


Quando persiste por > 6 meses, constitui dor pelvi¬ 
ca cronica. As causas de dor pelvica cronica feminina sao 
apresentadas na Tabela 2. 

Tabela 2 Causas de dor pelvica cronica feminina 
Origem ginecologica 

Endometriose 

Aderencias pelvicas 

Varizes pelvicas 

Neoplasia uterina ou anexial 

Origem urinaria 

Cistite intersticial 

Diverticulos ou polipos ureterais 

Obstrugao ureteral ou uretral 

Origem gastrointestinal 

Sindrome do colon irritavel 

Retocolite ulcerativa, doenga de Crohn 

Diverticulose 

Aderencias 

Neoplasias 

Angina abdominal 

Origem musculoesqueletica 

Dor miofascial 

A dor pelvica ciclica, por sua vez, tem durag/ao cur- 
ta. Esta associada ao ciclo menstrual, sendo comumen- 
te chamada de dismenorreia. Pode ser primaria ou se¬ 
cundaria: 

■ primaria: dor sem afeagao pelvica associada que 
a justifique. E resultado do aumento da produ^ao de pros- 
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taglandinas endometriais durante a fase pre-menstrual 
e a menstruaqao; 

■ secundaria: resulta de doenqa pelvica subjacen- 
te. Usualmente, tem inicio alguns dias antes da mens- 
truaqao e pode persistir apos o termino do sangramen- 
to menstrual. As causas mais comuns sao mioma, 
endometriose, polipos endometriais e adenomiose. Cau¬ 
sas mais raras, em pacientes jovens, sao malformaqoes 
do trato genital inferior como lumen imperfurado, sep- 
to vaginal transverso, agenesia do ter^o distal da vagina, 
entre outras. 

Sugere-se consulta dos Capitulos 136 e 137 para in- 
formaqoes sobre causas gastrointestinais e urinarias, 
bem como do Capitulos 171 e 174 para causas neopla- 
sicas. 

EPIDEMIOLOGIA 

A dor pelvica pode aparecer em qualquer momen- 
to da vida da mulher. E causa frequente de procura de 
servi^o medico de emergencia e, quando nao tratada ade- 
quadamente, pode trazer grande prejuizo na qualidade 
de vida e no futuro reprodutivo. 

QUADRO CUNICO 
Dor pelvica aguda 

Apresenta-se com inicio recente (algumas horas ou 
dias) em rela^ao a consulta. Pode ser de apresentai^ao su- 
bita ou inicio insidioso, mal localizada e profunda ou lo- 
calizada e superficial. Geralmente, tem piora progressi¬ 
va e curta dura^ao. O quadro varia de acordo com a 
causa da dor. 

Pacientes com gravidez ectopica ou abortamento se 
apresentarao com atraso menstrual acompanhado de 
sangramento e dor. Nos casos de abortamento, o utero 
encontra-se aumentado ao exame fisico e ginecologico 
e, a USG, ha imagem intrauterina sugestiva de gestaqao 
topica. A dilataqao do colo uterino ao toque sugere um 
abortamento em curso. Na gestaqao ectopica, a implan- 
taqao do saco gestacional ocorre fora do utero, em geral 
na tuba uterina. A USG, visualiza-se imagem anexial su¬ 
gestiva de gestaqao ectopica. Pode ocorrer sangramento 
volumoso tanto vaginal quanto intra-abdominal (nos ca¬ 
sos de gestaqao ectopica rota), podendo levar a instabi- 
lidade hemodinamica se nao tratada com rapidez. 

Cisto anexial hemorragico 

A rotura de cistos benignos (foliculares e de corpo 
luteo) ou neoplasicos pode ocasionar sangramento na 


cavidade abdominal e dor. Dependendo da intensidade 
do sangramento, as pacientes podem apresentar-se com 
quadro de dor leve e pouco localizada ate dor intensa, 
sinais de peritonismo e instabilidade hemodinamica. 

A torqao anexial cursa com isquemia gonadal. Em 
geral, ocorre quando ha alguma massa (tumor) anexial. 
Determina dor abdominal subita, constante e intensa. 
Ha casos em que a tor^ao nao gera isquemia total do ane- 
xo, sendo a dor mais leve ou intermitente. Ao exame fi¬ 
sico e ginecologico, e possivel palpar massa anexial a de- 
pender do seu volume e do biotipo da paciente. 

Miomas 

Os miomas sao causas de dor aguda quando com- 
primem estruturas adjacentes (ureter, bexiga, reto) ou 
quando, em decorrencia de seu crescimento rapido, apre- 
sentam vascularizaqao insuficiente, evoluindo com is¬ 
quemia, degeneraqao e necrose. 

Ao exame fisico e ginecologico, detecta-se utero au¬ 
mentado a custa do mioma e dor abdominal a palpaqao. 

Dor pelvica ciclica 

A dismenorreia apresenta-se como dor em colica as- 
sociada ao ciclo menstrual. Pode ser acompanhada de 
nauseas e vomitos. 

Nos casos de dismenorreia primaria, o quadro co- 
meqa logo apos a menarca e a dor geralmente se inicia 
junto com a menstruaqao. E difusa, por toda a pelve, e 
pode irradiar para regiao lombossacral e raiz da coxa. 
Pode ser acompanhada de fezes amolecidas e, mais ra- 
ramente, diarreia. 

A dismenorreia secundaria geralmente come^a mais 
tardiamente. Pode iniciar-se alguns dias antes da mens- 
truaqao e perdurar apos seu termino. Tambem surge 
como dor em colica, difusa pela pelve, podendo estar 
acompanhada de nausea, vomitos e alteraqao da consis- 
tencia das fezes. 

Dor pelvica cronica 

Pacientes com endometriose apresentam quadro de 
dor pelvica aciclica, difusa, com dismenorreia intensa. 
Tambem podem cursar com dispareunia de profundida- 
de, alteraqoes intestinais e urinarias ciclicas, e infertili- 
dade. 

Aderencias pelvicas 

Geram dor difusa, aciclica, que pode evoluir com 
quadro de obstruqao intestinal. Sao mais frequentes em 
pacientes com cirurgias abdominais previas ou historia 
de peritonite ou doen^a inflamatoria pelvica. 
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Varizes pelvicas 

Provocam dor pelvica com irradiaqao para regiao 
sacral, que pode ser acompanhada de dispareunia e sin- 
tomas de colon irritavel. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

Nos casos de mulheres em idade fertil e sexualmente 
ativas, deve-se solicitar exame da gonadotrofina corioni- 
ca humana (beta-hCG), principalmente se houver atraso 
menstrual. Hemograma e protelna C-reativa ajudam a 
identificar causas infecciosas de dor. O hemograma tam¬ 
bem e essencial nos casos de abdome agudo hemorragico. 

USG de pelve (transvaginal ou abdominal) identifi- 
ca grande parte das causas anexiais e uterinas de dor, e 
deve fazer parte do arsenal diagnostico. 

Exames de urina tipo 1 e urocultura contribuem para 
o diagnostico de cistite e pielonefrite. 

TC e importante para diferenciar as causas intesti- 
nais de dor das causas ginecologicas, e RNM pode ser 
solicitada para avaliar melhor doenqas anexiais e retro- 
peritoneais. 

DIAGNOSTICO E TRATAMENTO 

■ Gestaqao ectopica ou abortamento: sempre se 
deve descartar gestaqao nas pacientes com dor pelvica 
aguda em idade reprodutiva. O tratamento depende do 
tamanho do saco gestacional e da evoluqao dos niveis de 
beta-hCG. Em casos de gestaqao ectopica, o tratamento 
cirurgico frequentemente e necessario. 

■ Cisto ou torfao anexial: USG com Doppler pode 
auxiliar no diagnostico das torqoes anexiais com isque- 
mia ovariana. Em geral, as torches ocorrem nos casos de 
cistos anexiais mais volumosos e, quando diagnostica- 
das, devem ter tratamento estabelecido com urgencia 
para evitar necrose do anexo. No caso dos cistos anexiais 
hemorragicos, e importante avaliar sinais de sangramen- 
to abdominal por meio de USG e hemograma. Se hou¬ 
ver sangramento em pequena quantidade e controlado, 
o tratamento consiste em controle da dor e avaliai^ao dos 
niveis de Hb. Caso o sangramento seja volumoso, a abor- 
dagem cirurgica esta indicada para controle. 

■ Doenqa inflamatoria pelvica (Capitulo 278). 

■ Miomas: podem gerar dor pelvica aguda, princi¬ 
palmente se associados a sangramento genital. O con¬ 
trole do sangramento muitas vezes resulta no controle 
da dor. Para isso, pode-se utilizar AINH e antifibrino- 
liticos. Na ausencia de sangramento, a dor pode ser re- 
sultado de degeneraqao do mioma ou compressao de 
orgaos adjacentes, mais comum nos casos de miomas 
volumosos. Para essas situaqoes, o tratamento cirurgico 
e a l a opqao (miomectomia ou histerectomia). A embo- 


lizaqao das arterias uterinas e alternativa ao tratamento 
cirurgico. 

■ Dismenorreia primaria: o tratamento pode ser 
feito com AINH. O uso de contraceptives hormonais 
orais tambem e bastante eficiente. Nos casos refratarios, 
pode-se optar por induzir amenorreia por meio do uso 
de contraceptivos de maneira continua. Nos casos de dis¬ 
menorreia secundaria, o controle da dor pode ser feito 
de maneira semelhante ate se estabelecer um tratamen¬ 
to definitivo de sua causa. 

■ Dor pelvica cronica: trata-se de um diagnosti¬ 
co mais dificil, em razao de suas multiplas causas e das 
semelhan^as nos sintomas. Equipe multidisciplinar com- 
posta de ginecologista, cirurgiao e urologista e impor¬ 
tante para investigar a causa da dor e definir seu trata¬ 
mento. 

■ Endometriose: o diagnostico definitivo e feito por 
laparoscopia com biopsia. Tambem contribuem para o 
diagnostico USG pelvica, RNM e dosagens de CA125. 
Na suspeita de acometimento intestinal ou do trato uri- 
nario, e necessario realizar exames direcionados, como 
colonoscopia e cistoscopia. O tratamento consiste no 
controle da dor com AINH, opioides e contraceptivos 
orais ou injetaveis. O dispositivo intrauterino (DIU) de 
levonorgestrel tambem e eficaz no controle da dor. Nos 
casos graves da doenqa, com acometimento de outros 
orgaos, dor refrataria ao tratamento clinico, ou infertili- 
dade, deve-se considerar tratamento cirurgico. 

■ Aderencias pelvicas: exames de imagem podem 
fomentar o diagnostico, que em geral e confirmado no 
intraoperatorio. O tratamento consiste no controle da 
dor. Na suspeita de obstruqao intestinal ou obstruqao tu- 
baria associada a desejo reprodutivo, o tratamento cirur¬ 
gico deve ser considerado. 

PROGNOSTICO 

O diagnostico precoce da dor pelvica aguda e fun¬ 
damental. Demora no diagnostico e no tratamento pode 
aumentar consideravelmente a morbidade e a mortalida- 
de, com possibilidade de grande prejuizo reprodutivo. 

Nos casos de dor pelvica ciclica e cronica, um trata¬ 
mento eficiente e necessario para melhorar a qualidade 
de vida e esta associado a menores gastos com medica- 
qao e atendimento medico de urgencia. 

- BIBLIOGRAFIA 

Baracat EC, Zugaib M (coords.). Saude da mulher. In: Martins MA, Carrilho 
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atua^ao da clinica medica, sinais e sintomas de natureza sistemica, 
medicina preventiva, saude da mulher, envelhecimento e geriatria, 
medicina laboratorial na pratica medica. Barueri: Manole; 2009. 
p.480-637. 
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■ exame do conteudo vaginal corado por Gram ou 
Giemsa, ou Papanicolau; 

■ pH: encontra-se elevado (> 4,5); 

■ cultura: raramente e realizada. 
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CORRIMENTOS GENITAIS 


Gabriella Paiva Bento Kondo, lara M. Linhares, 
Edmund Chada Baracat 


DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

Os corrimentos genitais consistem em aumento do 
fluxo vaginal associado ou nao a outros sintomas, como 
prurido vaginal, ardencia e irrita^ao local. 

O conteudo vaginal fisiologico apresenta cor esbran- 
quii;ada ou transparente, volume variavel e pH acido (3,8- 
4,5). A flora vaginal e variavel e influenciada por varios 
fatores, especialmente os niveis estrogenicos. Os lacto- 
bacilos predominam, mas nao sao exclusivos. Bacterias 
de varias especies diferentes permanecem em harmonia, 
controladas pelos lactobacilos, mas podem, em situates 
especiais, tornar-se patogenicas. 

A correta identifica^ao do agente etiologico permi- 
te tratamento direcionado e eficaz. Entretanto, nem sem- 
pre o exame ginecologico permite a identifica<;ao do agen¬ 
te etiologico, sendo necessarios exames laboratoriais 
(exame a fresco do conteudo vaginal, bacterioscopico 
com Colorado pelo metodo de Gram e/ou culturas). 

- TRIC0M0NIASE 

A tricomoniase vaginal e considerada DST. Seu agen¬ 
te etiologico e o protozoario Trichomonas vaginalis. 

QUADRO CUNICO 

As pacientes apresentam-se com: 

■ corrimento geralmente com odor desagradavel, 
verde amarelado e bolhoso; 

■ prurido e/ou irrita^ao vulvar; 

■ colpite focal (aspecto de “colo em framboesa”); 

■ teste de Schiller positivo (aspecto tigroide). 

Na gesta^ao, esta associado a rotura prematura das 
membranas ovulares e parto prematuro. 

EXAMES COMPLEMENTARES 

Devem ser realizados os seguintes exames: 

■ exame a fresco do conteudo vaginal: para identi- 
ficaipao dos parasitas flagelados; 


DIAGNOSTICO 

O quadro clinico e o exame a fresco sao suficientes 
para o diagnostico. Quando o exame a fresco for nega- 
tivo, mas os sintomas forem evidentes, solicita-se a cul¬ 
tura (meio de Diamond). 

TRATAMENTO 

O tratamento e feito com a administra^ao de: me- 
tronidazol, 2 g, VO, em dose unica; tinidazol, 2 g, VO, 
em dose unica; ou metronidazol, 500 mg, VO, a cada 12 
horas, por 7 dias. 

Alem disso, a paciente deve ser orientada quanto a 
abstinencia sexual durante o tratamento e a evitar a in- 
gestao de alcool. O parceiro deve ser tratado. 

■ CANDIDIASE 

A candidiase vaginal e a infec^ao causada por um 
fungo comensal da mucosa vaginal, que prolifera quan¬ 
do o meio se torna favoravel para seu desenvolvimento. 
80% das infec^oes sao causadas pela Candida albicans. 

Sao fatores de risco para sua ocorrencia: uso de an- 
tibioticos, corticosteroides ou contraceptivos hormonais 
combinados; gesta^ao; diabetes; estresse; imunossupres- 
sao; e ambiente quente e umido. 

QUADRO CUNICO 

Apresenta-se como: 

■ secre^ao branca em grumos, espessa, inodora e 
aderente as paredes vaginais; 

■ prurido, queima^ao vulvovaginal, disuria e dis- 
pareunia superficial; 

■ vulva vermelha, edemaciada, podendo haver fis- 
suras e/ou escoriai^oes. 

Os sintomas sao mais frequentes no periodo pre- 
-menstrual. 

EXAMES COMPLEMENTARES 

Devem ser realizados os seguintes exames: 

■ exame a fresco com hidroxido de potassio a 10% 
ou SF: revela micelios ou esporos; 

■ pH: < 4,5; 

■ bacterioscopia da secre^ao vaginal por meio da 
Colorado de Gram; 

■ cultura: se os sintomas estiverem presentes e o 
exame a fresco ou a bacterioscopia forem negativos. 
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DIAGNOSTICO 

O quadro clinico e o exame a fresco fazem o diag¬ 
nostico na maioria dos casos. 

TRATAMENTO 

A eficacia do tratamento topico e VO e equivalen- 
te, e nao e necessario associar as 2 vias. Recomendam- 
-se: fluconazol, 150 mg, VO, em dose unica; micona- 
zol creme a 2%, 5 g (1 aplicador), por via intravaginal, 
por 7 noites; tioconazol creme a 6,5%, 5 g (1 aplica¬ 
dor), por via intravaginal, em dose unica; e clotrima- 
zol creme a 1%, 5 g (1 aplicador), por via intravaginal, 
por 7-14 noites. 

O tratamento do parceiro nao e realizado na rotina, 
pois nao aumenta a taxa de cura. 

O tratamento VO e contraindicado na gestagao. 

■ VAGINOSE BACTERIANA 

Vaginose bacteriana e a principal causa de corrimen- 
to vaginal. E caracterizada pela alteragao da flora vagi¬ 
nal com redugao da populagao de lactobacilos acidofi- 
los e pela exagerada proliferagao de anaerobios vaginais 
(Gardnerella vaginalis, Prevotella sp., Bacteroides sp., Mo- 
biluncus sp., micoplasmas e outros). 

QUADRO CLINICO 

A paciente apresenta-se com: 

■ secregao branca acinzentada ou esbranquigada, 
fluida e homogenea; 

■ odor desagradavel, tipo “odor de peixe”, princi- 
palmente apos relagao sexual e no periodo menstrual. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

Devem ser realizados os seguintes exames: 

■ pH vaginal (> 4,5); 

■ microscopia a fresco ou corada pelo Gram: ob- 
serva-se a presenga de due cells (celulas do epitelio vagi¬ 
nal recobertas por bacterias aderidas); 

■ adigao de hidroxido de potassio a 10 % a secregao 
vaginal {whiff test)-, odor fetido decorrente da liberagao 
de aminas. 

DIAGNOSTICO 

E feito por meio de exame clinico, medida de pH, 
exame a fresco e teste das aminas. 

TRATAMENTO 

Recomendam-se: metronidazol, 500 mg, VO, a cada 
12 horas, por 7 dias; metronidazol gel a 0,75%, 5 g (1 apli¬ 
cador), por via intravaginal, durante 5-7 noites; ou clin- 


damicina creme a 2%, 5 g (1 aplicador), por via intrava¬ 
ginal, durante 7 noites. 

Os parceiros nao precisam ser tratados. 

- BIBUOGRAFIA 

Baracat EC, Zugaib M (coords.). Saude da mulher. In: Martins MA, Carrilho 
FJ, Alves VAF, Cerri GG, Wen CL (eds.). Clinica medica, volume 1: 
atua^ao da clinica medica, sinais e sintomas de natureza sistemica, 
medicina preventiva, saude da mulher, envelhecimento e geriatria, 
medicina laboratorial na pratica medica. Barueri: Manole; 2009. 
p.480-637. 


D0ENCAINFLAMAT0RIA 
PELVICA 

Camila Bariao da Fonseca Miyahara, 

Eduardo Vieira da Motta, Edmund Chada Baracat 

DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

Doenga inflamatoria pelvica consiste na infecgao dos 
orgaos do trato genital superior. Inclui endometrite, sal- 
pingite, abscesso tubo-ovariano e peritonite pelvica. 

Geralmente, a infecqao ocorre pela ascensao de mi- 
crorganismos do trato genital inferior em dire^ao ao tra¬ 
to genital superior. 

Diagnostico e tratamento precoces auxiliam na pre- 
ven^ao de complica^oes tardias, como infertilidade, dor 
pelvica cronica, entre outras. 

Os principals agentes etiologicos envolvidos sao Chla¬ 
mydia trachomatis e Neisseria gonorrheae, seguindo-se 
Mycoplasma hominis, Ureaplasma urealyticum. Strepto¬ 
coccus agalactiae, Bacterioides fragilis, Gardnerella vagi¬ 
nalis, Haemophylus influenzae, bacterias Gram-negati- 
vas do trato intestinal, entre outros. 

Frequentemente, as infec^oes sao polimicrobianas e 
em 90% dos casos, originarias de agentes sexualmente 
transmissiveis. 

EPIDEMI0L0GIA 

Os fatores de risco para sua ocorrencia sao os mes- 
mos de outras DST e incluem baixo nivel socioeconomi- 
co, tabagismo, multiplos parceiros sexuais, inicio preco- 
ce da vida sexual, parceiro sexual promiscuo, presen^a 
de outras DST e historia previa de doen^a inflamatoria 
pelvica. O uso de dispositivos intrauterinos (DIU) esta 
associado a aumento de 3-5 vezes na frequencia de doen- 
9 a inflamatoria pelvica em pacientes portadoras de cer¬ 
vicites, principalmente durante as primeiras semanas 
apos a inser^ao. 
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DIAGNOSTICO 

O diagnostico de doenqa inflamatoria pelvica deve 
basear-se, sobretudo, nos achados clmicos. O principal 
sintoma relatado pelas pacientes e dor pelvica. Na maio- 
ria dos casos, o quadro e agudo e pode estar associado a 
secreqao vaginal purulenta, dispareunia de profundida- 
de, alem de sintomas vagos e inespecificos, como san- 
gramento uterino anormal ou sintomas urinarios. 

O diagnostico clinico isolado apresenta valor predi- 
tivo positivo de 65-90% para salpingite quando compa- 
rado a laparoscopia. Associar os fatores de risco aos acha¬ 
dos clmicos pode auxiliar no manejo adequado. 

Alguns casos podem ser assintomaticos ou oligos- 
sintomaticos, dificultando o diagnostico e atrasando o 
tratamento, o que pode levar a danos a saude reproduti- 
va da mulher. 

O tratamento deve ser instituido na presenqa dos 
criterios minimos em mulheres jovens sexualmente ati- 
vas quando outras causas foram excluidas: 

■ dor abdominal ou pelvica; 

■ dor a mobilizaqao do colo uterino; 

■ dor a palpaqao de anexos. 

A associa^ao de qualquer um dos criterios minimos 
a outros sinais de inflamaqao dos orgaos genitais, como 
os apresentados a seguir, pode aumentar a especificida- 
de do diagnostico: 

■ temperatura oral > 38,5°C; 

■ secreqao vaginal ou cervical mucopurulenta; 

■ proteina C-reativa elevada; 

■ leucocitos em abundancia em microscopia com 
soluqao salina de secreqao cervical; 

■ velocidade de hemossedimentaqao (VHS) elevada; 

■ comprovaqao laboratorial de infecqao por clami- 
dia ou gonococo. 

Criterios mais especificos, ou definitivos, para o diag- 
nostico de doenqa inflamatoria pelvica incluem: eviden- 
cia histopatologica de endometrite a biopsia endome¬ 
trial, exame de imagem mostrando sinais de abscesso 
tubo-ovariano ou em fundo-de-saco de Douglas e lapa¬ 
roscopia com evidencia de doenqa inflamatoria pelvica. 

Entre os principals diagnosticos diferenciais estao: 
gestaqao ectopica, apendicite aguda, torqao ou rotura de 
cisto anexial, torqao de miomas pediculados, infecqoes 
do trato urinario, litiase ureteral e tromboflebite pelvica. 

Apesar de muitas vezes nao serem necessarios exa- 
mes subsidiaries para o inicio do tratamento de doenqa 
inflamatoria pelvica, alguns exames, quando disponiveis, 
podem auxiliar no diagnostico da doenqa ou na exclu- 
sao de diagnosticos diferenciais. Entre esses exames po¬ 


dem ser citados: hemograma, PCR, VEIS, exame de uri- 
na, culturas de secreqao endocervical, teste de gravidez, 
USG pelvica, RX de abdome, culdocentese, biopsia en¬ 
dometrial e laparoscopia. 

Nao se deve esquecer de que a maioria dos casos de 
doenqa inflamatoria pelvica e causada por agentes se¬ 
xualmente transmissiveis e deve-se oferecer a paciente a 
investigaqao de outras DST, como HIV, sifilis, e hepati¬ 
tes B e C. 

TRATAMENTO 

Os regimes de tratamento utilizados devem ser efi- 
cazes contra clamidia e gonococo, podendo-se associar 
cobertura para microrganismos anaerobios. 

O tratamento clinico ambulatorial deve ser institui¬ 
do em pacientes com quadros leves, sem sinais de pelvi- 
peritonite ao exame clinico e ginecologico. A presenqa 
de algum dos criterios listados a seguir indica tratamen¬ 
to em regime hospitalar: 

■ gestantes; 

■ falha de tratamento clinico ambulatorial; 

■ pacientes nao aderentes ao tratamento; 

■ sintomatologia exuberante (febre, queda do esta- 
do geral, nauseas e vomitos, peritonismo ou sepse); 

■ suspeita de abscesso tubo-ovariano; 

■ impossibilidade de exclusao de emergencias ci- 
rurgicas, como apendicite; 

■ pacientes imunocomprometidas (HIV positivo 
com CD4 baixo, uso de imunossupressores). 

Tratamento clinico ambulatorial 

O tratamento ambulatorial e realizado com: 

■ ceftriaxona, 250 mg, IM, em dose unica + doxi- 
ciclina, 100 mg, VO, a cada 12 horas, por 14 dias, com 
ou sem metronidazol, 500 mg, VO, a cada 12 horas, por 
14 dias; ou 

■ cefoxitina, 2 g, IM, em dose unica + probeneci- 
da, 1 g, VO, em dose unica + doxiciclina, 100 mg, VO, a 
cada 12 horas, por 14 dias, com ou sem metronidazol, 
500 mg, VO, a cada 12 horas, por 14 dias; ou 

■ cefalosporina de 3 a geraqao (cefotaxima ou cefti- 
zoxima), 1 g, IM + doxiciclina, 100 mg, VO, a cada 12 
horas, por 14 dias, com ou sem metronidazol, 500 mg, 
VO, a cada 12 horas, por 14 dias. 

Outras alternativas de tratamento sao: ceftriaxona, 
250 mg, IM, em dose unica + azitromicina, 1 g, VO, 1 
vez por semana, por 2 semanas, com ou sem metroni¬ 
dazol, 500 mg, VO, a cada 12 horas, por 14 dias; e levo- 
floxacino, 500 mg, ou ofloxacino, 400 mg, VO, a cada 12 
horas, por 14 dias, com ou sem metronidazol, 500 mg, 
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VO, por 14 dias (se nao houver disponibilidade de ce- 
falosporina IM e o risco de infec^ao por gonococo for 
baixo). 

As pacientes devem ser reavaliadas apos 72 horas de 
tratamento e, na ausencia de melhora cllnica, recomen- 
da-se internaijao para reavalia^ao diagnostica e trata¬ 
mento com antibioticoterapia parenteral. 

Tratamento hospitalar 

O tratamento hospitalar e realizado com: cefoxiti- 
na, 2 g, EV, a cada 6 horas + doxiciclina, 100 mg, VO, a 
cada 12 horas; ou clindamicina, 900 mg, EV, a cada 8 ho¬ 
ras + gentamicina em dose de ataque EV ou IM, 2 mg/ 
kg de peso corporal + gentamicina em dose de manu- 
ten^ao de 1,5 mg/kg de peso corporal, a cada 8 horas, ou 
3-5 mg/kg em dose unica diaria. 

Como tratamento alternativo, pode-se optar por am- 
picilina + sulbactam, 3 g, EV, a cada 6 horas + doxicicli- 
na, 100 mg, VO, a cada 12 horas. 

Na presen^a de melhora clinica apos 24-48 horas de 
antibioticoterapia EV, o tratamento parenteral pode ser 
descontinuado, mantendo-se a doxiciclina ate comple- 
tar 14 dias de tratamento. Na presen^a de abscesso tu- 
bo-ovariano, deve-se associar cobertura para anaerobios. 
Indica-se intervenqao cirurgica nos seguintes casos: 

■ falta de resposta ao tratamento clinico; 

■ piora clinica da paciente; 

■ massa pelvica que persiste ou aumenta apesar do 
tratamento clinico adequado; 

■ suspeita de rotura de abscesso tubo-ovariano; 

■ abscesso em fundo-de-saco de Douglas; 

■ hemoperitonio. 

Todos os parceiros sexuais dos ultimos 60 dias an¬ 
tes do inicio dos sintomas devem ser convocados para 
tratamento, mesmo que assintomaticos. O esquema re- 
comendado para o tratamento do parceiro e com azitro- 
micina, 1 g, VO, em dose unica, associado a ciprofloxa- 
cino, 500 mg, VO, em dose unica. 

Nao ha evidencias suficientes para recomendar re- 
tirada de DIU, no entanto, o acompanhamento deve ser 
rigoroso e o caso, avaliado individualmente. 
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NODULOS MAMARIOS 


Jonathan Yugo Maesaka, Jose Roberto Filassi 


DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

Engloba nodulo mamario, tumor ou nodulac^ao ma¬ 
maria identificados ao autoexame ou ao exame fisico das 
mamas com correspondente em exame de imagem, que 
pode estar associado a dor ou sensibilidade mamaria. 

EPIDEMI0L0GIA 

Cerca de 50% das pacientes com idade > 30 anos 
pode queixar-se de altera^oes mamarias. Entre os nodu- 
los palpaveis, 80% sao lesoes benignas. 

O cancer de mama (Capitulo 169) e o 2° mais fre- 
quente na mulher, apos os tumores de pele nao melano¬ 
ma. Estimam-se 57.960 casos novos de cancer de mama 
no Brasil em 2016. 

QUADR0 CLINICO 

As pacientes apresentam nodulo mamario identifi- 
cado no autoexame, no exame fisico das mamas ou por 
meio de exame de imagem em paciente assintomatica. 

Pode estar associado a dor ou sensibilidade mamaria. 

EXAMES COMPLEMENTARES 

Para a avaliafao de nodulos mamarios, recomenda- 
-se realiza^ao de USG direcionada para a regiao da quei- 
xa da paciente. A USG pode fornecer informa^oes im- 
portantes a respeito do conteudo do nodulo (solido ou 
cistico, homogeneo ou heterogeneo), bem como dados 
referentes a margens, orienta^ao do nodulo, vasculari- 
za^ao e efeitos acusticos (sombra acustica posterior, re- 
for^o acustico posterior). 

A mamografia e indicada, em geral, para as pacien¬ 
tes com idade > 40 anos e tambem nos casos em que ha 
duvidas quanto a eventual malignidade. 

As biopsias percutaneas sao rotineiramente utiliza- 
das. Dentre elas, destacam-se a pun^ao aspirativa por 
agulha fina, que possibilita avalia^ao citologica pouco 
invasiva e de baixo custo, e as biopsias por agulha gros- 
sa, que possibilitam diagnostico histopatologico da le- 
sao. 
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DIAGNOSTICO 

E fundamental a realizaqao de exame fisico adequa- 
do, visando caracterizar se o nodulo e palpavel; identifi- 
car tamanho, mobilidade e delimitaqao aos pianos adja- 
centes (nodulos benignos tendem a ser mais moveis e 
bem delimitados); e verificar alteraqoes cutaneas (p. ex., 
hiperemia, edema de pele ou retraqao cutanea). 

Na sequencia, podem ser solicitados exames espe- 
cificos que direcionarao o diagnostico e o tratamento 
mais adequado para a queixa da paciente. 

A Figura 1 apresenta sugestao para investigaqao em 
paciente com queixa de nodulo palpavel. 

Lesoes solidas 

Em caso de diagnostico de lesao solida, sugere-se 
encaminhamento ao especialista. As caracteristicas da 
lesao, associadas aos riscos individuals de cada pacien¬ 
te, definirao uma terapeutica especifica de investigaqao, 
tratamento e acompanhamento. 

Nodulos hipoecoicos ovais, circunscritos, com mar- 
gens bem delimitadas e com orientaqao paralela a pele 
sao sugestivos de benignidade. Nodulos redondos, mal 
delimitados, de margens espiculadas/mal definidas, com 
orientaqao perpendicular a pele e sombra acustica pos¬ 
terior sao sugestivos de malignidade. 


Lesoes cfsticas 

Em casos de diagnostico de lesao cistica, e fundamen¬ 
tal caracterizar o aspecto do cisto, pois podem ser a apre- 
senta^ao de uma lesao maligna. Os cistos simples possuem 
contorno regular, conteudo anecoico, margens circunscri- 
tas, paredes finas e refor^o acustico posterior. Por sua bai- 
xa associaqao com malignidade, podem ser apenas acom- 
panhados clinicamente ou, em casos de muito incomodo, 
submetidos a uma punqao aspirativa por agulha fina para 
alivio. Ja os cistos complexos possuem maior possibilida- 
de de malignidade; assim, recomenda-se encaminhamen¬ 
to ao especialista. O cisto complexo pode possuir ecos in- 
ternos, septaqoes em seu interior (finas ou espessas), 
espessamento das paredes e conteudo solido intradstico. 

ALTERAQOES FUNCIONAIS BENIGNAS 
DA MAMA 

As alteraqoes funcionais benignas da mama sao ca- 
racterizadas por dor e/ou nodularidade que aparece no 
comeqo da menacme, inicia-se ou intensifica-se no pe- 
riodo pre-menstrual e tende a desaparecer com a meno- 
pausa. Por ser condi^ao associada a benignidade, a abor- 
dagem correta da paciente possibilita esclarecimento e 
sua tranquilizaqao. As pacientes costumam se apresen- 
tar com queixa de nodulaqao palpavel, inclusive no exa- 
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Figura 1 Investigagao de queixa de nodulo palpavel. 
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me fisico, porem sem correspondente nos exames de 
imagem, ou com cistos simples. 

■ BIBLIOGRAFIA 
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SANGRAMENTO UTERINO 
ANORMAL 

Helena Azevedo Guizzo, Jonathan Yugo Maesaka, 
Jose Maria Soares Junior, Edmund Chada Baracat 

DEFINIQAO 

Define-se menstruaqao como um sangramento ge¬ 
nital ciclico, com duraqao de 3-7 dias, em intervalos de 
28 dias (± 7 dias), correspondendo a perda sanguinea de 
20-80 mL. Sangramentos sem essas caracteristicas sao 
considerados anormais se persistem por > 3 meses. 

Entende-se por menorragia fluxo menstrual aumen- 
tado em quantidade e duraqao, e metrorragia o sangra¬ 
mento irregular fora do ciclo menstrual. 

ETI0L0GIA 

O sangramento uterino anormal pode ocorrer por 
uma grande diversidade de causas locais, sistemicas ou 
relacionadas ao uso de farmacos (Tabela 1). 

O sangramento uterino disfuncional constitui diag¬ 
nostico de exclusao, quando nao se identificam causas 
organicas (estrutura do utero) que o justifiquem. Rela- 
ciona-se a alteraqoes hormonais. 

Tabela 1 Causas de sangramento uterino anormal 

Causas relacionadas a gestagao 

Ameaga de abortamento e abortamento 

Gravidez ectopica 

Molestia trofoblastica gestacional 

Placenta previa 

Descolamento prematura de placenta 
Causas medicamentosas/iatrogenicas 
Acido acetilsalicdico 
Anticoagulantes 
Antipsicoticos 

(continual 


Antidepressivos 

Corticosteroides 

Contraceptivos orais 

Reposigao hormonal 

Fitoterapicos (Ginseng, Gingko bitoba ) 

Doengas sistemicas 
Disfungoes tireoidianas 
Disfungoes renais 

Discrasias sanguineas/coagulopatias 
Hepatopatias 

Supressao hipotalamica (estresse, exercfcios ffsicos em excesso) 
Sfndrome dos ovarios policfsticos 
Molestias ginecologicas 
Infecgoes (cervicite, endometrite) 

Adenomiose 

Mioma 

Polipos endocervicais 
Polipos endometriais 

Neoplasias ginecologicas malignas (cancer de colo uterino, cancer de 
endometrio, sarcomas, cancer de ovario) 

Traumas 
Corpo estranho 
Laceragoes 
Abuso sexual 

Sangramento uterino disfuncional (diagnostico de exclusao) 

Adaptada de Albers JR, Hull SK, Wesley RM. Abnormal uterine bleeding. Am Fam 
Physician 2004;69(8):1915-26. 

EPIDEMI0L0GIA 

Problemas relacionados a menstruaqao sao respon- 
saveis por 20% das visitas ao ginecologista. Sao mais 
comuns nos extremos da vida reprodutiva, ou seja, nos 
primeiros anos apos a menarca (imaturidade do eixo hi- 
potalamo-hipofise-ovario, coagulopatias) e no periodo 
perimenopausal (declinio hormonal). 

DIAGNOSTICO 

Diante da queixa de sangramento uterino anormal, 
o medico deve: 

■ definir a origem genital do sangramento por meio 
de historia e exames fisico geral e ginecologico; 

■ descartar gravidez por meio de exames fisico e 
laboratorial; 

■ identificar a faixa etaria e as doengas que se asso- 
ciam a ela (diferentes faixas etarias associam-se a doen- 
qas distintas); 

■ caracterizar sintomas associados, uso de medica- 
mentos e comorbidades; 


280 


1179 


-MRCM.indb 1179 


12/5/17 4:07 PM 


CAPITUL0 280 SANGRAMENTO UTERINO ANORMAL 


































SEQA0 27 DOENQAS GINECOLClGICAS 


■ caracterizar o padrao menstrual normal e a na- 
tureza do sangramento anormal (periodicidade do san- 
gramento, durar;ao, fluxo, relaijao ou nao com ato sexual). 

EXAMES COMPLEMENTARES 

Os exames complementares devem ser solicitados 
sempre apos historia e realiza^ao dos exames fisico ge- 
ral e ginecologico minuciosos, pois estes direcionarao a 
investiga^ao: 

■ gonadotrofina corionica humana (beta-hCG): ex- 
clusao da hipotese de gestai/ao; 

■ hemograma e coagulograma: avaliar/ao de possi- 
vel repercussao sistemica (anemia) e coagulopatias; 

■ funi/ao hepatica, TP: quando houver suspeita de 
hepatopatias; 

■ hormonio estimulante da tireoide (TSH) e T4 livre; 

■ prolactina; 

■ hormonio foliculo-estimulante (FSH), hormonio 
luteinizante (LH) e estradiol: avaliai/ao do eixo hipota- 
lamo-hipofise-ovario (fase folicular precoce - 2°-5° dia 
do ciclo menstrual); 

■ colpocitologia oncotica cervicovaginal (realiza- 
da preferencialmente fora do periodo de sangramento); 

■ USG pelvica transvaginal: avalia^ao do utero e 
dos anexos; 

■ histeroscopia e biopsia endometrial: avalia^ao da 
cavidade endometrial (polipos, miomas submucosos); 

■ curetagem uterina (casos selecionados). 

TRATAMENTO 

A abordagem inicial deve levar em considerat/ao a 
estabilidade hemodinamica da paciente (Capitulo 243). 

Fase aguda (Tabelas 2 e 3) 

O tratamento de fase aguda visa controlar o sangra¬ 
mento e evitar instabilidade hemodinamica: 

■ estrogenios: sao eficazes no controle de sangra- 
mentos agudos, quando usados em altas doses, por pro¬ 
mover crescimento endometrial. Uso EV indicado so- 
mente nos casos de sangramento profuso, com risco de 
instabilidade hemodinamica; 

■ AINH: promovem diminui^ao do sangramento 
por interferir na sintese de tromboxano e prostaciclinas 
endometriais, promovendo vasoconstri^ao; 

■ antifibrinoliticos: o acido tranexamico age na plas- 
mina e no plasminogenio, lentificando o processo de fi- 
brinolise, tornando o mecanismo hemostatico mais efi- 
ciente e reduzindo o sangramento. 

Outras op^oes terapeuticas sao estrogenios orais, 
progestagenios orais, estrogenios associados a progesta- 


genios (anticoncepcionais hormonais orais) e analogos 
do GnRH. 

Tabela 2 Esquema de tratamento do sangramento uterino 
anormal na urgencia 
Tratamento cllnico geral 

Reposigao das reservas de ferro 
Reposigao volemica: 

■ cristaloides: Ringer-lactato e cloreto de sodio a 0,9% 

■ coloides: albumina (nao usar dextrana a 6%, pois diminui a agregagao 
plaquetaria) 

■ derivados do sangue: concentrado de hemacias 
Tratamento cllnico especlfico 

Hormonal: teste terapeutico (remodelagao endometrial) 

Antifibrinoliticos 

AINH 

Curetagem uterina para estancar o sangramento (casos muito graves) 
Formulagoes hormonais 
Contraceptivo hormonal oral: 

■ etinilestradiol, 50 meg + norderivado, 2-4 comp/dia, VO, por 7-10 dias 

■ etinilestradiol, 100 meg racetato de noretisterona, 2 mg (1-2 comp) 

■ etinilestradiol, 50 meg + noretisterona, 0,25 mg (3-4 comp) 

■ etinilestradiol, 50 meg + linestrenol, 1 mg (3-4 comp) 

■ etinilestradiol, 50 meg + norgestrel, 0,5 mg (3-4 comp) 

■ etinilestradiol, 50 meg + levonorgestrel, 0,25 mg (3-4 comp) 

Estrogenios conjugados equinos, VO, 5-10 mg/dia (1,25-2,5 mg a cada 
6 horas) 

Valerato de estradiol, VO, 4-10 mg/dia 

Protetores gastricos e antiemetico (injetavel ou sublingual) com uso 
hormonal 


Tratamento cirurgico 

Esta reservado para o caso de falha dos outros tra- 
tamentos. Podem ser realizadas: 

■ curetagem uterina: atua^ao tanto diagnostica 
quanto terapeutica, podendo ser utilizada nos casos de 
sangramento de dificil controle, porem tern a desvanta- 
gem de nao tratar a causa; 

■ abla^ao endometrial: destrui^ao do endometrio 
por via histeroscopica, podendo ser realizada por eletro- 
coagula^ao ou crioterapia; 

■ histerectomia: quando ha falha dos demais me- 
todos e nao ha desejo reprodutivo. 

Tratamento etiologico 

Deve ser feito conforme a etiologia observada: 

■ polipos endometriais e endocervicais devem ser 
removidos para analise histopatologica; 

■ miomas uterinos devem ser tratados caso sinto- 
maticos; 
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Tabela 3 Hormonios usados no sangramento uterino anormal 

Nome comercial 

Composigao 

Posologia 

Transamin®, 

Hemo-block® 

Acido tranexamico 

Ataque: 0,5-1 g (2-4 amp), EV, a cada 6 horas 

Manutengao: 0,5-1 g, V0, 3-4X/dia, reduzindo gradativamente nos dias seguintes, 
nao ultrapassar 7 dias 

Feldene® 

Piroxicam 

20 mg, V0, a cada 12 horas 

Ponstan® 

Acido mefenamico 

500 mg, VO, a cada 8 horas 

Premarin® 

Estrogenios eqoinos conjugados 

2,5 mg, V0, a cada 6 horas, ate controle do sangramento 

Manutengao: reduzir a dose gradativamente ate 0,625 mg/dia 

Provera®, Farlutal® 

Acetato de medroxiprogesterona 

10 mg/dia, V0, por 10 dias, na 2 fase do ciclo menstrual associado ao estrogenio 

Primolut-Nor® 

Acetato de norentindrona 

10 mg/dia, V0, por 10 dias, na f fase do ciclo menstrual e/ou associado ao estrogenio 

Mirena® 

Dispositivo intrauterino de levonogestrel 

Dispositivo intrauterino com troca a cada 5 anos 

Primosiston® 

Etinilestradiol, 10 meg + noretisterona, 2 mg 

1 comp/dia, V0 

No sangramento agudo e intenso, 2 comp, V0, ate diminuir o sangramento 

Postoval® 

Valerato de estradiol, 2 mg + levonogestrel 
250 mg 

1 comp/dia, V0, por 21 dias + pausa de 7 dias + reiniciar com nova cartela 

Primogyna® 

Valerato de estradiol, 2 mg 

2-4 comp, V0, no sangramento agudo e intenso 

Reduzir apos o controle 


■ coagulopatias tern tratamento especifico com foco 
no disturbio de coagulaqao (Capitulo 162), podendo o 
medico assistente induzir amenorreia medicamentosa; 

■ infec^oes e neoplasias devem ser tratadas de ma- 
neira direcionada, a depender do diagnostico. 
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AMENORREIA 


Jonathan Yugo Maesaka, Jose Maria Soares 
Junior, Edmund Chada Baracat 


DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

E definida por ausencia ou parada anormal da mens- 
truaqao. E caracterizada como primaria ou secundaria, 
conforme a condiqao da paciente pre ou pos-menarca, 


respectivamente (ou seja, se ja iniciou ou nao sua mens- 
truaqao). 

A principal causa de amenorreia primaria e consti- 
tucional. 

Amenorreia secundaria e definida como ausencia 
de menstrua^ao pelo periodo de tempo correspondente 
aos 3 ultimos ciclos menstruais ou por 6 meses sem mens- 
truar. Na presenqa de amenorreia secundaria, deve-se 
considerar gestaqao. 

A Tabela 1 ilustra as principais causas relacionadas 
a amenorreia. 

EPIDEMI0L0GIA 

Pode acometer 3-4% das pacientes. Entre atletas de 
alto desempenho, verifica-se ate 80% de amenorreia se¬ 
cundaria (amenorreia hipotalamica). 

QUADRO CUNICO 

Deve-se investigar os casos de amenorreia primaria 
em que: 

■ a paciente nao apresentou telarca aos 13 anos; 

■ estao presentes caracteres secundarios femininos, 
mas a menstruaqao e ausente, aos 15 anos; 

■ a menarca nao ocorreu 5 anos apos a telarca. 

EXAMES COMPLEMENTARES INICIAIS 

Os exames indicados para os casos de amenorreia sao: 

■ gonadotrofina corionica humana (beta-hCG): ex- 
clusao da hipotese de gestaqao; 
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1. Historia e exames fisico e ginecologico 

2. Excluir gestagao 

3. LH,FSH,PRL 



FSH i ou 

t PRL 

FSHt 

FSH <-> 

Y Y Y Y 

Anovulagao: 

■ SOP 

■ Amenorreia hipotalamica 

Avaliagao hipofisaria 

Insuficiencia ovariana 

Alteragoes anatomicas 





Figura 1 Diagnostico nas amenorreias. FSH: hormonio folfculo-estimulante; LH: hormonio luteinizante; PRL: prolactina; SOP: sindrome dos ovarios policfsticos. 
Adaptada de Practice Committee of American Society for Reproductive Medicine. Current evaluation of amenorrhea. Fertil Steril 2008,90(5 Suppl):S219-25. 


Tabela 1 Principais causas de amenorreia 
Alteragoes do trato genital 

Congenitas: hfmen imperfurado, septo vaginal transverso, agenesia 
mulleriana (sindrome de Rokitansky-Kuster-Houser) 

Adquiridas: sinequias intrauterinas (sindrome de Asherman), estenose 
cervical 

Insuficiencia ovariana primaria 

Congenitas: disgenesia gonadal (p. ex., sindrome de Turner) 

Adquiridas: autoimunidade, radiagao, quimioterapia 
Alteragoes pituitarias (hipofisarias) 

Doengas autoimunes 
Sindrome de Cushing 
Hiperprolactinemia 
Prolactinomas e tumores de SNC 
Sindrome de Sheehan 

Medicamentos: antidepressivos, anti-histaminicos, anti-hipertensivos, 
antipsicoticos, opiaceos 

Causas hipotalamicas 

Disturbios alimentares e perda excessiva de peso 

Deficit energetico, estresse, exercicios fisicos intensos 

Infecgoes e tumores 

Endocrinopatias 

Doengas tireoidianas 

Sindrome dos ovarios policfsticos 

Doengas adrenais, neoplasias produtoras de androgenios, doengas 

cronicas 

Fisiologicas 

Amamentagao, gestagao 

Ingestao exogena de androgenios 

Contracepgao 

Menopausa 

Adaptada de Klein DA, Poth MA. Amenor)rhea: an approach to diagnosis and mana¬ 
gement. Am Fam Physician 2013:87(11 ):781 -8. 


■ hormonio estimulante da tiroide (TSH): rastrea- 
mento de tireoidopatias; 

■ hormonio luteinizante (LH) e hormonio folicu- 
lo-estimulante (FSH): avalia^ao de causas anovulatorias, 
hipotalamicas e gonadais; 

■ prolactina: identifica^ao de causas pituitarias. 
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DESCARGA PAPILAR 


Jonathan Yugo Maesaka, Jose Roberto Filassi 


DEFINIQAO E ETI0L0GIA 

Descarga ou fluxo papilar e a saida de sccregrao pelos 
ostios dos ductos mamarios nao relacionada ao ciclo gra- 
vidico-puerperal, e compreende uma serie de condigroes 
fisiologicas e patologicas. Avalia^ao clinica e fundamental 
para caracterizar suspeitjao (associa^ao com malignidade). 

EPIDEMI0L0GIA 

Constitui 7% das queixas no consultorio do masto- 
logista. Em 95% dos casos, ha associa^ao com causas be- 
nignas. 
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Tem pico de incidencia aos 50 anos de idade e pode 
ser o 1° sintoma de doen^a maligna. 

QUADRO CUNICO 

Observa-se a saida de secre^ao pelo ostio, esponta- 
nea ou apos compressao. 

Deve-se avaliar a presen^a de lesoes cutaneas em pa- 
pila que podem mimetizar a queixa de descarga papilar 
(pseudodescargapapilar), que sao lesoes exsudativas da 
pele areolar/papilar. 

O exame mamario deve ser minucioso. E importan- 
te identificar se ha um ponto-gatilho, ou seja, compres¬ 
sao digital em unico ponto que determine descarga. Em 
geral, esses casos sao uniductais. 

A determina^ao das caracteristicas clinicas da des¬ 
carga papilar caracteriza-a como patologica (suspeita) 
ou nao patologica (nao suspeita), e determina a necessi- 
dade da investiga^ao de etiopatogenia. A descarga papi¬ 
lar suspeita geralmente apresenta as seguintes caracte¬ 
risticas clinicas: 

■ unilateral; 

■ uniductal; 

■ espontanea; 

■ “agua de rocha” ou sanguinolenta; 

■ persistente. 

EXAMES COMPLEMENTARES 

Apos caracterizai;ao de descarga papilar suspeita, 
pode-se lan^ar mao de exames complementares como: 

■ USG direcionada (regiao retro areolar ou ponto - 
-gatilho); 

■ mamografia; 

■ RNM; 

■ ductografia contrastada (exame em desuso por 
conta do desconforto durante sua realiza^ao); 

■ citologia da descarga papilar: recomenda-se cito- 
logia apenas para determina^ao da presen^a de hema- 
cias (fluxo sanguinolento). 

Nao se indica a pesquisa de celulas neoplasicas em 
razao de suas baixas sensibilidade e especificidade, alem 
de nao auxiliar na defini^ao de conduta (determinada 
com base nas caracteristicas clinicas). 

Se for caracterizada descarga papilar nao suspeita, 
deverao ser realizados exames de rastreamento, confor- 
me idade e caracteristicas clinicas da paciente (incluin- 
do antecedentes pessoais e familiares). 

TRATAMENTO 

■ Descarga papilar nao suspeita: orienta^ao sobre 
a benignidade do quadro e para evitar manipula^ao me- 


canica das mamas. E importante pesquisar o uso de me- 
dicamentos que possam determinar o fluxo. O medico 
deve refor^ar a importancia do acompanhamento clini- 
co e do rastreamento mamario adequado. 

■ Descarga papilar patologica: caso se identifique 
por exame de imagem etiologia papilar suspeita, indica- 
-se ressec^ao segmentar direcionada a lesao. Quando o 
exame de imagem nao caracterizar a etiologia, indica-se 
exerese cirurgica dos ductos principals (cirurgia de Ur¬ 
ban). E importante que esse procedimento seja realiza- 
do por medico especialista, para tratamento e acompa¬ 
nhamento adequados. 

- GALACTORREIA 

Trata-se da saida de secre^ao lactea pela papila fora 
do ciclo gravidico-puerperal. Pode associar-se a aumen- 
to nos niveis de prolactina, porem a maioria das pacien- 
tes (80%) possui niveis sericos normais de prolactina. 

A hiperprolactinemia apresenta-se com: galactor- 
reia + amenorreia + infertilidade em mulheres; e queda 
de libido + disfun^ao eretil em homens. Entre suas pos- 
siveis causas organicas, estao: 

■ causa fisiologicas: estimulatto mamaria, mani- 
pula^ao uterina, coito, estresse, exercicio fisico; 

■ causas patologicas: tumores hipofisarios, hipoti- 
reoidismo, doen^a renal cronica, doenqa pulmonar obs- 
trutiva cronica, lesoes de parede toracica (herpes-zoster, 
traumas, cirurgias), tumores produtores de prolactina 
(carcinoma broncogenico). 

Alguns medicamentos tambem podem causar ga- 
lactorreia, p. ex.: 

■ psicotropicos: haloperidol, risperidona, antide- 
pressivos triciclicos, inibidores da monoamina oxidase, 
inibidores seletivos da recepta^ao de serotonina, opioi- 
des, codeina, cocaina; 

■ antiemeticos: metoclopramida, domperidona; 

■ anti-hipertensivos: metildopa, verapamil; 

■ hormonios: estrogenios, hormonios tireoidianos. 

TRATAMENTO 

Nos casos de galactorreia, se houver suspeita de cau¬ 
sa farmacologica, deve-se buscar um substituto para a 
medica^ao (se houver) ou, se possivel, suspender o me- 
dicamento. Nos casos de suspeita de causa organica, de- 
ve-se realizar tratamento especifico da causa. 
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ANTICONCEPQAO DE 
EMERGENCIA 

Jonathan Yugo Maesaka, Nilson Roberto de Melo, 
Edmund Chada Baracat 
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DEFINIQAO 

Denomina-se anticoncep^ao de emergencia o ato de 
prevenir gravidez inoportuna ou indesejada apos rela- 
^ao desprotegida. 

EPIDEMI0L0GIA 

No Brasil, 45-65% das gesta^oes nao sao planejadas 
(sem distin^ao entre as indesejadas e as inoportunas). 

INDICAQOES 

Indica-se o uso de anticoncep^ao de emergencia nos 
seguintes casos: 

■ rela^ao sexual sem uso de metodo contraceptivo; 

■ falha conhecida ou presumida do metodo de ro- 
tina: rompimento do preservativo, deslocamento do dia- 
fragma, esquecimento do anticoncepcional hormonal 
oral, atraso na aplica^ao do anticoncepcional injetavel, 
uso inadequado dos metodos comportamentais (p. ex., 
“tabelinha”, temperatura basal); 

■ violencia sexual (Capitulo 284). 

A anticoncep^ao de emergencia nao deve substituir 
o metodo contraceptivo de rotina, nem ser utilizada de 
forma planejada ou rotineira. 

E importante lembrar que nao protege contra HIV/ 
DST. 

Deve ser iniciada imediatamente apos a relai^ao, sen- 
do considerado aceitavel ate 5 dias depois. As taxas de 
falha sao maiores quanto maior for o intervalo entre a 
rela^ao e o inicio da anticoncep^ao de emergencia. 

METODOS 

■ Metodo de escolha: progestagenio isolado (levo- 
norgestrel), dose total de 1,5 mg, podendo ser dividida 
em 2 doses de 0,75 mg com 12 horas de intervalo. 


■ Op$ao: metodo de Yuspe (etinilestradiol, 200 mg 
+ levonorgestrel, 1 mg). Pode ser usado em dose unica 
ou dividido em 2 doses com intervalo de 12 horas. 

PR0GN0STIC0 

Tern indice de efetividade de 75%. 

C0NTRAINDICAQ0ES 

De acordo com a OMS, a unica contraindica^ao ab- 
soluta e gesta^ao confirmada. 

Pode ser indicada independentemente da idade da pa- 
ciente, ou, quando houver comorbidades conhecidas, seu 
uso deve ser supervisionado e individualizado (p. ex., an- 
tecedente de doen^a cardiovascular, tromboses, enxaque- 
ca, doen^a hepatica e renal, e antecedente de neoplasias). 

EFEIT0S C0LATERAIS 

Podem ocorrer nauseas e vomitos. Em caso de vo- 
mito ate 2 horas apos a ingestao, recomenda-se repetir a 
dose e associar antiemeticos. 

MEDICAQA0 

Podem ser usados: levonorgestrel, Postinor 2®, Pos- 
lov® (0,75 mg, a cada 12 horas, por 24 horas) ou Pilem® 
(1,5 mg, em dose unica). 
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VIOLENCIA SEXUAL 

Juliana Silveira Sarmento, Ivete Boulos, 
Edmund Chada Baracat 
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DEFINIQAO 

Segundo a OMS, violencia sexual pode ser definida 
como “qualquer ato sexual, tentativas de obter um ato se¬ 
xual, comentarios ou insinua^oes sexuais indesejados, ou 
atos de trafico, ou de outra forma indicados, contra a se- 
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xualidade de uma pessoa usando coer^ao, por qualquer 
pessoa, independentemente da sua rela^ao com a vitima, 
em qualquer ambiente, incluindo, mas nao se limitando 
a, casa ou trabalho”. Portanto, engloba qualquer ato sexual 
e libidinoso ou mesmo exibicionismo contra a vontade da 
pessoa, ou quando a pessoa e incapaz de julgar o fato. 

E tratada como problema de saude publica em ra- 
zao do grande numero de casos e de suas repercussoes. 

EPIDEMIOLOGIA 

A prevalencia da violencia sexual e desconhecida, 
em decorrencia da subnotifica^ao de casos. 

As mulheres sao mais vitimizadas do que os homens, 
em todas as faixas etarias. Estima-se que 10-35% das mu¬ 
lheres sofrem algum tipo de violencia sexual durante a 
vida. 

QUADRO CUNICO 

O quadro clinico e variavel, encontrando-se casos 
sem nenhuma lesao identificada ate grandes traumas. Na 
maioria dos casos, nao se encontram altera^oes ao exa- 
me fisico. 

EXAMESCOMPLEMENTARES 

Devem ser coletadas sorologias para: 

■ HIV; 

■ sifilis; 

■ hepatite B (caso a vitima nao possua carteira de 
vacinaipao); 

■ hepatite C. 

Alem disso, indica-se pesquisa em secre^ao vaginal/ 
endocervical de: 

■ Chlamydia; 

■ Trichomonas; 

■ gonococo. 

DIAGNOSTIC!] 

O diagnostico e feito a partir de historia relatada por 
paciente ou responsavel legal. Devem ser realizados exa- 
mes fisico, ginecologico e anorretal conforme a historia 
relatada. 

Nos casos de pacientes inconscientes, o exame fisi¬ 
co externo inicial pode sugerir trauma em regiao geni¬ 
tal como sangramento, lacerates, fissuras anais, equi- 
moses, hematomas. Deve-se sempre avaliar, tambem, a 
regiao das mamas. 

TRATAMENTO 

Deve-se proceder ao tratamento de eventuais trau¬ 
mas fisicos. Em seguida, avalia-se caso a caso a necessi- 


dade de anticoncep<;ao de emergencia e profilaxia de DST 
virais e nao virais. 

A anticoncep^ao de emergencia deve ser indicada 
ate 5 dias apos o episodio de violencia (Capitulo 283). 

Profilaxias de DST nao virais (sifilis, gonorreia, Tri¬ 
chomonas, cancro mole, Chlamydia ) sao indicadas no 
contato com secreg/ao do agressor, como sangue, semen 
ou fluidos corporais, independentemente do tempo apos 
o episodio de violencia (Tabela 1). 


Tabela 1 Profilaxia de DST nao virais 

Medicamento 

Dose 

Observagoes 

Peso > 45 kg 

■ Penicilina G benzatina 

2.400.000 Ul, 

IM 

1.200.000 Ul em cada 
nadega, em dose unica 

■ Ceftriaxona 

250 mg, IM 

250 mg, em dose unica 

■ Azitromicina 

500 mg, V0 

2 comp, 250 mg, em dose 
unica 

Criangas ou peso < 45 kg 

■ Penicilina G benzatina 

50.000 Ul/kg, 

IM 

Dose unica, no maximo de 

2.400.000 Ul 

■ Ceftriaxona 

125 mg, IM 

125 mg, em dose unica 

■ Azitromicina 

20 mg/kg, sol, 

VO 

Maximo de 1 g, em dose 
unica 


Em casos de hipersensibilidade, o esquema pode ser substitufdo por: 

■ adultos: estearato de eritromicina, 500 mg, VO, a cada 6 horas, por 15 dias, e 
ciprofloxacino, 500 mg, V0, em dose unica; 

■ criangas: estearato de eritromicina, 50 mg/kg/dia, a cada 6 horas, por 15 dias; 
ciprofloxacino esta contraindicado. 

As profilaxias de DST virais sao feitas conforme se¬ 
gue: 

■ hepatite B: indicada no contato com secreg/ao do 
agressor, como sangue, semen ou fluidos corporais. Pa¬ 
cientes com esquema vacinal complete nao precisam re- 
ceber imunoglobulina. Aquelas com esquema incomple¬ 
te ou desconhecido devem receber imunoglobulina 
(Tabela 2) e completar o esquema vacinal. A imunoglo¬ 
bulina deve ser administrada ate 14 dias apos o episodio 
de violencia; 

Tabela 2 Profilaxia de hepatite B 
Medicamento Dose Observagoes 

Imunoglobulina 0,06 mL/kg, IM Deve ser aplicada em local 

humana diferente da aplicagao da 

anti-hepatite B vacina 

Dividir em areas corporais 
diferentes se a dose for > 5 mL 

Vacina anti- 3 doses, IM, no Esquema 0,1 e 6 meses 
-hepatite B musculo deltoide 
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■ HIV: indicada em todos os casos de penetraqao 
vaginal, anal ou oral. Nao esta indicada em casos que o 
agressor tenha feito uso de preservative durante toda a 
agressao, sexo oral sem ejaculaqao, agressor sabidamen- 
te negativo, episodio de violencia ha mais de 72 horas e 
em abuso cronico pelo mesmo abusador. Deve-se evitar 
o uso de zidovudina em pacientes com anemia se Hb < 
8 g/dL ou neutropenia < 500 celulas. Em pacientes com 
indicaqao de anticoncepqao de emergencia e profilaxia 
para HIV, nao se deve utilizar o esquema de Yuzpe em 
razao da reduqao de eficacia do estrogenio (Tabela 3); 

■ tetano: avaliar vacina^ao ou imunoglobulina para 
profilaxia conforme as lesoes encontradas e a historia va- 
cinal. 


Tabela 3 Profilaxia de HIV 

Medicamento 

Dose 

Observagoes 

Adultos 

■AZT + 3TC + 
lopinavir/r 
(Biovir® + 
Kaletra®) 

AZT + 3TC: 1 comp, V0, 

300 mg/150 mg, a cada 12 
horas 

Lopinavir/r: 2 comp, V0, 

200 mg/50 mg, a cada 12 
horas 

28 dias 

Criangas 

■AZT + 3TC 

AZT: 180 mg/m z , V0 

Maximo: 300 mg/dose 


3TC: 4 mg/kg, V0 

Maximo: 150 mg, a cada 

12 horas 

Idade > 12 anos: 150 mg, 
a cada 12 horas ou 300 
mg, em dose unica 

■ Lopinavir/ 
ritonavir 

<2 anos: 300 mg/m z , a 
cada 12 horas 
>2 anos: 230 mg/m z , a 
cada 12 horas 

Maximo: 200 mg, a cada 

12 horas 


3TC: lamivudina; AZT: zidovudina. 


ACOMPANHAMENTO AMBULATORIAL 

■ Retorno precoce em 7 dias para avaliar adesao ao 
tratamento. 

■ Avaliaqao com equipe de psicologia. 

■ Acompanhamento sorologico (45 dias, 3 meses e 
6 meses) para HIV, hepatite C, sifilis e herpes. 

■ Encaminhamento para serviijo especializado caso 
apresente soroconversao para DST virais. 

■ Avaliaqao em serviqo social. 

GRAVIDEZ P0S-VI0LENCIA SEXUAL 

Deve-se orientar a paciente sobre as possibilidades 
para o futuro da gestaijao: abortamento, acompanhamen¬ 


to pre-natal com intenqao de manter a crianqa na fami- 
lia ou meios legais para adoqao/doaqao. 

Nao e necessario boletim de ocorrencia, exame de 
corpo de delito ou autorizaqao judicial para a pratica de 
abortamento nesses casos. Segundo a Portaria n. 1.508, de 
2005, do Ministerio da Saude, sao necessarios 5 termos: 
termo de consentimento livre e esclarecido, termo de res- 
ponsabilidade, termo de relato circunstanciado, parecer 
tecnico do medico confirmando idade gestacional com- 
pativel com a data do episodio, termo de aprovaqao de 
procedimento de interrupqao da gravidez assinado por 
equipe multiprofissional e pelo diretor ou responsavel 
pela instituiqao. 

E importante avaliar risco de infeeqao e fator Rh. O 
caso deve ser encaminhado para serviqo de saude equi- 
pado com centra cirurgico. 

LEGISLAQA0 

Estupro 

■ Art. 213 do Codigo Penal: constranger alguem, 
mediante violencia ou grave amea^a, a ter conjun^ao car¬ 
nal ou a praticar ou permitir que com ele se pratique ou- 
tro ato libidinoso - pena: reclusao de 6-10 anos. 

■ Art. 217-A do Codigo Penal: ter conjunqao car¬ 
nal ou praticar ato libidinoso com menor de 14 anos - 
pena: reclusao de 8-15 anos. 

§ 1° Incorre mesma pena quern pratica as aqoes 
descritas no caput com alguem que, por enfermidade ou 
deficiencia mental, nao tern o necessario discernimento 
para a pratica do ato, ou que, por qualquer outra causa, 
nao pode oferecer resistencia. 

Lein. 10.788, de 2003 

■ Art. 1°: constitui objeto de notificaqao compul- 
soria, em todo territorio nacional, caso de violencia con¬ 
tra a mulher que for atendida em serviqos de saude pu¬ 
blico ou privado. 

§ 1° Para os efeitos desta Lei, entende-se por vio¬ 
lencia contra a mulher qualquer aqao ou conduta, basea- 
da no genera, inclusive decorrente de discriminaqao ou 
desigualdade etnica, que cause morte, dano ou sofrimen- 
to fisico, sexual ou psicologico a mulher, tanto no ambi- 
to publico quanto no privado. 

§ 2° Entender-se-a que violencia contra a mulher 
inclui violencia fisica, sexual e psicologica e que: 

I - tenha ocorrido dentro da familia ou unidade 
domestica ou em qualquer outra relaqao interpessoal, 
em que o agressor conviva ou haja convivido no mesmo 
domidlio que a mulher e que compreende, entre outros, 
estupro, violaqao, maus-tratos e abuso sexual; 
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II - tenha ocorrido na comunidade e seja perpe- 
trada por qualquer pessoa e que compreende, entre ou- 
tros, violaqao, abuso sexual, tortura, maus-tratos de pes- 
soas, trafico de mulheres, prostiduqao for^ada, sequestra 
e assedio sexual no lugar de trabalho, bem como em ins¬ 
titutes educacionais, estabelecimentos de saude ou 
qualquer outro lugar; e 

III - seja perpetrada ou tolerada pelo Estado ou 
seus agentes, onde quer que ocorra. 

§ 3° Para efeito da definto, serao observados 
tambem as convenqoes e acordos internacionais assina- 
dos pelo Brasil, que disponham sobre preven^ao, puni- 
fao e erradica^ao da violencia contra a mulher. 

■ Art. 2° A autoridade sanitaria proporcionara as 
facilidades ao processo de notificaqao compulsoria, para 
o fiel cumprimento desta Lei. 

■ Art. 3° A notificai^ao compulsoria dos casos de 
violencia de que trata esta Lei tem carater sigiloso, obri- 
gando nesse sentido as autoridades sanitarias que a te- 
nham recebido. 

Paragrafo unico. A identifica^ao da vitima de vio¬ 
lencia referida nesta Lei, fora do ambito dos servi^os de 
saude, somente podera efetivar-se, em carater excepcio- 
nal, em caso de risco a comunidade ou a vitima, a julzo 


da autoridade sanitaria e com conhecimento previo da 
vitima ou do seu responsavel. 
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PROFILAXIA DE 
TROMBOEMBOLISMO 
VENOSO 

Arnaldo Lichtenstein, Edison Ferreira de Paiva 


O tromboembolismo venoso (TEV), que compre- 
ende trombose venosa profunda e embolia de pulmao, 
tem alta prevalencia e e subdiagnosticado e pouco pre- 
venido em todo o mundo. Tem maior frequencia entre 
pacientes hospitalizados do que ambulatoriais. 

Profilaxia medicamentosa reduz a incidencia de 
TEV, em uma busca ativa, de 15 para 5% em doentes 
clinicos internados. A manifestagao clinica e cerca de 
5 vezes menor. Nos pacientes cirurgicos, a inciden¬ 
cia varia de 20% para cirurgias gerais, cerca de 30% 


nas oncologicas e pode chegar a 50% nas cirurgias 
ortopedicas. Todos esses dados sao obtidos com bus¬ 
ca ativa. 

Em todo o mundo, apenas 50% dos pacientes in¬ 
ternados, clinicos e cirurgicos em risco de TEV fazem 
a profilaxia. 

PACIENTES CLINICOS 
Avaliagao do risco 

A avaliagao de risco, feita na admissao do pacien- 
te, deve seguir o algoritmo apresentado na Figura 1. 

Profilaxia farmacologica 

Contraindicagoes a profilaxia farmacologica 

■ Absolutas: hipersensibilidade aos anticoagu- 
lantes, trombocitopenia induzida por heparina (TIH) 
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Hospitalizagao + mobilidade 
reduzida 1 + idade a 40 anos* 



Sim , 



Deambular e 
reavaliarem2dias 

, Nao 


Algum dos fatores de risco? 

AVC 

Infecgao 

Cancer 

Insuficiencia arterial 

Cateteres centrais e Swan-Ganz 

Internagao em UTI 

Doenga inflamatoria intestinal 

Obesidade 

Doenga respiratoria grave 

Paresia/paralisia de membros inferiores 

Doenga reumatica ativa 

Quimioterapia/hormonoterapia 

Gravidez e pos-parto 

Reposigao/contracepgao hormonal 

Historia previa de tromboembolismo venoso 

Sindrome nefrotica 

1AM 

Tabagismo 

Insuficiencia cardfaca congestiva classe III ou IV 

Trombofilias 

Idade s 55 anos 

Varizes/insuficiencia venosa cronica 


Deambular e ^Nao 

Sim 


reavaliar em 2 dias ' ' 

f 

Metodos ffsicos e 

Alguma 

reavaliar em 2 dias 


contraindicagao? 


Nao > farmacologica 


Figura 1 Algoritmo de avaliagao do risco de tromboembolismo venoso. Considerar profilaxia para pacientes com idade < 40 anos com fatores de risco adicionais. 
f Por mobilidade reduzida, entende-se que, em decorrencia da doenga que gerou a internagao, o paciente fica acamado, ou sentado, na maior parte do tempo 
em que se encontra acordado. * Pacientes com idade < 40 anos, mas com fatores de risco significativos para tromboembolismo venoso, devem ser considerados 
em risco desde que apresentem mobilidade reduzida. 
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<100 dias, sangramento ativo, bloqueio espinal ou co- 
leta de liquor < 2 horas. 

■ Relativas: TIH > 100 dias, plaquetopenia < 100.000/ 
mm 3 , coagulopatia, HAS nao controlada (> 180 X 110 
mmHg). 

Drogas, doses e tempo de profilaxia 

■ Heparina nao fracionada: 5.000 UI, SC, a cada 8 
horas. 

■ Enoxaparina: 40 mg, SC, 1 vez ao dia. 

■ Dalteparina: 5.000 UI, SC, 1 vez ao dia. 

■ Nadroparina: 

- se peso < 70 kg: 3.800 UI, SC, 1 vez ao dia; 

- se peso > 70 kg: 5.700 UI, SC, 1 vez ao dia. 

■ Fondaparina: 2,5 mg, SC, 1 vez ao dia. 

A profilaxia deve ser mantida por 6-14 dias caso 
os fatores de risco tenham desaparecido, mesmo que o 
paciente nao esteja mais hospitalizado. 

SITUAQOES ESPECIAIS 

Insuficiencia renal 

Em casos de insuficiencia renal (clearance de creati- 
nina < 30 mL/min), a profilaxia deve ser feita com hepa¬ 
rina nao fracionada (acompanhando-se com TTPa que 
nao deve se alterar), heparina de baixo peso molecular (a 
enoxaparina deve ser acompanhada com anti-Xa, que 
deve ser < 0,5 UI/mL), ou, ainda, redu^ao da dose de eno¬ 
xaparina pela metade. 

Obesidade grau III 

Em casos de obesidade grau III, a dose deve ser au- 
mentada. No caso da enoxaparina (que tem estudos 
para esses pacientes), deve-se usar 40 mg, 2 vezes/dia. 

AVC hemorragico 

Pacientes com AVC hemorragico podem receber 
profilaxia medicamentosa apenas apos 2-4 dias do even- 
to, desde que estejam estaveis clinicamente e que haja 
imagem de SNC com estabiliza^ao do sangramento. 
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PROFILAXIA DE QUEDA 
INTRA-HOSPITALAR 

Luiz Antonio Gil Junior 


Queda intra-hospitalar e um evento adverso relacio- 
nado ao cuidado de saude que ocorre no ambiente hos- 
pitalar. Algumas medidas preventivas de quedas no am¬ 
biente intra-hospitalar serao abordadas neste capitulo. 
As quedas em idosos de comunidade sao abordadas no 
Capitulo 204. 

Com o envelhecimento da popula^ao e a fragiliza- 
9&0 da saude nao so de idosos, mas de pessoas mais jo- 
vens com doen<;as graves, o risco de queda dentro do 
hospital aumentou. 

Ate pouco tempo, nao havia dados sobre as quedas 
intra-hospitalares ao redor do mundo. Ha alguns anos, 
no entanto, aumentou a preocupa^ao com a preven^ao 
desses eventos por causa de suas consequencias para a 
saude e de questoes legais, financeiras e de confianfa na 
equipe de saude. 

Boa parte dos hospitais brasileiros sofre com a falta 
de adequa^ao ambiental para pessoas fragilizadas: camas 
altas, grades protetoras, ausencia de barras de apoio, cor- 
rimaos nos corredores, assento sanitario muito baixo, 
ilumina^ao inadequada e equipe de apoio insuficiente. 

A incidencia de quedas intra-hospitalares nao e bem 
estabelecida, mas sabe-se que varia de acordo com o tipo 
de paciente internado (habitualmente, pacientes neuro- 
logicos, idosos e de reabilita^ao tem maior risco) e as ca- 
racteristicas da instituiqao, podendo oscilar entre 1,4-13 
quedas para cada 1.000 pacientes/dia. 

Em estudo realizado em 2012, com 784 pacientes que 
cairam dentro do hospital, aproximadamente 30% tive- 
ram alguma lesao fisica. Desses, 9% tiveram lesoes gra¬ 
ves (necessidade de cirurgia ou outra interven^ao) e 2 % 
morreram em decorrencia das lesoes fisicas. A Tabela 1 
resume as principais consequencias das quedas intra-hos¬ 
pitalares. 

A hospitaliza^ao oferece risco para quedas, afinal os 
pacientes estao em ambiente desconhecido e com algu- 
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Tabela 1 Consequencias das quedas intra-hospitalares 


Lesoes ffsicas 

Abrasoes 

Contusoes 

Fraturas 

Diminuigao da mobilidade 

Traumatismo craniano 

Obito 

Economicas 

Aumento do custo de tratamento 

Sistema de saude 

Aumento do tempo de internagao 

Psicologicas 

Medo de cair 


Perda da credibilidade na equipe 


Ansiedade da equipe 

Legais 

Processos 


ma condi^ao aguda (fatores precipitantes, de risco in- 
trinseco e de risco extrinseco de quedas sao abordados 
no Capitulo 204). Alem disso, no ambiente intra-hospi- 
talar os seguintes fatores podem estar presentes: 

■ idade avan^ada; 

■ historia de quedas; 

■ uso de medicares psicotropicas, laxativos, diu- 
reticos, hipoglicemiantes, hipotensores, polifarmacia; 

■ ausencia de acompanhante; 

■ estado confusional agudo. 

Um programa de preven^ao de quedas usualmente 
e complexo e necessita do envolvimento de diversos pro- 
fissionais, com necessidade de monitorizaqao de indica- 
dores e adequa^ao das estrategias para a populaipao es- 
pedfica daquele ambiente para o sucesso do programa. 

Estudo recente revisou a literatura cientifica relati- 
va a estrategias de prevenfao de quedas no ambiente in- 
tra-hospitalar. A maioria dos trabalhos combinou mul- 
tiplas estrategias de prevenqao, entre as quais as mais 
utilizadas sao: 

■ avaliaqao de risco na internaqao: a escala de Mor¬ 
se foi a mais utilizada; 

■ educa^ao familiar e do paciente; 

■ alertas visuais: sinaliza^ao da cama/paciente; 

■ alarmes de saida da cama; 

■ avaliafoes pos-queda. 

Por conta do numero limitado de bons estudos e das 
diferentes estrategias de avalia^ao e abordagem utiliza¬ 
das, nenhuma delas se mostrou estatisticamente efetiva 
na reduqao das quedas no ambiente intra-hospitalar. 

CONSIDERAQOES FINAIS 

A queda intra-hospitalar nao e um problema novo 
nos hospitais, porem apenas nos ultimos anos ganhou 
importancia. A preven^ao das quedas e assunto de ex¬ 


trema relevancia, pois tern consequencias em diversos 
aspectos e deve ser abordada na rotina da interna^ao de 
pacientes e antes da alta. 

Toda a equipe de saude tern a responsabilidade de 
amenizar as quedas intra-hospitalares, assim como to- 
dos os demais eventos adversos. Trata-se de um proble¬ 
ma que deve ser continuamente monitorado e estudado, 
e novas estrategias devem ser desenvolvidas a fim de evi- 
tar suas consequencias. 


A beira do leito 

■ Avaliar o risco de queda e alertar a equipe de cuidado. 

■ Orientarfamiliares e paciente. 

■ Avaliar de forma completa o paciente em caso de queda. 
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PROFILAXIA DE ULCERA 
DE ESTRESSE 

Fernando Marcuz Silva 


DEFINIQAO E ETIOLOGIA 

A ulcera de estresse e uma ulcera aguda do trato di- 
gestivo alto que pode cursar com hemorragia e, mais ra- 
ramente, perfurafao. Tern padrao endoscopico de ulcera 
aguda: e rasa e situada mais frequentemente no fundo e 
no corpo gastrico. Acomete pacientes criticos, classica- 
mente os internados em UTI, em ventila^ao mecanica ou 
com coagulopatia. Pacientes chocados, em sepse, com 
queimadura extensa, com insuficiencia hepatica ou renal, 
com trauma de cranio ou medula, ou com passado ulce- 
roso previo tambem podem ser acometidos. 

Embora somente um pequeno percentual de pacien¬ 
tes admitidos em UTI apresente a complicaipao (2-6%), 
esse numero pode ser mais alto se nao tiver sido institui- 
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da a profilaxia para a ulcera de estresse. Estudos endos- 
copicos mostram que ate 75% dos pacientes nessas situa¬ 
tes, embora assintomaticos, apresentam gastropatia de 
estresse. E raro, no entanto, o sangramento digestivo por 
essa causa leve a um comprometimento hemodinamico. 

O sangramento por ulcera de estresse aumenta a 
mortalidade em 1-4 vezes e/ou o tempo de internagao 
em 4-8 dias. Um estudo brasileiro mostra achados seme- 
lhantes, embora nao se tenha usado um protocolo para 
a indicagao de profilaxia para ulcera de estresse, ja que 
25% dos pacientes que tinham indicagao de profilaxia, 
mas nao estavam sendo tratados para tal. 

A semelhanga da ulcera que ocorre pelo uso de an- 
ti-inflamatorio, a lesao parece dever-se mais a diminui- 
gao da resistencia da mucosa. Provavelmente porque nas 
situates criticas em que o paciente se encontra a pro- 
duto de prostaglandina na mucosa esta diminuida, com 
consequente diminuigao da sua resistencia, do que a uma 
hipersecregao acida. A hipoperfusao da mucosa (fre- 
quente nestes pacientes) tambem pode levar a uma ne¬ 
crose celular com consequente solugao de continuidade 
no local. Por isso, a instituigao de supressao acida nao 
consegue prevenir todos os sangramentos digestivos. Nao 
se pode afastar, entretanto, um papel causal para a alte- 
ragao no muco gastrico, para a agressao cloridropeptica 
e para o Helicobacter pylori. 

Recentes revisoes sistematicas nao tern sido capazes 
de confirmar um desfecho melhor para os pacientes sub- 
metidos a profilaxia da ulcera de estresse e ha inclusive 
evidencias de que os cuidados atuais em UTI tambem 
tern tido impacto nesse tipo de ulcera. 

FATORES DE RISCO PARA ULCERA DE ESTRESSE 

Duas situates sao amplamente reconhecidas como 
de risco para a ulcera de estresse: ventilagao mecanica > 
48 horas e coagulopatia. 

A nutrigao enteral tern risco reduzido e contraindi- 
cagao de profilaxia, enquanto o uso de corticosteroide 
isoladamente apresenta controversias, tendo mais evi¬ 
dencias favoraveis quando associado ao uso de AINH. 
Outras situates, como o trauma de cranio e a queima- 
dura extensa, com menor evidencia, tambem sao citadas 
como risco de ulcera de estresse. 

NIVEL DE EVIDENCIA PARA A INDICAQAO 
DE PROFILAXIA 

Ja que a ulcera de estresse, quando associada ao san¬ 
gramento digestivo, aumenta a mortalidade dos pacien¬ 
tes, diversas situates sao colocadas como indicagao de 
uso profilatico de medicamentos para sua prevengao. Essa 
pratica, no entanto, embute em seu uso riscos de efeitos 


adversos, interato medicamentosa e aumento de custos, 
muitas vezes com baixa evidencia de efetividade. 

A Tabela 1 apresenta os niveis de evidencia para a 
profilaxia de ulcera de estresse, com os fatores de risco e 
os medicamentos utilizados (por ser um estudo antigo, 
os inibidores de bomba de protons ainda nao aparecem 
como alternativa possivel). 


Tabela 1 Niveis de evidencia para profilaxia de ulcera de 

estresse 

Risco 

Evidencia 

Medicamento 

Internagao em UTI com 

A 

Bloqueador H2 e 

ventilagao mecanica ou 


antiacido 

coagulopatia 

B 

Sucralfate 

Trauma de cranio 

B 

Bloqueador H2 

(Glasgow < 10) 

D 

Antiacido e sucralfate 

Queimadura > 35% da 

B 

Antiacido 

superffcie corporal 

D 

Bloqueador H2 e 
sucralfate 

Hepatectomia parcial 

C 

Bloqueador H2 


D 

Antiacidos e sucralfate 

Transplante renal ou hepatico 

D 

Bloqueador H2, 
antiacido e sucralfate 

Politraumatismo 

D 

Bloqueador H2, 
antiacido e sucralfate 

Lesao medular 

D 

Bloqueador H2, 
antiacido e sucralfate 

Insuficiencia hepatica 

D 

Bloqueador H2, 
antiacido e sucralfate 

Historia previa de ulcera gastrica 

D 

Bloqueador H2, 

ou sangramento digestivo 


antiacido e sucralfate 

Pelo menos 2 situagoes: 

D 

Bloqueador H2, 

internagao em UTI, sepse, 
uso de corticosteroide, 
sangramento previo 


antiacido e sucralfate 


Adaptada de ASHP Commission on Therapeutics; ASHP Board of Directors. ASHP therapeutic 
guidelines on stress ulcer prophylaxis. Am J Health Syst Pharm 1999;56(4):347-79. 


Evidencia negativa para a indicagao de profilaxia 

Diversas metanalises mostram que o uso de profila¬ 
xia do sangramento por ulcera de estresse pode ser pre¬ 
judicial quando os pacientes que teriam essa indicagao 
estao em nutrigao enteral. Nesses casos, a incidencia de 
pneumonia hospitalar pode aumentar, elevando a taxa 
de mortalidade desses pacientes. 

INIBIDORES DE BOMBA DE PROTONS 

Apresentam eficacia muito maior no controle das 
doengas pepticas dependentes da hiperacidez gastrica 
(ulcera peptica, doenga do refluxo gastroesofagico e gas¬ 
tropatia pela sindrome de Zollinger-Ellison), quando 
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comparados aos bloqueadores H2 e aos antiacidos. Ome- 
prazol, 20 mg, em unica dose diaria, mantem o pH in- 
tragastrico > 4 por 15 horas e 30 minutos; ranitidina, 
150 mg, em 2 doses diarias, o mantem por 9 horas; e 
antiacido, 150 mmol, 7 vezes ao dia, o mantem por 4 
horas. 

Metanalise de 2013 envolvendo 14 estudos para 
comparar a eficacia de bloqueadores H2 e dos inibidores 
da bomba de protons na preven^ao de sangramento 
digestivo por ulcera de estresse em pacientes graves 
mostrou superioridade dos inibidores da bomba de pro¬ 
tons, sem diferenfas para mortalidade e risco de pneu¬ 
monia hospitalar. 

E preciso ter em mente que a fisiopatologia da ulce¬ 
ra de estresse nao e necessariamente acido-dependente, 
mas muito provavelmente depende da resistencia da mu¬ 
cosa gastrica, e, por isso, o papel preventivo da supres- 
sao acida pode ser relativo no controle do sangramento 
da ulcera de estresse. 

PROFILAXIA EM PACIENTES NAO CRITICOS 

A fisiopatologia da ulcera de estresse e diferente da 
ulcera peptica cronica, e sua ocorrencia classicamente 
esta ligada as condi^oes de saude criticas, em especial de 
pacientes em ventila^ao mecanica > 48 horas. 

De maneira geral, ha uma indica^ao inadequada de 
profilaxia de sangramento por ulcera de estresse mesmo 
em pacientes internados em UTI, principalmente por uso 
excessivo, mas tambem ocorre o subuso. A indica^ao ina¬ 
dequada de profilaxia para pacientes internados nao cri- 
ticos e ainda maior, especialmente por uso excessivo, le- 
vando a intera^oes medicamentosas, efeitos adversos e 
polifarmacia, mesmo quando da prescri^ao de alta. 

Em um hospital que normatizou a indica^ao da pro¬ 
filaxia pelos criterios da American Society of Health-Sys¬ 
tem Pharmacists, obteve-se uma redu^ao na indica^ao 
de profilaxia de 89 para 47%, sem que houvesse uma mu- 
dan^a significativa na nao indica^ao de profilaxia para 
os casos de indica^ao desejavel. 

A profilaxia de atividade ulcerosa em pacientes sabi- 
damente ulcerosos, que necessitam do uso de anti-infla¬ 
matorios, e bem estudada e mostra que o uso de inibidor 
de bomba de protons e de prostaglandina tern maior 
eficacia que os bloqueadores H2 e tambem que doses 
diarias > 20 mg de omeprazol nao proporcionam maior 
eficacia da profilaxia. Alem disso, esta claro que a gastro- 
prote^ao conferida pelo inibidor de bomba de protons 
nao alcanna > 70% dos pacientes, provavelmente porque 
o mecanismo de lesao gastrointestinal e decorrente do 
uso de AINH, cujo mecanismo de a^ao reduz a produ^ao 
de prostaglandina na mucosa, diminuindo sua resistencia. 


Como a profilaxia da lesao de mucosa gastrointes¬ 
tinal pelos anti-inflamatorios, quando do uso da prosta¬ 
glandina, e restrita no Brasil, bem como sua posologia e 
os efeitos adversos sao menos favoraveis do que o uso do 
inibidor de bomba de protons, esta ultima classe de me- 
dicamentos deve ser preferencialmente usada nessas si¬ 
tuates. O uso dos bloqueadores H2 protege menos de 
50% dos pacientes ulcerosos que necessitam de gastro- 
prote^ao para o uso de anti-inflamatorios e, por isso, so 
sao indicados na impossibilidade do uso dos inibidores 
de bomba de protons. 

Observa-se um exagero generalizado na prescri^ao 
dos inibidores de bomba de protons em geral e em espe¬ 
cial na indicate de gastroprote^ao, mas a bula do me- 
dicamento sugere o uso do omeprazol para preven^ao 
ou tratamento da ulcera gastrica e da ulcera duodenal 
associada ao uso de anti-inflamatorios e nao aos pacien¬ 
tes em geral. Grande parte dos pacientes nao desenvol- 
ve ulcera com o uso dos anti-inflamatorios, e um estudo 
conclui que nao ha evidencias que suportem a indica^ao 
de profilaxia de ulcera de estresse para pacientes inter¬ 
nados em enfermaria geral. 

Assim, e fundamental a aplica^ao de diretrizes, pre¬ 
ferencialmente desenvolvidas em cada institui^ao, se- 
gundo criterios de evidencia cientifica, para minimizar 
a prescri^ao inadequada dessa classe de medicamentos 
em geral e em especial para os pacientes internados em 
situai^ao nao critica. 

Para os pacientes internados em UTI, sugere-se seguir 
as diretrizes da American Society of Health-System Phar¬ 
macists (atualizadas em 2004); nas enfermarias gerais, 
sugere-se identificar antecedentes pepticos dos pacientes 
internados e, se necessario, indicar uma endoscopia di- 
gestiva alta nos casos em que houver queixa dispeptica 
sem diagnostico ulceroso previo. 

COMO REALIZAR A PROFILAXIA 

Em pacientes internados em UTI, as evidencias mais 
atuais, inclusive com rela^ao aos custos, sao favoraveis 
ao uso dos inibidores de bomba de protons. 

Quando e possivel utilizar VO, e mais adequado (me- 
nor custo e boa absor^ao) administrar omeprazol, 20 mg, 
em capsulas (que nao devem ser abertas ou mastigadas), 
em dose unica diaria, em jejum, pela manha. Nos casos 
passiveis via SNG, omeprazol em microgranulos dispersi- 
veis em agua (disponivel ate o momento somente para o 
LosecMups - multiple unit pellet system) pode ser utiliza- 
do. O HC-FMUSP, em sua farmacia de manipula^ao, dis- 
ponibiliza omeprazol em sohujao oral de 2 mg/mL, em sus- 
pensao de solu^ao bicarbonatada, que deve ser mantida 
em refrigera^ao, com validade de 30 dias. Tal apresenta- 


-MRCM.indb 1192 


12/5/17 4:07 PM 


^ao possibilita a administra^ao do medicamento por SNG 
com baixo custo. Nos casos em que somente EV e possi- 
vel, omeprazol liofilizavel, 40 mg, pode ser utilizado. Por 
utilizar uma via alternativa de metaboliza^ao, o pantopra- 
zol pode ter indica^ao mais precisa quando houver possi- 
bilidade de intera^oes medicamentosas com o omeprazol. 

Nos casos de ulcera peptica em pacientes nao criti- 
cos, deve-se prescrever a dose usual do inibidor de bom¬ 
ba de protons para profilaxia de sangramento digestivo 
alto e, se nao houver contraindica^ao, usar preferencial- 
mente os anti-inflamatorios COX2 seletivos, quando da 
indica^ao do uso de AINH. Quando Helicobacter pylori 
estiver presente, impoe-se a erradica^ao da bacteria, pois 
esta medida previne o sangramento. Nos casos em que 
houver sangramento, mesmo sem a documenta^ao da 
bacteria, sendo uma ulcera duodenal, o tratamento pre- 
coce de erradica^ao do Helicobacter pylori tambem pre¬ 
vine o ressangramento. 

Para pacientes que nunca fizeram uso previo de 
macrolideos, o tratamento de elei^ao para erradicar a 
bacteria deve utilizar o esquema omeprazol, 20 mg + 
amoxicilina, 1.000 mg + claritromicina, 500 mg (OAC), 
2 vezes ao dia, por 7 dias. Para pacientes que ja fizeram 
uso de macrolideos, a proposta e o uso do esquema ome¬ 
prazol, 20 mg + amoxicilina, 1.000 mg + levofloxacino, 
250 mg, 2 vezes ao dia, por 10-14 dias. 
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Ulcera por pressao e uma lesao localizada na pele 
e/ou tecido subjacente, sobre uma proeminencia ossea. 

Acomete 1 -3 milhoes de pessoas no mundo. Em ido- 
sos, sua ocorrencia esta associada a aumento da morta- 
lidade, e em individuos internados e um parametro de 
qualidade do servi^o. 

Pode surgir rapidamente (em ate 2 horas na mesma 
posi^ao). 

FAT0RES INTRINSECOS E EXTRINSEC0S 
ASS0CIAD0S A0 DESENV0LVIMENT0 

Fatores extrinsecos 

■ Pressao: excede a pressao de perfusao tecidual (32 
mmHg); depende da intensidade, da dura^ao e da area 
de superficie sobre a qual atua. 

■ Formas de tra^ao: deslocamento do corpo sobre a 
pele fixada a superficie externa; ha risco nos casos em 
que a cabeceira esta elevada (area sacrococclgea) e em 
transferencias mal executadas. 

■ Formas de fric^ao: resultam do atrito entre 2 su¬ 
perficies, como em transferencias mal executadas em que 
o paciente e arrastado, e nao elevado. 

■ Macera^ao/umidade excessiva: altera^ao meca- 
nica e quimica (pH), com aumento da suscetibilidade a 
lesoes provocadas pelos outros fatores; esta relacionada 
a incontinencia urinaria e/ou fecal, sudorese, secre^oes 
respiratorias, vomitos, exsuda^ao de ulceras. 
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Fatores intrfnsecos 

■ Imobilidade: lesoes medulares (niveis altos de le¬ 
soes medulares) e encefalicas, e pos-operatorio, princi- 
palmente de cirurgia ortopedica e cardiotoracica. 

■ Alteragoes da sensibilidade: lesoes neurologicas 
(polineuropatias, lesoes medulares). 

■ Incontinentia urinaria e/ou fecal. 

■ Alteragoes do estado de consciencia. 

■ Idade (< 5 e > 65 anos). 

■ Sexo masculino. 

■ Ma perfusao/oxigenagao tecidual: doenga vascu¬ 
lar, anemia, doenga pulmonar obstrutiva cronica, farma- 
cos, vasopressores, tabagismo, DM, nefropatia, sepse. 

■ Estado nutricional: diminuigao do peso corporal 
(> 10%), linfopenia (< 1.800/mm 3 ), hipoalbuminemia 
(< 3,5 mg/dL), hipoproteinemia (< 6,4 g/dL). 

P0PULAQA0 DE RISCO 

A identificagao dos pacientes com risco de apareci- 
mento de ulceras de pressao utiliza-se de escalas ampla- 
mente validadas para tal situagao. As 2 mais utilizadas 
sao a escala de Norton e a de Braden, que consideram 
componentes como mobilidade, incontinentia, deficit 
sensorial e estado nutricional. 

MEDIDAS PROFILATICAS 

■ Oferecer suplementos VO ou por sondas, com 
alta concentragao de proteinas, a pacientes com risco nu¬ 
tricional e risco de ulcera por pressao decorrente de doen- 
gas cronicas ou apos intervengoes cirurgicas. 

■ Reposicionar para reduzir a duragao e a magni¬ 
tude da pressao sobre areas do corpo vulneraveis. 

■ Determinar a frequencia dos posicionamentos a 
partir de variaveis relacionadas ao individuo e as super¬ 
ficies de suporte em uso (p. ex., colchao piramidal de alta 
especificidade). 

■ Limitar o tempo que o individuo passa sentado 
na cadeira sem alivio de pressao. 

■ Nao utilizar massagem na prevengao de ulcera 
por pressao. 

■ Utilizar emolientes para hidratar a pele seca a fim 
de reduzir o risco de dano a pele. 

■ Usar almofada debaixo das pernas (regiao da pan- 
turrilha) para elevar os calcaneos (calcaneos flutuantes). 

■ Ajudar as transferencias para evitar fricgao e tor- 
gao (cisalhamento). Levantar, e nao arrastar, o paciente. 

■ Reposicionar o paciente de tal forma que a pres¬ 
sao seja aliviada ou redistribuida (mudanga de decubito). 


■ Evitar posicionar o individuo em contato direto 
com os dispositivos medicos como tubos e sistemas de 
drenagem. 

■ Evitar lengois dobrados e/ou mal esticados na 
cama, defeito no colchao ou estrado. 

■ Evitar umidade e deixar o paciente por muito 
tempo molhado. 

Dispositivos de redugao de pressao 

Para reduzir a pressao, deve-se utilizar sistemas de 
suporte e redistribuigao adequados ao paciente. Esses 
sistemas podem ser divididos em 2 tipos, por motivos 
operacionais e de custo: 

■ estaticos: aumentam a superficie de contato com 
a pele e diminuem a forga exercida por unidade de su¬ 
perficie (p. ex., colchao de espuma, gel/agua e ar, almo¬ 
fada para cadeira). Sao indicados para pacientes com ul¬ 
cera de pressao que podem ser facilmente reposicionados 
sem que se exerga pressao sobre a area ulcerada; 

■ dinamicos: promovem uma alternancia periodi¬ 
ca dos pontos de apoio de modo a reduzir a pressao cumu- 
lativa por area cutanea e auxiliam o controle da umida¬ 
de e da temperatura (p. ex., celulas de ar com insuflagao 
alternada, fluxo de ar aquecido em gel de silicone). Sao 
indicados para pacientes que nao podem ser reposicio¬ 
nados sem que se exerga pressao sobre a area ulcerada e 
em casos de novas ulceras de pressao apesar das medi- 
das preventivas e terapeuticas adequadas. 

Ressalta-se que nao se demonstrou superioridade de 
um sistema em relagao ao outro na prevengao das ulceras. 

CONSIDERAQOES FINAIS 

Uma abordagem multiprofissional associada a progra- 
mas educacionais reduz a incidencia de ulceras de pressao. 
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TIME DE RESPOSTA RAPIDA 


Fernanda Aburesi Salvadori 


CONCEITO 

Times de resposta rapida (TRR) sao equipes multi- 
disciplinares treinadas para atender pacientes em inter- 
correncias agudas e graves nas unidades de internaijao. 
Ambientes considerados criticos, como UTI, unidade 
coronariana, PS e centro cirurgico, estao fora da area de 
atua^ao dessas equipes por ja contarem com profissio- 
nais capacitados e habituados aos atendimentos de ur- 
gencia e emergencia. 

A proposta surgiu na decada de 1990 e ganhou for- 
9 a em 2004 com a iniciativa The 100.000 lives campaign 
- setting a goal and a deadline for improving health care 
quality, que sugeria a implanta^ao dos TRR na rotina de 
assistencia ao paciente internado. Nesse contexto surgiu 
tambem 0 conceito d e failure to rescue: incapacidade em 
atender prontamente e fornecer o tratamento adequado 
para pacientes com altera^oes subitas e criticas nos si- 
nais vitais, e que pode ser entendido como cuidado me¬ 
dico insuficiente, atrasado ou incorreto. As situates mais 
frequentemente associadas a failure do rescue incluem 
insuficiencia respiratoria aguda, insuficiencia cardiaca 
aguda, altera^oes agudas do nivel de consciencia, hipo- 
tensao, arritmias, edema pulmonar e sepse. 

Dessa forma, os TRR foram criados para otimizar 
o reconhecimento e a resposta frente aos sinais de de- 
teriorafao clinica, levando expertise em atendimentos 
de emergencia ao paciente internado fora do ambiente 
de cuidados intensivos e antes de evolu^ao para qua¬ 
dras de alto risco de mortalidade ou com potencial de 
se tornarem irreversiveis. E importante lembrar que o 
papel do TRR e dar uma rapida “segunda opiniao” du¬ 
rante a intercorrencia, sem que precise assumir o cui¬ 
dado do paciente. 

A taxa de eventos adversos nas intercedes hospita- 
lares varia entre 3-18%, sendo 70% desses eventos, in- 
cluindo PCR inesperadas, considerados preveniveis. Pa¬ 
cientes apresentam sintomas e altera^oes de sinais vitais 
6-8 horas antes da PCR, garantindo ao TRR uma janela 
de tempo razoavel para atua^ao (p. ex., administrar oxi- 
genio, fluidos intravenosos, diureticos, broncodilatado- 
res), desde que pacientes sob risco sejam corretamente 
identificados. Estudos mostram que interven^oes preco- 
ces em pacientes instaveis garantem maior taxa de so- 
brevida do que o atendimento de pacientes ja em PCR. 


Alguns centros fazem distin^ao entres os code teams 
(dedicados exclusivamente ao atendimento de PCR) e os 
rapid response teams ou medical emergency teams (MET). 
No Institute Central do HC-FMUSP, o mesmo time e 
responsavel por essas duas funqoes, chamadas de codi- 
go azul (parada cardiorrespiratoria) e codigo amarelo 
(instabilidade hemodinamica). 

ESTRUTURA E C0MP0SIQA0 

O sistema de resposta rapida tern quatro componen- 
tes, sendo eles: 

1 . bra^o aferente: identifica^ao de pacientes com de- 
teriora^ao clinica e ativa^ao da resposta. Esse compo- 
nente inclui os criterios para acionamento, formas de 
chamada, colaboradores responsaveis pelo contato com 
0 TRR e mecanismo de acionamento da equipe. O Qua¬ 
dra 1 apresenta os criterios para acionamento do TRR 
utilizados no estudo Merit - 0 unico multicentrico, ran- 
domizado e controlado envolvendo TRR; 

2. bra 90 eferente: resposta propriamente dita. Este 
componente e o TRR em si, incluindo os profissionais e 
os equipamentos do time. Nao ha defin^ao quanto a 
composhfao ideal do TRR. Em geral, a equipe conta com 
um medico capacitado em atendimentos de urgencia e 
emergencia, um enfermeiro e um fisioterapeuta especia- 
lizado em terapia respiratoria; 

3. seguran 9 a do paciente e qualidade do atendimen¬ 
to: inclui coleta e analise dos dados dos atendimentos, 
orienta 9 ao as equipes dos setores responsaveis pelos cha- 
mados e mecanismos para otimizar preven 9 ao e resposta; 

4. administrativo: envolve manejo de recursos, com- 
pra e manutenqao de equipamentos, contrata 9 ao de pes- 
soal, educa 9 ao dos funcionarios no fluxo do TRR e apoio 
logistico ao time. 

MORTALIDADE HOSPITALAR E CUIDADOS DE 
FIM DEVIDA 

Embora o estudo Merit nao tenha conseguido de- 
monstrar que a interven 9 ao reduziu o numero de PCR 
e mortes nas unidades de interna 9 ao, outros estudos 
relataram beneficios em razao da implanta 9 ao dessas 
equipes, incluindo redu 9 ao nas taxas de mortalidade 
hospitalar. 

Alem do “tempo de amadurecimento” necessario para 
que os TRR possam consolidar na institu^ao as vantagens 
a eles atribuidas, parece existir tambem um efeito dose- 
-dependente, com redu 9 ao nas taxas de PCR inesperadas 
associadas ao aumento do numero de acionamentos. Um 
estudo mostrou que para cada 17 chamados, 1 PCR po- 
deria ser prevenida. Nao existe um corte especifico, mas 
ha uma tendencia de que TRR implantados com sucesso 
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Quadro 1 Criterios para acionamento do TRR 
Via aerea 

Se ameagada 
Respiratorio 
Parada respiratoria 

Frequencia respiratoria < 5 incursoes/min 

Frequencia respiratoria > 36 incursoes/min 

Circulatorio 

Parada cardiaca 

Frequencia cardiaca < 40 bpm 

Frequencia cardiaca > 140 bpm 

Pressao arterial sistolica < 90 mmPIg 

Neurologico 

Rebaixamento subito no nfvel de conscience (queda > 2 pontos na 
escala de Glasgow) 

Crises convulsivas recorrentes 

Outros 

Seria preocupagao com o paciente (sem preencher nenhum dos criterios 
acima) 


tenham altas taxas de acionamento, acima de 25 chama- 
dos por mil admissoes. 

Estudos apontam tambem que os TRR tendem a in- 
fluenciar determinaqao de nao ressuscitaqao (DNR), in- 
dicando que iniciar a discussao sobre cuidados paliati- 
vos pode ser uma das atribuiqoes dessas equipes. 

DIFICULDADES E OBSTACULOS NA 
IMPLANTAQAO DOS TRR 

Um dos grandes obstaculos na implanta^ao dos TRR 
e o treinamento continuo dos profissionais envolvidos 
no acionamento do time, ja que atrasos prejudicam a 
sobrevida do paciente e chamados excessivos e inade- 
quados acarretam fadiga do sistema e estresse da equi- 
pe. Assim, a educaqao continuada visando a reforqar o 
conceito do TRR e os fluxos de acionamento, os treina- 
mentos praticos beira-leito, as apresentaqoes audiovi- 
suais e os crachas informativos com criterios e formas 
de contatar o TRR tornam-se fundamentals para garan- 
tir o sucesso da iniciativa. 

Troca frequente de funcionarios, rodizio de medicos 
residentes, enfermeiros nao familiarizados com o sistema, 
equipes relutantes em pedir ajuda, desrespeito a hierar- 
quias e falhas de monitorizaqao de sinais vitais sao outras 
das dificuldades enfrentadas na disseminaqao institucio- 
nal dos TRR. E importante ressaltar que o processo de im- 
plantaqao dos times pode ser lento, demorando ate um 
ano para que o conceito seja explicado e se obtenha o apoio 
necessario para sua manutenqao em todo o hospital. 
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US0 RACI0NAL DO 
LAB0RAT0RI0 CUNIC0 

Arnaldo Lichtenstein 


O laboratorio clinico integra-se a pratica medica, 
apoiando a maioria das decisoes diagnosticas e de trata- 
mento. Recursos laboratoriais usados criteriosamente as- 
sociam-se a uma melhor pratica da medicina. A solici- 
taqao de exames complementares e a atividade medica 
de maior volume nos EUA e continua crescendo. Varios 
sao os motivos apontados: 

■ envelhecimento da populaqao mundial associa- 
do ao aumento de comorbidades; 

■ advento de novos testes; 

■ influencia dos meios de comunicaqao; 

■ supervalorizaqao do exame laboratorial em rela- 
qao ao exame fisico ou a historia clinica; 

■ inseguranqa ou inexperiencia profissional; 

■ ausencia de protocolos de atendimento padroni- 
zados nas instituiqoes de saude; 

■ desconhecimento do custo dos procedimentos; 

■ postura medica defensiva. 

A aplica^ao apropriada dos testes laboratoriais e fun¬ 
damental para o bom cuidado medico. Porem, seu uso 
indiscriminado pode trazer prejuizos ao paciente nao so 
financeiros, mas tambem com espolia<;ao de sangue, even- 
tuais acidentes e, mais importante: a sensaqao indevida 
de seguran^a diante de um resultado falso-negativo e, no 
caso de resultado falso-positivo, a solicitaqao inadequa- 
da de exames mais complexos “em cascata”, alem da in- 
duqao a erros diagnosticos. 

Todo exame complementar deve ser pedido em con- 
texto de confirmaqao ou exclusao de uma hipotese diag- 
nostica, na tnudang:a do estado do paciente, na monito- 
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riza^ao do tratamento ou procedimentos, ou na evolui^ao 
clinica, no manejo de comorbidades distintas do diag¬ 
nostics principal. Eles ajudam no rastreamento de doen- 
9 as e na determinaqao do prognostico. Por outro lado, 
nao existe consenso sobre o que e adequado em termos 
do numero de exames a serem pedidos, em especial para 
pacientes internados. Uma revisao mostra que 65% dos 
exames laboratoriais sao demasiados ( overuse ) e que ape- 
nas 1-5% deles auxiliam a conduta medica. Com a im- 
plementaqao de restriqao de pedidos de exames, isso se 
eleva a 23%. Na decada de 1970, realizar 6 exames por 
paciente por dia de internaqao ja era considerado exage- 
rado. As intervenqoes disponiveis chegam a reduzir no 
curto prazo, em media, dois terqos dos pedidos, porem 
nao se mantem ao longo do tempo. 

Ha um excesso de repetiqao de exames em pacien¬ 
tes internados, com resultados constantemente normais 
- ou, mesmo se alterados, sem implicar aqoes, o que su- 
gere que sejam desnecessarios. Estudos indicam nao ha¬ 
ver necessidade de repetir um exame normal mais que 4 
vezes consecutivas durante a mesma internaqao E, no 
caso de resultado anormal, com paciente estavel ou em 
recupera^ao, a repetiqao pode nao ser necessaria. Um 
exemplo e a dosagem de creatinina serica em paciente 
com doenqa renal cronica sabidamente estavel: a repeti- 
qao do teste, alem de nao acrescentar valor a diagnosti- 


co, tratamento, monitora^ao e prognostico, pressupoe 
maior manipulaqao e espoliaqao do paciente. 

Um estudo feito no HC-FMUSP analisou exames 
pedidos em uma enfermaria de clinica geral durante 1 
ano. Nesse estudo foram analisados 110.878 exames pro- 
venientes de 1.057 interna^oes com periodo superior a 
2 dias de permanencia hospitalar. O tempo medio de in- 
ternaqao foi de 13,7 dias. Foram realizados, em media, 
mais de 8,5 exames laboratoriais por dia de interna^ao 
por paciente, dos quais 54,3% estavam dentro dos limi- 
tes da normalidade. 

Nesse estudo, os 18 principais exames que perfazem 
70% do total de exames pedidos sao realizados para to- 
dos os pacientes, independentemente de seu diagnosti- 
co, como mostra a Figura 1. 

O pedido de exames e os resultados (normais ou 
anormais) ficaram praticamente constantes durante toda 
a interna^ao (Figura 2). Com o fim da internaqao e a su- 
posta melhora do paciente (excluindo os obitos), era de 
se esperar que os exames diminuissem, ou mesmo que a 
proporqao de exames normais aumentasse. 

O estudo mostrou ainda que a probabilidade de um 
exame apresentar resultados normais apos uma sequen- 
cia de tres normais e de 75%. 

Estudo recente mostra numeros de exames pedidos 
muito semelhantes em hospital com mesmas caracteris- 
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Figura 2 Numero de exames normais e anormais da internagao. 


ticas do HC, 9,67 exames/paciente/dia e 1,07 hemogra- 
ma/paciente/dia, ou seja, muitas repetiqoes dos mesmos 
exames. O autor realizou medidas em varios mveis, in¬ 
clusive o da compensa^ao financeira, alem da educacio- 
nal, e, apos 3 anos, obteve uma redu^ao de 8 % no pedi- 
do de exames, economizando mais de 2 milhoes de 
dolares. 

O uso indiscriminado de exames laboratoriais tem 
sido alertado desde a decada de 1970. Muitos estudos abor- 
dam os custos elevados e estrategias para sua redu^ao. As 
abordagens podem ser simples, como a mudarupa na se- 
quencia em que aparecem os exames no impresso de re- 
quisi^ao, afastando, p. ex., os itens sodio e potassio serico 
um do outro ou informando sobre os custos dos exames 
solicitados, e ate a ado^ao de compensates financeiras 
para medicos residentes. Existem a$oes mais complexas e 
sistemicas, como a implanta^ao de formularios eletroni- 
cos parametrizados com regras de solicita^ao ou a intro- 
du^ao de a^oes de carater educacional ou restritivo em 
ambito institucional. As tentativas descritas levam a resul- 
tados variaveis e, de maneira geral, para conter o overuse 
de testes laboratoriais, afoes combinadas tendem a pro- 
duzir resultados mais eficazes e duradouros. 

Os estudos levam a crer que, caso haja um criterio 
mais racional para o pedido de exames, essa realidade 
pode ser mudada. Propoe-se, a seguir, uma simples re- 


flexao por meio de um check-list antes de pedir qualquer 
exame complementar. 

■ O mesmo exame ja nao esta em andamento? 

■ A realiza^ao desse exame e segura para a saude 
do paciente? 

■ Esse exame e coerente com a(s) hipotese(s) 
diagnostica(s)? 

■ A evolu^ao clinica justifica a solicita^ao/repeti- 
9&0 do exame? 

■ O resultado desse exame pode mudar a conduta? 
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PROCEDIMENTOS DIAGNOSTICOS ETERAPEUTICOS 

RAFAEL SAAD 


CHECKLIST DE 
PROCEDIMENTO SEGURO 

Rafael Bianconi 


Os checklists de procedimentos seguros sao listas de 
verifica^ao utilizadas antes ou durante a realiza^ao de um 
procedimento com o objetivo de assegurar que todas as 
etapas e informa^oes necessarias para sua realizaijao se- 
jam confirmadas. Sao ferramentas simples e de baixo cus- 
to que garantem uma pratica segura e de qualidade, re- 
for^ando etapas corriqueiras que podem ser omitidas 
principalmente em situates dramaticas de urgencia e 
emergencia. Muito utilizados no ambiente cirurgico, prin¬ 
cipalmente apos a campanha “cirurgias seguras salvam 
vidas” (“safe surgery saves lives”) da OMS, tambem po¬ 
dem ser aplicados aos procedimentos nao cirurgicos, em 
ambientes como o atendimento pre-hospitalar, unidades 
de pronto-atendimento, unidades de interna^ao, UTI e 
diversos outros setores hospitalares e servi^os de saude. 

O uso de checklist como ferramenta de seguran^a e 
uma estrategia muito difundida em outros setores, nos 
quais os temas seguran^a e qualidade ja se encontram 
mais consolidados. Na avia^ao, o checklist come^ou a ser 
aplicado na decada de 1930, quando as aeronaves, em 
razao do desenvolvimento tecnologico, tornaram-se com- 
plexas demais, necessitando que os pilotos controlassem 
diversos parametros e equipamentos para realizar um 
unico procedimento. Desde entao, o checklist se mostrou 
tao efetivo que, ate hoje, tanto na avia^ao militar como 
na comercial, ele e realizado antes de cada procedimen¬ 
to, como antes de taxiar para a pista, levantar voo, pou- 
sar e ate mesmo em situates criticas, o que exemplifica 
sua utiliza^ao nao apenas para verificar etapas, mas tam¬ 
bem para auxiliar nas tomadas de decisoes. 

A busca por maior seguran^a dos procedimentos e 
dos cuidados de saude surge no cenario mundial apos a 
publica^ao do relatorio “To err is human: building a sa¬ 
fer health system ”, em 1999. A publica^ao com os dados 
do sistema de saude dos EUA evidenciava que 44-98 mil 


pacientes morriam a cada ano em decorrencia de danos 
causados por erros e falhas durante a presta^ao de cui¬ 
dados a saude. Os numeros apresentados chamaram a 
aten^ao de lideres politicos, organiza^oes de especialis- 
tas e dos profissionais de saude em geral, suscitando preo- 
cupa^ao com a qualidade da assistencia prestada aos pa¬ 
cientes e a necessidade de se pensar a aten^ao a saude de 
forma mais segura. 

Os procedimentos por si so ja apresentam riscos e 
taxas de complicates esperadas, porem, alem das com- 
plexidades dos procedimentos, os profissionais de sau¬ 
de lidam diariamente com a complexidade do ambien¬ 
te, que envolve multiplos pacientes; transferences de 
unidades e servi^os; profissionais de diferentes especia- 
lidades, niveis de forma^ao e experiencia; e materials e 
equipamentos novos com metodos de usos diferentes. 
Todos esses fatores desviam a aten^ao dos profissionais 
e contribuem para as ocorrencias de falhas e eventos ad- 
versos. Estima-se que de cada 10 pacientes hospitaliza- 
dos 1 vai passar por pelo menos 1 evento adverso duran¬ 
te o periodo de internafao, aumentando o custo e o 
tempo de tratamento, e que pelo menos 50% desses even¬ 
tos poderiam ser evitados com medidas simples e pon- 
tuais, como a implementa^ao de rotinas e protocolos de 
seguranfa (o checklist e um exemplo). 

Um estudo realizado em UTI observou que, duran¬ 
te periodo de 24 horas, um paciente e submetido a pelo 
menos 170 procedimentos, de diversas complexidades, 
podendo variar desde a administra^ao de medicamen- 
tos ate a drenagem pulmonar, sendo a propor^ao de er¬ 
ros ou falhas nesses procedimentos de 1%. Apesar da bai- 
xa propor^ao, isso corresponde a 2 eventos por dia em 
cada paciente. 

Um dos procedimentos mais comuns em pacientes 
criticos e a passagem de cateter venoso central. Nos EUA, 
sao instalados 5 milhoes de cateteres venosos centrais 
por ano e as infec^oes de cateteres ocorrem em 80 mil 
pessoas por ano com taxa de obito de 5-28%, a depen- 
der da gravidade inicial do doente. Estatisticas america- 
nas estimam que, em um periodo de 10 dias, 4% dos ca¬ 
teteres venosos centrais sao contaminados, podendo 
aumentar o tempo de permanencia do paciente na uni- 


291 


-MRCM.indb 1199 


12/5/17 4:07 PM 





SEQAO 29 PROCEDIMENTOS DIAGNClSTICOS E TERAPEUTICOS 


1200 


dade em ate 1 semana; 4% dos pacientes com sondas ve- 
sicais de demora adquirem cistite; e 6 % dos que neces- 
sitam de ventilai^ao mecanica desenvolvem pneumonia 
bacteriana. 

A questao e saber quantos desses casos podem estar 
relacionados a falha humana. Os dados sao referentes a 
pacientes criticos que geralmente se encontram com or- 
ganismos debilitados e muito frequentemente apresen- 
tam outras doen^as colaborativas alem do diagnostico 
de base. Em 2001, no Hospital Johns Hopkins, o medi¬ 
co intensivista Peter Pronovost ofereceu aos medicos de 
sua unidade um checklist para melhorar as infec^oes re- 
lacionadas ao cateter venoso central com o objetivo de 
reduzir falhas e omissoes durante a execu^ao desse pro- 
cedimento. O checklist apresentava tarefas rotineiras das 
tecnicas, como degerma^ao das maos; preparo do sltio 
de inser^ao; uso de mascara, touca, avental e luvas; co- 
bertura do paciente com campo esteril; e realizaipao de 
curativo esteril na insen;ao do cateter venoso central. Em 
um 1 ° momento, a equipe nao aceitou muito bem o check¬ 
list, acreditando ser mais um papel sem sentido a ser de- 
sempenhado, pois se tratava de tarefas ensinadas duran¬ 
te a formaipao medica e, portanto, de conhecimento de 
todos. Foi entao solicitado aos enfermeiros que, duran¬ 
te 1 mes, observassem os medicos no momento da pas- 
sagem de cateter e anotassem com que frequencia todos 
os passos eram realizados. Os resultados demonstraram 
que em > 1/3 dos casos pelo menos 1 passo foi omitido. 
No mes seguinte, a administra^ao do hospital autorizou 
a aplica^ao do checklist e deu autonomia para que os en¬ 
fermeiros interferissem caso algum dos passos fosse omi¬ 
tido pelo medico. Depois de 1 ano de observaqao, a taxa 
de infec^ao de cateteres usados por 10 dias, que antes era 
de 11, caiu para 0%. Acompanhando os pacientes por 
mais 15 meses, somente 2 infec^oes ocorreram nesse pe- 
riodo. A estimativa e de que 43 infecqoes e 8 mortes te- 
nham sido evitadas, reduzindo os custos com interna- 
qoes e cuidados em ate US$ 2 milhoes. 

A experiencia positiva levou o hospital a adotar mais 
2 protocolos com checklist para assegurar a qualidade das 
praticas de cuidado do setor. 01 ° teve como objetivo ga- 
rantir que os enfermeiros checassem a dor do paciente 
pelo menos 1 vez a cada 4 horas e administrassem anal¬ 
gesia adequada, o que diminuiu a probabilidade de al¬ 
gum paciente sentir dor e nao receber tratamento ade- 
quado de 41 para 3%. O 2° tinha o intuito de garantir 
que pacientes com ventila^ao mecanica mantivessem de- 
cubito elevado em pelo menos 30° para evitar aspira^ao 
de secrei^ao e tivessem a prescri^ao medica de antiacidos 
para evitar ulceras gastricas. Em rela^ao a este aspecto, 
a propor^ao de pacientes que nao recebiam o tratamen¬ 


to recomendado caiu de 70 para 4% e houve ainda uma 
diminui^ao de 25% nos casos de pneumonia. 

Outros estudos mostraram a efetividade do check¬ 
list para melhorar as praticas de cuidado com a saude, 
promovendo procedimentos mais seguros e de melhor 
qualidade, mesmo aplicado em uma esfera mais ampla, 
em serviqos com contextos variados. No estudo realiza- 
do nas UTI do Estado de Michigan (EUA), foi aplicado 
um pacote de praticas recomendadas, incluindo um 
checklist de cateteres venosos centrais, com o objetivo 
de reduzir as taxas de infecqoes. Apos 3 meses de apli- 
ca^ao, as taxas de infec^ao cairam de 4 para 0%, man- 
tendo-se estaveis durante os 15 meses seguintes. Em es¬ 
tudo semelhante realizado na Escocia, tambem visando 
a redu^ao das taxas de infec^ao por meio da implemen- 
taipao de checklist e de um pacote de praticas, a taxa de 
1,05 caso/mes foi reduzida a 0 e mantida, alcan^ando a 
meta de 300 dias sem infec^ao relacionadas a cateter ve¬ 
noso central. 

Os resultados apresentados nesss estudos foram al- 
canipados com a implementa^ao dos checklists de pro- 
cedimento seguro, mas vale ressaltar que o checklist e 
somente uma ferramenta que, para ser efetiva, tern de 
acompanhar uma politica de seguran^a e qualidade no 
cuidado a saude. Os gestores e os profissionais do servi- 
90 precisam aceitar que todos estao sujeitos a cometer 
erros ou falhas que podem causar danos aos pacientes, 
por isso a utiliza^ao serve como barreira de seguran^a 
para que nenhuma etapa de um procedimento seja omi- 
tida durante sua realiza^ao. 

E possivel encontrar em estudos modelos de check¬ 
list que ja foram testados e estao sendo aplicados, mas 
nesse caso recomenda-se realizar a adapta^ao do instru- 
mento para a realidade do servi^o e da unidade em que 
sera aplicado. O ideal e que a formula^ao ou adaptable 
do checklist conte com a participa^ao dos profissionais 
que irao aplica-lo, selecionando quais itens de verifica- 
<jao sao indispensaveis para o procedimento, sempre con- 
siderando as melhores praticas e se baseando em eviden¬ 
ces. Somente assim os profissionais vao considerar o 
checklist valido e acreditar no seu conteudo. 

Deve-se escolher uma linguagem simples, livre de 
multiplas interpreta^oes e atentar-se ao numero de itens 
de verifica^ao para que a aplica^ao do checklist seja a mais 
breve possivel, sem interrup^oes e distraqoes. Desde sua 
formula^ao, e preciso considerar os recursos necessarios 
para implementa^ao, saber quantos profissionais serao 
necessarios para a execui;ao correta em cada procedi¬ 
mento, como sera realizado 0 treinamento dos profissio¬ 
nais, como sera feita a avalia^ao do checklist e como os 
dados serao mensurados para futuros indicadores de pro- 
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cessos e de qualidade. Quando pronto, o checklist deve 
ser testado na pratica, assim e possivel constatar se sua 
aplica<;ao e viavel, se necessita de alguma corre<;ao e quan¬ 
to tempo tomara para sua conferencia. 

Os itens de verifica^ao que geralmente estao presen- 
tes nos checklists de procedimentos seguros sao: identi- 
fica^ao correta do paciente, presen^a do termo de con- 
sentimento, procedimento a ser realizado, confirma^ao 
de lateralidade quando aplicavel, presen^a de materiais 
e equipamentos necessarios, possiveis complicates e 
etapas preconizadas para melhor pratica do procedimen¬ 
tos. Esses itens variam de acordo com o procedimento, 
os objetivos e as metas desejadas. 

Ja esta comprovado que o uso dos checklists de pro¬ 
cedimento seguro melhora a qualidade da assistencia e 
a seguran^a do paciente; no entanto, ainda sao escassas 
as publica^oes para evidenciar os resultados alcan^ados, 
principalmente em ambito nacional, pois muitos hospi- 
tais ja aderiram ao uso da ferramenta em seus protoco- 
los assistenciais junto com a confirma^ao de paciente, 
procedimento e lateralidade correta, mas nao divulgam 
seus dados e modelos de checklist utilizados. O desen- 
volvimento dessa pratica de seguran^a deve ser estimu- 
lado em prol da seguran^a do paciente e da qualidade do 
cuidado. 
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ACESSO VENOSO PERIFERICO 

E CATETER VENOSO CENTRAL 


DE INSERQA0 PERIFERICA 


INDICAQ0ES 

■ Administrate) EV de drogas e fluidos. 

■ Transfusao de hemoderivados. 

■ Situates em que o acesso direto a corrente san- 
guinea e necessario, como cirurgias e cuidados de emer- 
gencia. 

C0NTRAINDICAQ0ES 

As contraindicates relativas para a inser^ao de um 
acesso venoso periferico sao: infec^ao, flebite, esclerose 
de veias, infiltrate EV previa, queimaduras ou lesoes 
traumaticas proximais ao local de inser^ao, fistula arte- 
riovenosa no membro e procedimento cirurgico que afe- 
ta o local de pun^ao. 

L0CAIS DE PUNQA0 

A escolha do local de cateteriza^ao venosa deve le- 
var em conta a idade e o conforto do paciente, a acessi- 
bilidade da veia em rela^ao a posi^ao do paciente e a ur- 
gencia da situa^ao. 

Os locais preferenciais para inser^ao sao as veias do 
antebra^o, particularmente a veia cubital mediana, que 
atravessa a fossa antecubital e acomoda cateteres calibro- 
sos. Locais alternatives incluem veia jugular externa e 
veias dos membros inferiores. 


Renata Kobayasi 
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MATERIAL 

■ Garrote. 

■ Material para assepsia (alcool a 70% ou clorexi- 
dina alcoolica e algodao ou gaze). 

■ Luvas descartaveis. 

■ Cateter de escolha: cateter EV periferico de curta 
permanancia (Scalp®) ou de longa permanencia (Jelco®). 

■ Seringa de 5 ou 10 mL com SF. 

■ Curativo oclusivo transparente e esteril. 

■ Bolsa de SF com equipo. 

PR0CEDIMENT0 

■ Informe previo ao paciente sobre o procedimen- 
to a ser realizado. 

■ Escolha do vaso a ser puncionado e do dispositi- 
vo EV a ser utilizado. 

■ Lavagem das maos e cal^amento de luvas de pro- 
cedimento. 

■ Coloca^ao do garrote 8 ou 10 cm acima do local 
a ser puncionado, evitando pressao excessiva que possa 
interromper o pulso radial. 

■ Promo^ao de dilata^ao das veias, incentivando o 
paciente a abrir e fechar a mao. 

■ Limpeza do local com soluqao antisseptica com 
movimentos circulares, de dentro para fora. 

■ A fim de evitar o deslocamento da veia durante 
o procedimento, tracionamento da pele distal ao local de 
punqao venosa. 

■ Inseri^ao do cateter na veia com o bisel voltado para 
cima em angulo de 5-30°. Ao penetrar o lumen da veia com 
o cateter, ha refluxo de sangue. Quando a agulha de metal 
e o cateter de plastico estao no lumen, avan^a-se o cateter 
em dire^ao a veia, retirando a agulha simultaneamente. 

■ Libera^ao do torniquete logo apos a punqao. 

■ Observa^ao do refluxo do sangue pela conexao, 
seguida pela oclusao proximal da veia puncionada a fim 
de evitar um refluxo continuo. 

■ Para confirmar que o cateter esta pervio, injeqao 
de SF atraves dele, observando a ocorrencia de edema, 
vermelhidao, extravasamento ao redor do local de inser- 
9 ao ou desconforto. 

■ Apos confirma^ao da permeabilidade, conexao 
do equipo de SF previamente montado, observando-se 
fluxo, com o livre escoamento do volume infundido, e 
refluxo, com o retorno de sangue pelo equipo. 

■ Estabilizaijao e fixa<;ao do cateter a pele, com cura¬ 
tivo oclusivo, de preferencia transparente e esteril, ano- 
tando a data do curativo. 

■ Registro do procedimento com os seguintes da¬ 
dos: data e horario, local de inser^ao e tipo do dispositi- 
vo, soluqao de infusao e reaqoes do paciente. 


COMPUCAQOES 

■ Infiltra^ao (deslocamento do cateter): interrom¬ 
per a infusao, elevar o membro e aplicar calor local. 

■ Flebite (irrita^ao quimica ou mecanica). 

■ Hematomas (extravasamento de sangue). 

■ Obstru^ao do fluxo (dobramento ou coagulos). 

- CATETER VENOSO CENTRAL DE INSERQAO 
PERIFERICA (PICC) 

O PICC (do ingles peripherally inserted central ca¬ 
theter) e indicado para pacientes em uso de terapia EV 
com drogas vasoativas, nutri^ao parenteral, antibiotico- 
terapia e infusoes hipertonicas por tempo prolongado. 
O paciente tem menos exposi^ao a multiplas punches 
venosas e menor risco de infec^ao e intercorrencia quan¬ 
do comparado com aqueles submetidos a insertjao de ca- 
teteres venosos centrais. 

C0NTRAINDICAQ0ES 

■ Administra^ao de grandes volumes em bolus. 

■ Dificil acesso venoso periferico por repetidas pun- 
qoes anteriores. 

■ Presenipa de hematomas ou tromboflebites. 

■ Lesao cutanea na area de peri-inser^ao. 

ESCOLHA DO ACESSO 

As veias preferenciais para a inser^ao sao: 

■ basilica; 

■ cefalica; 

■ mediana cubital. 

Devem ser levadas em conta as seguintes caracteris- 
ticas da veia escolhida: 

■ palpavel; 

■ calibrosa; 

■ nao sinuosa. 

Tambem e importante considerar as caracteristicas 
da pele adjacente a area da pun^ao: 

■ Integra; 

■ sem hematomas; 

■ sem sinais de infec^ao (flebite, celulite, abscesso, 
tromboflebite); 

■ sem altera^oes anatomicas. 

MATERIAIS 

Para a inser^ao do cateter e a realiza^ao do 1° cura¬ 
tivo, sao necessarios: 

■ tesoura esteril; 

■ campo fenestrado esteril; 

■ campos simples estereis; 
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■ gorros cirurgicos; 

■ mascaras cirurgicas; 

■ aventais estereis; 

■ pares de luvas cirurgicas; 

■ escovas embebidas com clorexidina degermante; 

■ frasco de 30 mL de clorexidina alcoolica a 2%; 

■ saches de alcool a 70%; 

■ ampolas de SF; 

■ seringas de 10 mL; 

■ equipo extensor de dupla via; 

■ garrote; 

■ gaze esteril; 

■ fita metrica nao esteril; 

■ cateter de calibre adequado ao paciente; 

■ introdutor; 

■ fita adesiva cirurgica hipoalergenica (Micropo¬ 
re®) com 2,5 cm de comprimento; 

■ curativo transparente grande com dimensoes de 
6 X 7 cm (padronizado). 

Para os curativos subsequentes, sao necessarios: 

■ 1 par de luvas de procedimento; 

■ 1 par de luvas cirurgicas; 

■ pacote de curativo; 

■ 1 pacote de gazes estereis; 

■ 1 amp de SF; 

■ 1 curativo transparente (padronizado). 

MET0D0L0GIA 

Recomenda-se que o procedimento seja realizado 
preferencialmente com 2 profissionais de saude. 

Antes da inser^ao do PICC, deve-se: 

■ orientar o paciente sobre o procedimento da pas- 
sagem do cateter; 

■ higienizar as maos; 

■ reunir/conferir os materiais necessarios para a 
execuqao do procedimento; 

■ avaliar as conduces clinicas do paciente; 

■ posicionar o paciente em decubito dorsal e colo- 
car o membro selecionado para pun^ao em angulo de 
90° em relaqao ao torax; 

■ garrotear o membro escolhido para punqao; 

■ realizar o exame fisico dos vasos sanguineos por 
meio da tecnica de inspe^ao e palpaipao; 

■ retirar o garrote apos o exame fisico; 

■ mensurar com a fita metrica: 

- perimetro braquial (para avaliar possiveis com¬ 
plicates); 

- distancia entre o possivel ponto de puni^ao e a ar- 
ticula^ao escapuloumeral, desse ponto ate a furcula es- 
ternal e, em seguida, ate o 3° espa^o intercostal, acres- 
centar ao valor mensurado aproximadamente 3 cm. 


Para a inserqao do cateter, o procedimento deve ser: 

■ calcar as luvas de procedimento; 

■ realizar a degerma^ao do sitio de inser^ao com 
solu^ao padronizada, iniciando pelo ponto de punipao, 
com movimentos circulares, estendendo para um dia- 
metro de 20-25 cm; 

■ repetir a mesma tecnica com antisseptico alcoo- 

lico; 

■ retirar as luvas; 

■ colocar gorro e mascara (todos os profissionais 
envolvidos no procedimento); 

■ escovar as maos com solu^ao degermante; 

■ vestir o avental e calcar as luvas estereis; 

■ posicionar os campos estereis; 

■ abrir o material, previamente separado, com tec¬ 
nica asseptica em mesa auxiliar; 

■ lubrificar o cateter com SF, observando se ha va- 
zamento ao longo do cateter; 

■ colocar o cateter e a pinqa anatomica proximos 
para facilitar a pun^ao; 

■ colocar o membro a ser puncionado em posi^ao 
adequada, mantendo o garrote posicionado; 

■ solicitar que o auxiliar garroteie o bra^o do pa¬ 
ciente; 

■ realizar pun^ao venosa e liberar o garrote (a pun- 
ipao e a introduipao do cateter podem ser guiadas por USG 
com o aparelho envolto em involucre esteril); 

■ inserir fio-guia (nao ultrapassar o ombro) e reti¬ 
rar a agulha da pun^ao inicial; 

■ inserir introdutor com dilatador com auxllio do 
fio-guia apos pequena incisao na pele; 

■ remover lentamente o fio-guia e o introdutor; 

■ introduzir o cateter lentamente (para prevenir da- 
nos ao vaso) ate o local demarcado; 

■ durante a introduqao, observar se ha refluxo san- 
guineo; 

■ remover o introdutor; 

■ testar a permeabilidade do cateter, utilizando se¬ 
ringa de 10 mL com SF, e observar se ha extravasamen- 
to local; 

■ encaixar as 2 peqas do reparo para fixaqao do ca¬ 
teter; 

■ fixar o cateter; 

■ retirar os campos; 

■ realizar a limpeza do sitio de inser^ao com gaze 
embebida com SF seguido de clorexidina alcoolica; 

■ cobrir com gaze e fixar com adesivo por 24 horas; 

■ retirar a paramenta^ao; 

■ colocar o paciente em posiipao confortavel; 

■ higienizar as maos; 

■ solicitar RX para confirmar o posicionamento do 
cateter; 
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■ realizar a anota^ao do procedimento e o material 
utilizado; 

■ avaliar RX para a libera^ao do uso do cateter. 

AVALIAQAO DO SITIO DE INSERQAO 

E importante inspecionar e apalpar o local de inser- 
^ao e o trajeto da veia, alem de observar sinais flogisti- 
cos (dor, rubor, endurecimento, calor pericateter). 

E preciso tambem aferir e registrar a circunferencia 
do membro 5 cm acima do local da punqao. Um aumen- 
to nesses valores, quando comparado as medidas entre 
o membro puncionado e o contralateral ou em rela^ao 
as medidas anteriores, indicara a suspeita de trombose 
ou extravasamento. 

CURATIVO 

O curativo do PICC tern 2 funqoes: 

■ criar um ambiente de prote^ao no local; 

■ evitar seu deslocamento ou migraipao. 

Apos a inser^ao, deve-se utilizar curativo convencio- 
nal com gaze e fita adesiva hipoalergenica (Micropore®). 

A l a troca devera ser realizada sempre 24 horas apos 
o procedimento, utilizando apenas o curativo transpa- 
rente. Na ocorrencia de sangramento no sitio de inser- 
^ao, devera ser mantido o curativo convencional. 

Nas trocas subsequentes, deve-se utilizar sempre e 
apenas o curativo transparente, que devera ser substitui- 
do no maximo a cada 7 dias. 

■ BIBLIOGRAFIA 
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COLETA DE HEMOCULTURA 
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INDICAQAO 

Hemocultura e o exame realizado com o objetivo de 
isolar e identificar microrganismos patogenicos no san- 
gue de um paciente que se supoe ter uma infec^ao. E um 


exame auxiliar relevante, pois seu resultado reflete dire- 
tamente na terapeutica. 

Deve-se adequar a coleta a situa^ao clinica: 

■ sepse ou bacteriemia de origem indeterminada: 
obter 2-3 pares de hemocultura, com volume maximo, 
consecutivamente e de locais diferentes; 

■ suspeita de endocardite e febre de origem inde¬ 
terminada: colher 2-3 frascos com intervalos de 20-30 
minutos. 

A coleta deve ser preferencialmente realizada antes 
da antibioticoterapia. 

MATERIAL 

■ Frascos de hemocultura: aerobico e anaerobico. 

■ Luvas de procedimento (podem ser estereis). 

■ Garrote. 

■ Alcool etilico a 70%. 

■ Clorexidina alcoolica a 0,5%. 

■ Gaze esteril. 

■ Seringa e agulha. 

TECNICA PARA COLETA DE HEMOCULTURA 
DE SANGUE PERIFERIC0 

■ Preparar o material e dispor a etiqueta de identi- 
fica^ao no frasco com nome, leito, data, hora de coleta e 
sitio anatomico da coleta. 

■ Higienizar as maos. 

■ Calcar as luvas: luvas de procedimento nao po¬ 
dem mais tocar o local da punfao apos assepsia, ao pas- 
so que para as luvas estereis deve-se solicitar auxilio de 
um colega para que nao haja contamina^ao. Se o colhe- 
dor estiver com luvas estereis, podera tocar o local da 
pun^ao apos assepsia. 

■ Garrotear o membro escolhido e localizar a veia. 

■ Fazer antissepsia do local a ser puncionado em mo- 
vimento circular do centra para a periferia utilizando gaze 
esteril com alcool etilico a 70%, deixando secar por 30 se- 
gundos, e posteriormente utilizar clorexidina alcoolica a 
0,5%, deixando secar por mais 30 segundos. Nao palpar o 
sitio de pun^ao se for utilizada luva de procedimento. 

■ Realizar a pun^ao venosa, coletar 8-10 mL de san- 
gue para cada frasco (adulto). 

■ Nao e necessario trocar a agulha para inoculaqao 
nos frascos. 

■ Realizar assepsia da tampa do frasco de hemo¬ 
cultura com alcool etilico a 70%. 

■ Transferir a amostra para os frascos, colocando 
primeiramente o sangue no frasco de aerobico. Misturar 
o conteudo dos frascos por inversao 2-3 vezes. 
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■ Dispensar o material de pungao em local apro- 
priado (caixa de perfurocortantes). 

TECNICA PARA COLETA DE HEMOCULTURA 
POR CATETER VENOSO CENTRAL 

■ Preparar o material e dispor a etiqueta de identi- 
ficagao no frasco com nome, leito, data, hora de coleta e 
sitio anatomico da coleta. 

■ Higienizar as maos. 

■ Colocar luvas de procedimento. 

■ Limpar a conexao e a extremidade distal do ca- 
teter com alcool etilico a 70% ou clorexidina alcoolica a 
0,5% e deixar secar por 30 segundos. 

■ Retirar 5 mL de cada lumen do cateter venoso 
central antes da coleta da hemocultura. 

■ Colher amostra de todos os lumens do cateter 
contendo o mesmo volume de sangue. 

■ Realizar assepsia da tampa do frasco de hemo¬ 
cultura com alcool etilico a 70%. 

■ Transferir amostra para os frascos, colocando pri- 
meiramente o sangue no frasco aerobico. Misturar o con- 
teudo dos frascos por inversao. 

■ Dispensar o material de pungao em local apro- 
priado (caixa de perfurocortantes). 

■ Se estiverem sendo usados conectores, estes de- 
vem ser substituidos por novos antes da coleta. 

0BSERVAQ0ES 

■ Para suspeita de infecgao por fungos filamento- 
sos, histoplasma e micobacterias, deve-se utilizar o fras¬ 
co especifico MycoF®, coletar apenas 1 amostra e utilizar 
o volume maximo de 5 mL. 

■ Para amostras pareadas, o volume coletado pelo 
cateter venoso central devera ser o mesmo coletado por 
veia periferica. 

■ A coleta atraves de cateter venoso central devera 
ser sempre pareada com hemocultura periferica com 
identificagao de data e hora. O intervalo de tempo entre 
as coletas nao deve ultrapassar 15 minutos. 

■ Se houver crescimento de Staphylococcus coagu- 
lase-negativo, Corynebacterium spp., Bacillus spp. e Pro- 
pionibacterium acnes em apenas 1 hemocultura, deve-se 
considerar possibilidade de contaminagao (3%). 

- BIBLIOGRAFIA 

Divisao de Laboratorio Central do HC-FMUSP. Manual de coleta de 
hemocultura. Disponivel em: http://www.dlc.edm.org.br. Acesso em: 
10 set. 2014. 

Levin ASS, Dias MBGS, Oliveira MS, Lodo RD, Garcia CR Guia de 
utihza^ao de anti-infecciosos e recomenda<;ao para a preven<;ao de 
infec^oes hospitalares. 5.ed. Sao Paulo: HC-FMUSP; 2011. 


INDICAQ0ES 

■ Coleta de sangue arterial para analise de pH, pC0 2 , 
p0 2 e HC0 3 : 

- analise de disturbios acidobasicos; 

- diferenciagao entre disturbios acidobasicos res- 
piratorios ou metabolicos; 

- analise de p0 2 e pC0 2 na insuficiencia respiratoria; 

- ajuste de p 0 2 e disturbios respiratorios no pacien- 
te em ventilagao mecanica. 

■ Coleta de lactato arterial. 

C0NTRAINDICAQ0ES 

■ Coagulopatias (so colher em casos de extrema 
necessidade). 

■ Uso de fibrinoliticos. 

■ Lesao ativa no sitio de pungao ou na pele. 

■ Deficiencia de circulagao colateral de extremida¬ 
de distal do membro superior a ser puncionado (reali¬ 
zar o teste de Allen: ocluir arterias radial e ulnar, fechar 
a mao por 30 segundos, abrir a mao, deixando a palma 
palida, liberar a pressao sobre a arteria ulnar e verificar 
se ocorre adequada circula^ao colateral com retorno da 
Colorado da mao em ate 10 segundos). 


CUIDAD0S GERAIS 

■ Informar o paciente. 

■ Posicionar o paciente: 

- palpar o pulso radial proximal a cabeqa do radio; 

- posicionar a mao em dorsoflexao a 60° em rela- 
9&0 ao braipo com coxim sob o punho; 

- atentar ao conforto do paciente. 

■ Preparar a pele: 

- lavar as maos; 

- colocar luvas nao estereis; 

- limpar o local com solu^ao alcoolica; 


MATERIAIS NECESSARI0S 

■ Agulha (23-25 Gauge). 

■ Seringa heparinizada. 

■ Luvas nao estereis. 

■ Soluqao alcoolica para assepsia. 

■ Gaze. 

■ Lidocaina a 1% sem vasoconstritor. 
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- realizar anestesia local com lidocaina a 1% (op- 
cional). 

PROCEDIMENTO 

■ Localizar o pulso radial com palpaqao deste e lo- 
calizar o ponto de maximo impulso com o 2° e o 3° de- 
dos da mao nao dominante. 

■ Segurar a seringa com a mao dominante. 

■ Puncionar a pele 30-45° em relaqao ao antebraqo 
no ponto abaixo da localizaqao do pulso. 

■ Avan^ar a agulha lentamente ate que ela se encha 
de sangue vermelho-vivo. 

■ Colher pelo menos 2 mL de sangue. 

■ Retirar a agulha e pressionar o sitio de punqao 
por aproximadamente 5 minutos. 

■ Descartar o material em local apropriado. 

COMPLICAQOES 

■ Falha na coleta por vasoespasmo. 

■ Coleta de sangue venoso. 

■ Hematoma. 

■ Aneurisma de arteria radial. 

■ Isquemia de mao por trombose arterial. 

■ Sindrome compartimental por hematoma. 

■ BIBLIOGRAFIA 

Dev SP, Hillmer MD, Ferri M. Arterial puncture for blood gas analysis. N 
Engl J Med 201 l;365:e7. 
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INDICAQOES 

■ Medicares vasoativas e hipertonicas. 

■ Monitorizaqao hemodinamica: 

- pressao venosa central; 

- gasometria venosa central. 

■ Monitorizaipao com cateter de arteria pulmonar 
(Swan-Ganz). 

■ Nutri^ao parenteral (alta osmolaridade). 

■ Hemodialise. 

■ Plasmaferese. 

* Marca-passo transvenoso. 

■ Ausencia de acesso periferico. 

■ Coleta de amostras sanguineas seriadas. 


CONTRAINDICAQOES 

Dependem do sitio escolhido: 

■ coagulopatias (preferir sitios passiveis de com- 
pressao - jugular e femoral); 

■ dificuldade na visibilidade dos reparos anatomicos; 

■ durante IOT; 

■ durante reanima^ao cardiopulmonar; 

■ trombose do vaso a ser puncionado; 

■ lesao ativa no sitio de passagem ou na pele. 

MATERIAIS NECESSARIOS 

■ Gorro, mascara, luvas estereis e avental. 

■ Soluqao degermante e alcoolica (clorexidina). 

■ Campos cirurgicos estereis. 

■ Cateter venoso central: kit com cateter, fio-guia, 
dilatador e fixadores (testar o cateter com SF e deixar 1 
das vias abertas para saida do fio-guia). 

■ Seringas e agulhas. 

■ Anestesico (lidocama). 

■ Bisturi. 

■ Porta-agulha e fio agulhado para fixa^ao. 

■ Gaze. 

■ Curativo (preferencialmente transparente). 

■ Soro e equipo para teste do cateter. 

CUIDADOS GERAIS 

■ Informar o paciente. 

■ Monitorizar (frequencia cardiaca, ECG, satura- 
9&0 periferica de oxigenio). 

■ Posicionar o paciente: 

- identificar os reparos anatomicos para o sitio es¬ 
colhido; 

- programar sitio alternativo caso haja intercorren- 
cia na passagem; 

- estabelecer posi^ao de Trendelenburg; 

- atentar ao conforto do paciente. 

■ Preparar a pele: 

- eliminar pelos; 

- limpar o local com solu^ao degermante. 

■ Lavar as maos e realizar a paramenta^ao. 

■ Limpar o local com solu^ao alcoolica. 

■ Colocar os campos cirurgicos. 

■ Realizar anestesia local com lidocama. 

PROCEDIMENTO 

■ Pode-se tentar localizar a veia com agulha sim¬ 
ples durante a anestesia. 

■ Localizar a veia, utilizando-se reparos anatomi¬ 
cos ou guiada por USG (principalmente para acesso de 
jugular interna e femoral - arteria pulsante e veia com- 
pressivel pelo transdutor do USG): 
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- veia jugular interna: pode ser acessada por vias an¬ 
terior, intermedia e posterior com menor risco de pneu- 
motarax em comparagao com pungao de subclavia e pos- 
sibilidade de compressao no caso de pungao arterial. Para 
acesso intermedio, deve-se mobilizar o pescogo para o 
lado contralateral ao da passagem, identificando-se o trian- 
gulo formado pelos ventres esternal e clavicular do mus¬ 
culo esternocleidomastaideo e a clavlcula. A pungao deve 
ser lateral ao pulso carotldeo, na regiao superior do trian- 
gulo, no ponto de intersecgao dos ventres, com agulha an- 
gulada a 45° em diregao ao mamilo ipsilateral; 

- veia subclavia: e confortavel para o paciente e de 
facil manipulaqao. Tern risco de pneumotorax, especial- 
mente se o paciente estiver sob IOT, situagao na qual o 
ventilador mecanico deve ser desconectado no momen¬ 
ta da pungao. A pungao deve ser feita a 30° na jungao do 
tergo medio com o distal da clavlcula. Apos passar a pele, 
abaixa-se a agulha-seringa para ficar paralela e posterior 
(bem rente) a clavlcula, em diregao a furcula esternal. A 
arteria e posterior a veia, minimizando a chance de pun¬ 
gao arterial; 

- veia femoral: e um acesso rapido, que pode ser 
utilizado em pacientes que nao toleram decubito ou que 
estejam sofrendo procedimento no segmento cefalico, 
como IOT. Apresenta maior risco de infecgao e impos- 
sibilidade de medida de pressao venosa ou saturagao ve- 
nosa central. Para melhor exposigao da regiao femoral, 
deve-se realizar rotagao lateral e abdugao da coxa do pa¬ 
ciente antes de iniciar o procedimento. A pungao e feita 
2 cm abaixo do ligamento inguinal e 1 cm medial a ar¬ 
teria femoral (palpa-se o pulso para ajudar na localiza- 
gao), com introdugao em angulagao de 45°. 

■ Proceder a tecnica de Seldinger: 

- realizar a pungao do vaso seguida da retirada da 
seringa, mantendo-se a agulha em posigao, observando- 
-se o fluxo sanguineo no local (sangue venoso nao pul- 
satil); 

- passar fio-guia por dentro da agulha: introdugao 
de cerca de 20-30 cm de fio, sem forgar sua entrada (se 
houver dificuldade de progressao inicial, reconectar a se¬ 
ringa e verificar o fluxo sanguineo durante a aspiragao, 
retraindo ou introduzindo a agulha e, se necessario, mo- 
dificando sua posigao); 

- retirar a agulha, segurando o fio-guia; 

- incisar a pele com lamina de bisturi (1-2 mm) 
para facilitar a passagem do dilatador e do cateter; 

- introduzir o dilatador, dilatar o orificio de entra¬ 
da do cateter e retira-lo (sempre segurando o fio-guia); 

- introduzir o cateter, segurando-se a ponta do fio- 
-guia ate que saia por 1 das extremidades do cateter; 

- introduzir o cateter e retirar o fio-guia; 
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- testar o refluxo; 

- fixar o cateter; 

- realizar curativo. 

■ Confirmar a realizable do procedimento. 

■ Ligar o equipo de soro no cateter (soro com flu¬ 
xo facilitado, com refluxo de sangue se abaixar a bolsa). 

■ Realizar RX de tarax (para jugular e subclavia). 

COMPUCAQOES 

■ Mecanicas: 

- mau posicionamento do cateter; 

- embolia de fio-guia; 

- embolia aerea; 

- trombose no local de acesso (mais comum no 
acesso femoral); 

- sangramentos, hematomas, hemotarax; 

- formagao de fistula ou pseudoaneurisma; 

- arritmias; 

- pneumotorax; 

- quilotarax (pode ocorrer na pungao subclavia por 
via infraclavicular); 

- pungao arterial (caso a pungao seja feita apenas 
com agulha, tirar e comprimir o local; caso seja durante 
a passagem do cateter em leito arterial, solicitar avalia- 
q:ao de cirurgiao vascular). 

■ Infecciosas: 

- infec^ao do sitio; 

- infec^ao do cateter (mais comum no acesso fe¬ 
moral); 

- infeeqao de corrente sanguinea associada a cateter. 

Acesso venoso central guiado por USG 

A USG tern se mostrado de grande valia em setores 
com pacientes criticos que necessitam de alguns proce- 
dimentos para melhor cuidado. Sua utilizabao facilita o 
acesso venoso central, tanto na localizabao do vaso, como 
em seu reconhecimento (distin^ao entre arteria e veia), 
alem de guiar a pun^ao. Seu uso torna o procedimento 
mais seguro, com custo-efetividade para auxilio no aces¬ 
so venoso central. 

O primeiro passo e a escolha do transdutor (Probe). 

Em geral, deve-se preferir transdutores lineares de alta 
frequencia (7-13 MHz), por terem vantagem de melhor 
resoluqao da imagem e capacidade de distinguir estrutu- 
ras proximas, porem perde capacidade de gerar imagens 
profundas (5-6 cm, dependendo de marca e modelo). 

Existem duas tecnicas possiveis para pun^ao guia- 
da. A primeira e a transversal, na qual o transdutor fica 
perpendicular ao vaso (Figura 1A); ela tern menor cur- 
va de aprendizado (mais facil), visualizam-se os dois va- 
sos (veia e arteria), porem e visivel nessa tecnica somen- 
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te a ponta da agulha, sendo necessaria a movimenta^ao 
do transdutor ao longo do vaso para acompanhar a in- 
trodu^ao da ponta da agulha no interior do vaso, a fim 
de trazer seguran^a ao procedimento. A outra tecnica e 
a longitudinal (Figura IB), na qual consegue-se acom¬ 
panhar a agulha em todo o trajeto, porem so e possivel 
ver um vaso por vez e a curva de aprendizado e maior. 

O segundo passo e escolher o sitio de pun^ao e dis- 
tinguir arteria da veia. Sitios de predile^ao para pun^ao 
guiada sao a veias jugular interna e femoral. Em razao 
das estruturas osseas que circundam a veia subclavia, 
apresenta tecnica com USG mais dificil, porem com op- 
^ao de fazer a pun^ao da veia axilar, continua^ao da veia 
subclavia lateralmente ao musculo peitoral menor. O me- 
nor calibre da veia axilar torna o procedimento mais di- 
ficil. Os reparos anatomicos supracitados na pun^ao ve- 
nosa central ajudam na localiza^ao dos vasos. 

Recomenda-se a busca do melhor sitio de pun910 
com USG antes da paramenta^ao e tecnica asseptica, pois 
assim evitam-se veias hipodesenvolvidas ou variances 
anatomicas que podem atrapalhar a pun«;ao, optando por 
outros sitios. 

Distinguir arteria de veia e importante, principal- 
mente nos sitios de predile^ao, onde essas estruturas es- 
tao proximas umas das outras. A primeira forma de re- 
conhecimento sao os reparos anatomicos: a veia jugular 
e lateral em rela^ao a arteria carotida, enquanto a veia fe¬ 


moral e medial em rela^ao a arteria, lembrando que po¬ 
dem existir varia^oes anatomicas. Avalia^ao do proprio 
vaso pode ajudar, sendo que as arterias tern espessura 
maior que as veias. Manobra da compressao tambem au- 
xilia a identifica^ao dos vasos: por conta da estrutura e 
regimes pressoricos a veia e mais compressivel do que a 
arteria, assim, deve-se fazer uma compressao com 0 trans¬ 
dutor que seja capaz de fechar a veia e manter a arteria 
aberta (Figura 2 ). Por fim, pode-se utilizar Doppler pul- 
satil: arteria tern fluxo pulsatil, ja a veia tern fluxo conti- 
nuo com pequenas varia^oes (p. ex., com a respira^ao). 

O ultimo passo e o procedimento em si. Apos a loca- 
liza^ao do melhor sitio, realizar assepsia do local e para- 
menta^ao, deve-se cobrir o transdutor com dispositivos 
estereis de proteqao. Utiliza-se o transdutor na mao nao 
dominante, para manipular a agulha com a dominante. O 
restante da tecnica nao difere da tecnica de Seldinger, ja 
descrita. Apos pun^ao do vaso, coloca-se delado a Probe 
para realizar a passagem do fio guia e retirada da agulha. 
Antes de usar dilatador de pele e subcutaneo, pode-se ve- 
rificar se 0 fio guia esta mesmo na veia e se sua orienta^ao 
esta correta em dire^ao ao cora^ao. Em seguida, pode-se 
utilizar a tecnica classica ate 0 final do procedimento. Por 
ultimo, 0 USG pode verificar a posi^ao do cateter dentro 
da veia e se ha algum sinal de complica^ao, como hema¬ 
tomas ou mesmo pneumotorax, mas esse passo nao ex- 
clui RX de torax, que e sempre obrigatorio. 


Transdutor 




[ LONGITUDINAL ] 



Figura 1 Tecnicas para acesso venoso central com auxilio de USG. A: tecnica transversal; B: tecnica longitudinal. 
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Figura 2 Identificagao de arterias e veias com auxilio de USG na tecnica 
transversal. A: visualizagao de vasos em regiao cervical; B: apos compressao 
do transdutor contra estruturas cervicais, diminuigao da luz da veia e 
manutengao do diametro da arteria. 
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MONITORIZAQAO 
HEMODINAMICA 

Cesar de Albuquerque Gallo 


Pacientes criticos com necessidade de monitoriza- 
gao hemodinamica invasiva devem ser manejados pre- 
ferencialmente em ambiente de UTI, porem as vezes se 
faz necessario o uso desses dispositivos em setores de 
emergencia, como o PS. Dispositivos invasivos, como o 
proprio nome sugere, envolvem quebra de barreira, o 
que pode causar complicates. 

Os objetivos deste capitulo sao discutir como reali- 
zar os procedimentos e as informates a se extrair deles, 
assim como proporcionar orientagao em relagao as prin¬ 
cipals complicates e armadilhas na interpretagao da 
monitorizagao hemodinamica invasiva com os 3 meto- 
dos principals (PA invasiva - PAi, pressao venosa cen¬ 
tral e cateter de arteria pulmonar). 


- PA INVASIVA (PAi) 

E o padrao-ouro de monitorizagao de PA. Trata-se 
de cateterizagao arterial ligada a sistema com transdutor 
que transforma a onda mecanica em sinal eletrico para 
o monitor. Discutem-se varias indicates de PAi, que 
podem ser resumidas em 3 grandes grupos: 

■ multiplas coletas de gasometria arterial (> 4 pun- 
tes/dia) em pacientes com insuficiencia respiratoria; 

■ monitorizagao de debito cardiaco (dispositivos 
como Vigileo®, Picco®, entre outros); 

■ monitorizagao precisa e em tempo real da PA de 
pacientes: 

- em emergencia hipertensiva (Capitulo 82); 

- em uso de droga vasoativa (vasoconstritor e va- 
sodilatador); 

- em choque circulatorio; 

- com hipertensao intracraniana e estimativa de 
perfusao cerebral (Capitulo 51); 

- cujo metodo oscilometrico pode nao ser fidedig- 
no, como grandes obesos e caqueticos. 

Em relagao ao sitio de pungao, na teoria qualquer 
arteria pode ser canulada a fim de se medir a PA, mas 
na pratica o procedimento nao e realizado em qualquer 
arteria: deve-se escolher sitio de pungao de facil acesso, 
com circulate colateral, calibre razoavel e area de pele 
sa. Por essas razoes, na grande maioria das vezes, sao 
canuladas para PAi a arteria radial, em 1° lugar, e a ar¬ 
teria femoral, em 2°. Outras arterias possiveis de serem 
utilizadas sao a pediosa, com ressalva de maior artefa- 
to na interpretagao da curva, e a axilar, com acesso mais 
dificil. 

Na arteria radial, recomenda-se realizar o teste de 
Allen para verificar a circulate colateral antes do pro¬ 
cedimento. Nesse teste simples e facil, comprimem-se a 
arteria radial e a arteria ulnar da mao, pedindo-se ao pa- 
ciente que abra e feche a mao, empalidecendo-a. Depois, 
libera-se uma arteria por vez, e cada arteria deve ser ca- 
paz de devolver a colora^ao das maos em 10-15 segun- 
dos apos o teste normal. Um teste normal nao diminui 
o risco de trombose desse procedimento, mas e consen- 
so que a arteria que claudica no teste deva ser evitada. 

Em rela^ao a qual medida de pressao deve ser o foco 
da monitorizato, a PA sistolica tem varia^ao em rela- 
to a PA sistolica de crossa de aorta de ate 30-40 mmHg, 
quanto mais periferica for a arteria canulada. Tanto a PA 
diastolica quanto a PA media diminuem quanto mais pe¬ 
riferica a arteria canulada for, com variaijao de 3-4 mmHg. 
Em razao da menor variato e da maior importancia fi- 
siologica (correla^ao com perfusao tecidual), acredita- 
-se que a PA media deva ser o valor-guia de terapeutica. 
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Um passo muito importante na interpretai;ao da 

onda de PA e de seus valores e a calibra^ao, pois a obser- 
va^ao de valores sem criterio de calibra^ao adequado 
pode levar a condutas precipitadas. A PAi apresenta ca- 
libra^ao estatica (“curva zerada”), na qual o transdutor 
deve ser nivelado com a ponta da linha axilar media no 
4° espa^o intercostal. Deve-se abrir o sistema para pres- 
sao atmosferica e acionar o botao 0 do monitor. Existe 
tambem a possibilidade de calibra^ao dinamica (com 
amortecimento), que verifica a capacidade do sistema 
apos oscila^ao de retornar a linha de base apos estresse 
pressorico. Para isso, realiza-se o teste da onda quadra- 
da (flush via cateter). O comportamento adequado da 
curva apos uma onda quadrada e de 1-2 oscila^oes an¬ 
tes de voltar a linha de base. Assim, tem-se: 

■ superamortecimento ( overdamping ): ocorre quan- 
do, apos o flush, a onda nao oscila ou tem oscilafao uni- 
ca diminuida, entendida como interferencia na linha com 
bolha ou linha muito comprida. O proprio cateter e lon- 
go demais para o diknetro do lumen, o que pode subes- 
timar a pressao - condii^ao ruim principalmente em emer¬ 
gences hipertensivas ou em situates nas quais se deve 
evitar picos pressoricos; 

■ subamortecimento ( underdamping ): ocorre quan- 
do a frequencia de onda transmitida pelo sistema tem a 
mesma vibra^ao mais intensamente, falseando medidas 
pressoricas altas. Tem vital importance no manejo do 
choque (Figura 1). 

COMPLICAQOES DA PAi 

Entre as possiveis complicates, encontram-se: 


Teste da onda quadrada 



Amortecimento adequado 


2 

a_/ vr\j\ 


Superamortecimento (ausencia de oscilagao e retorno lento a linha de base) 



Subamortecimento (muita oscilagao antes do retorno a linha de base) 
Figura 1 Calibragao dinamica da PA invasiva: curvas de amortecimento. 


■ trombose de sitio, principalmente em pacientes 
idosos (com risco de aterosclerose) com doses altas de 
drogas vasoativas, podendo evoluir com necrose distal; 

■ infeojao (mais rara do que infec^ao de cateter veno - 
so central), por isso a tecnica com paramenta^ao completa 
e a monitoriza^ao de sitio de cateterizarjao sao importantes; 

■ hematomas e sangramentos, principalmente em 
pacientes com coagulopatia; 

■ pseudoaneurismas, principalmente em puniplo 
de arteria femoral; 

■ hematoma de retroperitonio: possivel evolutgao 
em puncpto de arteria femoral, em caso de transfixao. 

MATERIAIS NECESSARIOS 

■ Campos, avental e luvas estereis. 

■ Material de assepsia e antissepsia. 

■ Agulha, cateter e fio-guia (kits comerciais) ou agu- 
lha e cateter (Jelco®). 

■ Anestesico local sem vasoconstritor (p. ex., lido- 
caina ou xilocaina), seringa e agulha de 25 Gauge. 

■ Equipo com soro pressurizado (200-300 mmEIg), 
transdutor e monitor. 

■ Material de sintese para fixaipao. 

PR0CEDIMENT0 EM ARTERIA RADIAL (JELC0®) 

■ Orientar o paciente quanto ao procedimento. 

■ Realizar o teste de Allen na mao escolhida. 

■ Posicionar o paciente com leve dorsiflexao de mao 
(arteria radial), o que facilita a exposi^ao do vaso. 

■ Realizar assepsia e antissepsia do paciente, esco- 
va^ao das maos com paramenta^ao completa do medi¬ 
co e coloca^ao de campos. 

■ Realizar anestesia em “botao” com o cuidado de 
nao injetar anestesico no vaso. 

■ Puncionar a arteria 30-45° em relaiplo ao piano 
da pele, junto ao pulso palpavel; quando come^ar a re- 
fluir sangue, diminuir a angula^ao em 15°, introduzin- 
do poucos mihmetros enquanto se observa refluir san¬ 
gue (garantindo a canula^ao de vaso). 

■ Progredir com o cateter suavemente, sem for^a-lo. 

■ Conectar o equipo enquanto realiza flush de soro. 

■ Fixar o cateter e realizar o curativo. 

DICAS 

Durante a introduigao, pode-se perder a arteria, o 
que se resolve com a reintrodu^ao da agulha dentro do 
cateter gentilmente e tentar “recanaliza-la”. Quando se 
utilizam kits comerciais, a tecnica escolhida e a de Sel- 
dinger com fio-guia (similar a descrita no Capitulo 295). 

Na pun^ao da arteria femoral, deve-se dar preferen- 
cia por cateter monolumen e ter atetugao com dilata^ao 
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do tecido subcutaneo, pois o dilatador e maior que o ca- 
teter. Se este alcangar a arteria, pode haver sangramen- 
to pericateter de dificil controle. Pode ser necessaria a 
retirada do cateter a fim de controlar o sangramento, per- 
dendo a PAi. 




Figura 2 Procedimento de passagem da PAi. A: introdugao do cateter; B: 
diminuigao do angulo da agulha e progressao suave do Jelco®. 

- PRESSAO VENOSA CENTRAL 

Existe grande controversia sobre o uso de pressao 
venosa central como monitorizagao hemodinamica, mo- 
tivo pelo qual a tecnica vem deixando de ser usada em 
UTI. Pode ser valorizada como um dado a mais a ser ava- 
liado no paciente critico. O Surviving Sepsis Campaign 
recomenda ressuscitagao volemica com meta de pressao 
venosa central de 8-12 mmHg. 

A tecnica requer que a medida da pressao venosa cen¬ 
tral seja feita junto ao atrio. Por nao haver obstaculos na 
jungao atrio-veia cava, pode-se dizer que a pressao veno¬ 
sa central e igual a pressao de atrio direito. Para pacientes 
sem insuficiencia tricuspide, no momenta antes do fecha- 
mento da valva tricuspide (final da onda a e inicio da onda 
c), corresponde a pressao final de enchimento do ventri- 
culo direito, interpretada como pre-carga do ventriculo 
direito. Como se sabe a partir da lei de Frank-Starling, oti- 
mizar a pre-carga otimiza tambem o debito cardiaco, ob- 
jetivo final do suporte hemodinamico; no entanto, a pres¬ 
sao venosa central nao sofre influencia apenas do retorno 
venoso. Existem inumeros fatores que interferem em seus 
valores, como pressao positiva intratoracica em pacientes 
com ventilagao mecanica, alteragao de complacencia car- 


diaca, doenga valvar e arritmias. Assim, excluindo-se as 
alteragoes citadas, a pressao venosa central poderia ser 
usada para guiar a resposta ao volume, porem isso nao e 
o resultado que a literatura de estudos clinicos mostra. Ha 
2 metanalises que mostram que a pressao venosa central 
nao pode ser considerada uma estimativa acurada do de¬ 
bito cardiaco; mesmo assim sua medida pode ser um va¬ 
lor hemodinamico util no contexto de UTI, sendo que al- 
guns graves erros na aferigao dela possivelmente podem 
ter contribuido para sua avaliagao negativa. 

Alguns autores introduziram a ideia de variagao de 
pressao venosa central durante a respiragao como pre- 
ditor de resposta a volume, porem sem reprodutibilida- 
de desses achados. 

Trata-se de medida facil e acessivel a quase todo pa¬ 
ciente de UTI. Sao necessarios apenas o acesso venoso 
central em posigao junto ao atrio e um monitor com 
transdutor de pressao (Capitulo 295). Para medir a pres¬ 
sao venosa central, o cateter deve ter uma posigao cen¬ 
tral, ou seja, em veia cava justaposta ao atrio (cateter de 
apenas 20 cm introduzido na veia femoral nao e valido). 
Caso o cateter esteja em posigao subclavia ou jugular an¬ 
terior ou posterior, nao deve estar muito ou pouco in¬ 
troduzido, o que e facilmente verificavel em RX simples 
de torax. A ponta do cateter deve estar no mesmo nivel 
da carina. 

O reparo anatomico do sistema a ser considerado 0 
depende da posigao. Com o paciente na posigao supina, 
oOeo mesmo da PAi, ou seja, no 4° espago intercostal 
na linha axilar media; porem existe outra posigao valida- 
da que e aquela em que o paciente esteja com a cabecei- 
ra a 60°, na qual o 0 deve ser calibrado a 5 cm vertical- 
mente abaixo do angulo de Louis (2° espaqo intercostal 
no esterno). 

Se o objetivo for estimar o retorno venoso, o valor 
pontual escolhido na curva como valor de pressao veno¬ 
sa central deve estar no final da onda a e no inicio da 
onda c, ao final da expiraqao (consenso, com obvia rela- 
qao de menor influencia de pressao intratoracica no va¬ 
lor). A onda a se refere a contraqao atrial, facilmente re- 
conhecida quando comparada com a curva de pressao 
venosa central com ECG. E a l a curva temporalmente 
posterior a onda P do ECG (Figura 3). 

Como toda mensuraqao de estado hemodinamico, 
a pressao venosa central e um dado adicional no auxilio 
do entendimento da hemodinamica do paciente, mas nao 
deve ser considerado isoladamente na definiqao da tera- 
peutica. Pode ser muito util quando considerado uma 
forma de prote^ao pulmonar, em que valores >10 mmHg 
estao pouco relacionados com a resposta do debito car¬ 
diaco a prova volumetrica e ao aumento do risco de ex- 
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Curva P X t - relagao ao ECG - valor de PVC ao final da expiragao 
(menor interferSncia com pressoes intratoracicas) 


Figura 3 Curva de pressao venosa central (PVC) em relagao a monitorizagao 
eletrocardiografica. 

cedente de volume extravasar ao 3° espat^o, principalmen- 
te em parenquima pulmonar. Durante a fase inicial de 
ressuscita^ao no choque septico, a evidencia atual apon- 
ta a expansao volemica buscando valores de 8-12 mmHg. 

Sabe-se que os monitores apresentam grande discre¬ 
pancy de valor calculado quando comparados a medi¬ 
cos treinados na analise do traipado da curva. Assim, para 
a estimativa do valor real da pressao venosa central, sera 
necessario utilizar a regua do monitor para analisar a 
curva de pressao venosa central, de ECG e de movimen- 
to respiratario. 

- CATETER DE ARTERIA PULMONAR 
(CATETER DE SWAN-GANZ) 

O cateter de arteria pulmonar como e conhecido 
hoje foi descrito pelos drs. Swan e Ganz, que associaram 
ao conceito pressorico ja conhecido a inova^ao do con- 
ceito de termodiluigrao para afericgao de debito cardiaco 

- em tese, ferramenta perfeita para a monitorizagao do 
paciente a beira do leito. 

Amplamente utilizado apos seu aprimoramento, ha 15 
anos, dificilmente um paciente em choque circulatario nao 
e monitorizado com cateter de arteria pulmonar. O conhe- 
cimento atual sugere nao o utilizar na rotina de monitori- 
za$ao de choque, pois alguns estudos e revisoes posteriores 
nao mostraram beneficios ao paciente, com aumento de 
morbidade associado ao procedimento, e alguns estudos 
mostram ate uma tendencia de maior mortalidade entre os 
pacientes que receberam esse tipo de monitorizagao. 

Esse cateter nao e de facil posicionamento (deve fi- 
car “encunhado”) em local correto (zona III de West), 
por isso, algumas vezes, sao necessarias horas para que 
isso seja feito. Sua interpretaijao tambem nao e facil, prin- 
cipalmente por operadores destreinados. Na grande maio- 


ria dos casos, os riscos nao sao superados pelos benefi¬ 
cios da monitorizagao. 

As principals indicates do procedimento atualmen- 
te aceitas sao hipertensao pulmonar, choque cardioge- 
nico, choque misto, tamponamento cardiaco, complica¬ 
te mecanica de IAM e monitorizagao hemodinamica 
em transplantes de figado. Sao contraindicafbes ao pro¬ 
cedimento endocardite de valva tricuspide, tumores ou 
massas em camaras direitas. Como contraindica^ao re- 
lativa, ha o bloqueio de condu^ao do ramo esquerdo, que 
pode evoluir para bloqueio atrioventricular total com le- 
sao de feixe em ventriculo direito com passagem de ca¬ 
teter de arteria pulmonar. Nessa situa^ao, pode-se utili¬ 
zar cateter com via acessoria para marca-passo. 

A introdu^ao segue basicamente a mesma tecnica 
de cateterizai^ao venosa central (Capitulo 295), com a di- 
feren^a de que, apos a passagem do dilatador pelo teci- 
do subcutaneo, ele deve ser posicionado dentro do in- 
trodutor de cateter de arteria pulmonar. O cateter, antes 
do inicio do procedimento, deve ser testado, para averi- 
guar se ambas as vias, proximal e distal, sao funcionan- 
tes e se o balao pode ser adequadamente insuflado - 
quando cheio, deve se assimilar a uma map, envolvendo 
toda a extremidade distal do cateter. 

Apos a passagem do introdutor com o dilatador, de- 
ve-se retirar o dilatador e o fio-guia ao mesmo tempo. O 
posicionamento em sistema venoso deve ser verificado 
por via acessoria e, depois que ele e feito, prossegue-se 
acoplando capa de plastico (“camisinha”) ao introdutor 
e posteriormente introduz-se o cateter propriamente dito 
com vias preenchidas de soro e ligado ao monitor com 
transdutor para registrar ondas de pressao. Apos esse mo¬ 
menta, antes de se prosseguir com a introdu^ao do cate¬ 
ter propriamente dito, observam-se com rigor as curvas 
de pressao registradas em seu formato e valor, de modo 
que se tenha certeza da posi^ao em que se encontra a via 
distal do cateter. Deve-se introduzir o cateter lentamen- 
te, observando-se as marcacgbes sobre o corpo do cateter 
para se ter ideia de quanto foi introduzido - as marcas 
mais finas correspondem a 10 cm e as mais grossas, a 50 
cm, pois o cateter mede, em media, 110 cm. A l a curva 
a ser visualizada tern o mesmo formato da pressao veno¬ 
sa central, com o cateter posicionado na veia cava supe¬ 
rior ou no atrio direito. Continuando a inser^ao, nota-se 
curva em que a pressao maxima esta proxima de 40 mmHg 
e a minima, proxima de 0, sugerindo posi^ao no ventri¬ 
culo direito. Nesse momenta, se ainda nao o foi feito, in- 
fla-se o balao. Alguns insuflam o balao logo apos 20 cm 
de introdu^ao do cateter, ainda na veia cava superior, ou- 
tros preferem insuflar apenas quando da chegada ao ven¬ 
triculo, a fim de se reduzir as complicates. De qualquer 
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forma, se o balao nao estiver insuflado, torna-se pratica- 
mente imposslvel sua progressao a arteria pulmonar. A 
partir do ventriculo direito, continua-se o procedimen- 
to e, ao entrar com o cateter em arteria pulmonar, obser- 
va-se curva de formato dicroico (entalhada), com pres¬ 
sao maxima perto de 30 mmHg e minima proxima a 10 
mmHg. O proximo passo e “encunhar” o cateter, o que 
deve ser feito de maneira suave para nao lesar a parede 
da arteria. Sabe-se que o cateter esta em posigao correta 
quando a curva monitorizada deixa de ser aquela de ar¬ 
teria pulmonar (dicroica) e passa a ter novamente o mes- 
mo formato da pressao venosa central, diferenciando-se 
desta pelos niveis pressoricos medidos por refletir valo- 
res correspondentes ao atrio esquerdo, chamando-se pres¬ 
sao de arteria pulmonar ocluida (PAPO). 

O proximo passo e saber se o cateter se encontra em 
posigao adequada (zona III de West). Para tanto, utili- 
zam-se 2 confirmagoes clinicas e 1 radiologica. A l a ma- 
nobra clinica e o declinio da pressao medida ao se encu¬ 
nhar adequadamente; a outra e a variagao da pressao 
pulmonar em relagao a variagao de pressao intratoraci- 
ca (aumenta-se o PEEP e este nao se transmite totalmen- 
te ao transdutor). Para a confirmagao radiologica, con- 
sidera-se a ponta do cateter no mesmo nivel do atrio 
direito em RX lateral de torax. Caso nao seja possivel, 
realiza-se RX em posigao anteroposterior e considera-se 
adequada a ponta a 2 cm abaixo do nivel da carina e 3-5 
cm da linha media. 

Podem ser medidas diretamente pelo cateter as pres- 
soes de arteria pulmonar, de arteria pulmonar ocluida e 



Figura 4 Morfologia das curvas de pressao registradas durante a passagem 
do cateter de arteria pulmonar. AD: atrio direito; APD: arteria pulmonar direita; 
APE: arteria pulmonar esquerda; CAP: cateter de arteria pulmonar; TP: tronco 
pulmonar; VD: ventriculo direito. 


venosa central, o debito cardiaco por meio de termodi- 
luigao (resistencia ou flush de liquido, conhecendo-se 
volume e temperatura) e a saturagao venosa mista. Com 
esses valores, pode-se entender melhor a etiologia do 
choque (Tabela 1) e se a intervengao proposta, seja vo¬ 
lume, vasopressao e/ou inotropico, leva a melhora do de¬ 
bito cardiaco ou a sua deteriorizagao. 

Entre as complicates possiveis do cateter de arte¬ 
ria pulmonar, alem daquelas inerentes ao acesso venoso 
central, a mais comum e a infecgao de corrente sangui- 
nea relacionada ao cateter, e a mais temida e a rotura da 
arteria pulmonar, com altissima mortalidade associada. 
Outras complicates vasculares podem ocorrer, como 
emaranhamento do cateter durante a passagem, com ne- 
cessidade de retirada por procedimento cirurgico. Caso 
haja oclusao da arteria pulmonar por tempo prolonga- 
do, pode-se gerar infarto pulmonar. 


Tabela 1 Classlficagao de choque com base em parametros 
obtidos pelo cateter de arteria pulmonar 

Tipo de choque 

PVC 

PAPO 

DC 

RVS 

Sv0 2 

Septico 

Variavel 

Variavel 

T 


t 

Hipovolemico 

1 

4- 

1 

t 

i 

Cardiogenico 

t 

t 

f 

t 

i 

Obstrutivo 

Variavel 

Variavel 


t 

i 


DC: debito cardiaco; PAPO: pressao de arteria pulmonar ocluida; PVC: pressao venosa 
central; RVS: resistencia vascular sistemica; Sv0 2 : saturagao venosa mista. 


Tabela 2 Valores de referenda de parametros obtidos pelo 
cateter de arteria pulmonar 

Variaveis 

Valores de referenda 

Pressao venosa central 

0-5 mmHg 

Pressao de arteria pulmonar ocluida 
(PAPO) 

8-12 mmHg 

Debito cardiaco 

4-8 L/min 

Indice cardiaco (debito cardiaco ajustado 
por superficie corporeal 

2,8-4 L/min X m 2 

Saturagao venosa mista (SvO z ) 

> 60% (debito cardiaco 
adequado); no choque 
septico, idealmente > 65% 
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INDICAQ0ES 

■ Nova ascite sem causa definida. 

■ Suspeita de peritonite bacteriana espontanea. 

■ Paciente com ascite e descompensaqao clinica. 

■ Febre, dor abdominal, sepse ou choque. 

■ Encefalopatia hepatica. 

■ Piora da fun^ao renal. 

■ Hemorragia digestiva alta. 

■ Paciente com cirrose e ascite, mas internado por 
outra razao (vigilancia ativa). 

■ Paciente com desconforto abdominal ou respira- 
torio decorrente de ascite volumosa tensa (paracentese 
de alivio), desde que hemodinamicamente estavel. 

C0NTRAINDICAQ0ES 

■ Absoluta: coagulopatia intravascular dissemina- 
da. Pacientes com coagulopatias e plaquetopenia pela 
hepatopatia de base nao apresentam contraindicaqao ao 
procedimento pelo baixo risco de sangramento grave. 

■ Relativas: 

- gestaqao; 

- visceromegalias abdominais; 

- obstruqao de alqas; 

- aderencias abdominais; 

- distensao/retenqao vesical; 

- infecqoes cutaneas no local de punqao; 

- hematoma de parede abdominal; 

- varizes grossas no local de punqao. 

Paracentese guiada por USG diminui significativa- 
mente o risco de iatrogenias nos casos de contraindica- 
qao relativa. 


MATERIAIS NECESSARI0S 

■ Procedimento esteril: luvas estereis, mascara, gor- 
ro, soluqao antisseptica e campos cirurgicos estereis. 

■ Material para anestesia: 

- lidocaina a 1-2%; 

- seringa de 5-10 mL; 

- agulha de 22 ou 25 Gauge. 

■ Material para punqao e coleta: 

- escalpe 11/agulha de 18 Gauge; 

- seringa de 10 mL; 

- frascos de coleta (frascos para cultura aerobica e 
anaerobica, tubo seco, tubo com EDTA). 

■ Material para retirada de liquido para alivio: 

- equipo de conexao de alta pressao; 

- frasco de coleta (1.000 mL). 

CUIDAD0S GERAIS 

■ Informar o paciente, explicando o procedimen¬ 
to, assim como seu risco e beneficio. 

■ Posicionar o paciente: posiqao supina com dis- 
creta elevaqao da cabeceira. 

■ Escolher o melhor local para punqao: 

- flancos: imaginar uma linha entre a cicatriz um¬ 
bilical e a espinha iliaca anterossuperior e puncionar 
entre o terijo medio e o teri;o distal, cerca de 2-4 cm me¬ 
dial e superior a espinha iliaca anterossuperior, lateral- 
mente ao musculo reto abdominal, para evitar aciden- 
tes com as arterias epigastricas inferiores. O lado 
esquerdo e preferivel, pois o sigmoide e movel, o que 
diminui o risco de punfao de visceras, enquanto o ceco 
a direita e fixo; 

- linha mediana: 2 cm abaixo da cicatriz umbilical 
(pedir para o paciente esvaziar a bexiga antes do proce¬ 
dimento). No caso de paciente com retenqao urinaria, 
passar SVD/de alivio antes do procedimento. Se houver 
distensao abdominal, passar SNG aberta. 

■ Atentar-se para o conforto do paciente. 

PREPARAQA0 DA PELE 

■ Eliminaqao de pelos. 

■ Limpeza do local com soluqao degermante. 

■ Lavagem de maos e paramenta^ao do profissional. 

■ Limpeza do local com soluqao alcoolica. 

■ Colocaqao de campos cirurgicos. 

■ Anestesia local com lidocaina na epiderme e pela 
trajetoria na hipoderme (1-2 mL), sempre verificando se 
nao atingiu vasos sanguineos (aspirar). Ao entrar na ca- 
vidade peritoneal, havera diminuii;ao da resistencia e as- 
pira<;ao do liquido ascitico. Nesse momento, deve-se anes- 
tesiar o peritonio parietal (3-5 mL). 
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PROCEDIMENTO 

■ Realizar a pun^ao com o intuito de minimizar o va- 
zamento (“baba^ao”) do liquido pelo orificio de entrada 
apos termino do procedimento - inserir agulha com in- 
clina^ao de 45° ou utilizar tecnica em Z, tracionando a pele 
e o subcutaneo por 2 cm e introduzindo a agulha perpen- 
dicularmente a pele (90°) ate atingir a cavidade abdominal. 

■ Segurar a seringa com a mao dominante e a agu¬ 
lha com a outra mao. 

■ Introduzir o cateter sempre aspirando para saber 
se atingiu vasos sanguineos e se chegou a cavidade ab¬ 
dominal. 

■ Ao atingir a cavidade abdominal, percebe-se di- 
minui^ao da resistencia e o liquido ascitico e aspirado. 
Neste momento, nao e mais necessario prosseguir. 

■ Manter o cateter dentro da cavidade abdominal, 
retirando-se a agulha. 

■ Iniciar a coleta de material para analise: 

- a beira do leito, deve-se separar o material para 
cultura ( 1 ° o aerobico e depois o anaerobico para aumen- 
tar a sensibilidade do resultado); 

- em seguida, preenche-se o tubo seco para bioqui- 
mica, assim o material nao e contaminado com aditivos; 

- finaliza-se com o tubo com EDTA para analise 
citologica. 

■ Se a paracentese tern como objetivo retirar a maior 
quantidade de liquido para alivio de sintomas, deve-se 
anexar o cateter a um equipo conectado a um frasco co- 
letor. Quando se retira > 5 L no procedimento, e neces¬ 
sario repor albumina na propor^ao de 6-8 g/L retirado, 
EV, em 4-6 horas apos o procedimento. 

■ Ao final do procedimento, retirar o cateter e apli- 
car curativo esteril oclusivo. Para analise adequada do li¬ 
quido ascitico, sera necessario colher albumina serica 
para o calculo do gradiente albumina serico-ascite. 

COMPUCAQOES 

■ Hipotensao. 

■ Eliponatremia. 

■ Vazamento de liquido ascitico pelo local de punijao. 

■ Infec^ao local. 

■ Infect o do liquido ascitico. 

■ Hematoma de parede. 

■ Sindrome hepatorrenal. 

■ Sangramento grave. 

■ Lesao da arteria epigastrica. 

■ Lesao de orgaos. 

■ BIBLIOGRAFIA 
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INDICAQOES 

E realizada como procedimento diagnostico para 
derrame pleural identificado pelo exame fisico e confir- 
mado por RX, de causa indefinida. A analise do liquido 
servira para identificar a natureza (transudato X exsu- 
dato) e a possivel etiologia. 

Se a causa do derrame pleural parecer evidente, a to- 
racocentese pode ser postergada e reavaliada apos o tra- 
tamento da causa de base, p. ex., na insuficiencia cardia- 
ca. Nesses casos, a punqao deve ser realizada se: derrame 
pleural for unilateral (especialmente a esquerda) ou bi¬ 
lateral com diferentes tamanhos, houver febre, sem car- 
diomegalia em RX e caso nao apresente melhora apos o 
tratamento da doen^a de base (diuretico). 

CONTRAINDICAQOES 

Nao ha contraindicates absolutas. Sao contraindi¬ 
cates relativas: 

■ uso de medicaqao anticoagulante ou coagulopatia 
(TTPa ou TP > 1,5-2 vezes o limite superior de normali- 
dade; plaquetas < 25.000/mm 3 ; creatinina > 6 mg/dL); 

■ instabilidade hemodinamica; 

■ infec^ao de pele (celulite ou herpes-zoster) no lo¬ 
cal de pun^ao. 

Pacientes em ventila^ao mecanica exigem cuidado 
adicional, pois a pressao positiva pode aumentar o risco 
de pneumotorax (controverso na literatura) e, caso este 
ocorra, ha maior chance de haver fistula broncopleural 
ou aprisionamento aereo. 

MATERIAIS NECESSARIOS 

■ Paramenta^ao para procedimento esteril: gorro, 
mascara, solu^ao degermante para higiene das maos, 
avental e luva esteril. 

■ Assepsia: gazes, clorexidina alcoolica ou iodopo- 
vidona. 

■ Anestesia: seringa de 10 mL, agulhas de 22 e 25 
Gauge (“rosa” e “preta”), anestesico local (lidocaina a 2%). 

■ Pun^ao: seringa de 20 mL, Jelco® 18, “torneiri- 
nha”, equipo e frasco a vacuo. 

■ Analise do liquido: frascos de bioquimica e de ce- 
lularidade (acido etilenodiaminotera-acetico e seco), se¬ 
ringa de gasometria ou heparinizada, frascos para cul¬ 
tura (b aloes). 
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TECNICA 

■ Explicar o procedimento ao paciente e realiza-lo 
apenas com seu consentimento. 

■ Posicionar o paciente sentado com membros in- 
feriores pendentes, inclinado para a frente, com os mem¬ 
bros superiores apoiados sobre uma mesa ou cruzados 
sobre o peito. Se estiver impossibilitado de se sentar, de- 
ve-se adotar o decubito lateral (inferior do lado do der- 
rame pleural). 

■ Realizar exame fisico com inspe^ao, percussao, 
egofonia e ausculta para delimitacao do local da pun^ao 
ou marca^ao com USG. 

■ Determinar local da pun^ao: torax posterior, 1 
ou 2 espa^os intercostais abaixo de onde o murmurio 
vesicular desaparece ou diminui, com percussao maci- 
9 a; media da distancia entre a coluna e a linha axilar 
posterior (linha hemiclavicular, 5-10 cm de distancia la- 
teralmente a coluna) ou cerca de 1 cm abaixo do angu- 
lo da escapula. 

■ Puncionar acima da 9 a costela para evitar pun^ao 
do diafragma. 

■ Realizar a paramenta^ao esteril, a limpeza do lo¬ 
cal da puni;ao com solu^ao alcoolica e a colocai;ao de 
campos estereis ao redor. 

■ Realizar palpa^ao do espa^o intercostal no local 
delimitado previamente e introduzir agulha de 22 Gau¬ 
ge com bisel para cima na borda superior da costela in¬ 
ferior (para evitar lesao de feixes vasculonervosos), aco- 
plada a seringa com anestesico. Introduzir 2-3 mm, 
puxar o embolo para tras (“aspirando”) e injetar o anes¬ 
tesico (caso nao retorne sangue ou liquido pleural). Se 
houver aspira^ao de liquido pleural, retornar alguns mi- 
limetros e injetar a dose adicional de anestesico (aneste- 
sia da pleura parietal). 

■ Introduzir Jelco® 18 (com o bisel para cima), as¬ 
pirando (puxando o embolo). Uma perda de resistencia 
sera sentida e saira liquido depois disso. Deve-se parar de 
avan^ar e retirar a agulha enquanto o paciente expira. E 
importante tampar a saida do Jelco® com o dedo para evi¬ 
tar entrada de ar na cavidade pleural ate conectar outra 
seringa com a torneira de 3 vias para a aspira^ao. Sao ne- 
cessarios 50-70 mL de liquido para as analises. 

■ Conectar equipo a uma das vias da “torneiri- 
nha” e realizar a toracocentese de alivio, mantendo fe- 
chada a via para o paciente ate a conexao do equipo com 
o frasco a vacuo. Nao se deve retirar > 1.500 mL de li¬ 
quido pleural em razao de risco de edema pulmonar de 
reexpansao. 

■ Realizar retirada do Jelco® enquanto o paciente 
prende a respira^ao. 

■ Realizar curativo oclusivo. 


A realiza^ao de RX de controle apos 0 procedimen¬ 
to nao e obrigatoria. E indicada se houver aspira^ao de 
ar durante o procedimento, queixa de dispneia ou dor 
toracica, desenvolvimento de hipoxemia apos ou neces- 
sidade de multiplas punches e se o paciente estiver em 
ventila^ao mecanica. 

EXAMES SOUCITADOS 

■ Liquido pleural e serico: proteinas totais e fra- 
^oes, DHL e glicemia. 

■ Liquido pleural: pH, celularidade e diferencial, 
bacterioscopico e culturas. 

■ Em casos especificos, pode-se solicitar tambem 
amilase e TG. 

A analise do pH requer cuidado adicional e nao deve 
ser feita com amostra aspirada em seringa com anestesi¬ 
co ou com presenija de bolhas de ar. Para isso, utiliza-se 
uma seringa especifica, heparinizada ou de gasometria. 
A analise e feita em ate 1 hora apos a pun^ao, armazena- 
da em recipiente com gelo. 

COMPUCAQOES 

Podem ocorrer: pneumotorax, sangramento (hemo- 
torax, hematoma, hemoperitonio), tosse, lesao de nervo, 
infec^ao local, dor local, pumjao de figado ou ba^o, rea^ao 
vasovagal e espalhamento de trajeto com celulas tumorais. 

O pneumotorax e a complica^ao clinica relevante 
mais comum. Geralmente, e pequeno, com observa^ao 
clinica. Drenagem toracica deve ser indicada se o pneu¬ 
motorax for de grande volume, progressive, com sinto- 
mas ou se em ventila^ao mecanica. 

- BIBLI0GRAFIA 

Thomsen TW, DeLaPena J, Setnik GS. Videos in clinical medicine. 
Thoracentesis. N Engl J Med 2006;355(15):el6. 


INTUBACA0 0R0TRAQUEAL 
(I0T) 

Fernanda Domingos Giglio 


INDICAQ0ES 

■ Necessidade de via aerea definitiva. 

■ Controle de via aerea em pacientes sob anestesia 
geral. 

■ Suporte ventilatorio em pacientes criticos. 

■ Parada cardiaca ou respiratoria. 
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■ Ventilagao ou oxigenagao inadequadas. 

■ Obstrugao de via aerea. 

CONTRAINDICAQOES 

■ Pacientes com transecgao partial da traqueia (ris- 
co de transecgao completa). 

■ Instabilidade da coluna cervical (contraindicagao 
relativa). 

MATERIAIS NECESSARIOS 

■ Luvas. 

■ Mascara ou oculos de protegao. 

■ Material de aspiragao. 

■ Bolsa-valva-mascara acoplada a fonte de oxigenio. 

■ Tubo endotraqueal com cuff. 

■ Fio-guia. 

■ Seringa de 10 mL. 

■ Detector de dioxido de carbono ou capnografo. 

■ Estetoscopio. 

■ Laringoscopio adequado ao paciente (curvo ou 
reto - escolha de acordo com a experiencia de quern rea- 
lizara o procedimento). 

CUIDADOS GERAIS 

■ Informar o paciente sobre o procedimento. 

■ Testar todo o equipamento antes de iniciar o pro¬ 
cedimento. 

■ Escolher o tubo adequado (7-7,5-8 em adultos). 

■ Insuflar o cuff do tubo endotraqueal para checar 
possiveis vazamentos. 

■ Introduzir o fio-guia no tubo, mantendo sua cur- 
vatura e nao permitindo que a ponta do fio-guia ultra- 
passe a extremidade da canula. 

■ Testar o aspirador. 

■ Escolher a lamina adequada ao paciente (n. 3 ou 
4 em adultos). 

■ Monitorizar o paciente. 

■ Puncionar acesso venoso periferico. 

■ Preparar a medicagao. 

■ Posicionar o paciente: decubito dorsal horizon¬ 
tal, com coxim no occipicio, de modo a alinhar cavida- 
de oral, faringe e laringe, facilitando a visualizagao das 
cordas vocais. 

■ Pre-oxigenar o paciente com mascara nao reina- 
lante ou bolsa-valva-mascara com oxigenio a 100% por 
cerca de 3 minutos ate obter Sat0 2 = 100%. 

■ Remover proteses dentarias do paciente. 

■ Realizar manobra de Sellick: compressao da car- 
tilagem cricoidea por outro profissional (previne regur- 
gitagao gastrica). Nao deve ser realizada de rotina (pode 
dificultar a intubagao se mal realizada). 


■ Checar preditores de via aerea dificil (regra mne- 
monica lemon em ingles): 

- inspegao (pescogo curto, obeso); 

- avaliagao da abertura da orofaringe, do tamanho 
de mandibula e da altura da laringe (3 dedos em cavida- 
de oral, 3 dedos do mento ao hioide, 2 dedos entre o hioi- 
de e a cartilagem tireoidea); 

- classificagao de Malampatti III ou IV (nao visua¬ 
lizagao da uvula); 

- presenga de obstrugao; 

- mobilidade cervical diminuida. 

PROCEDIMENTO 

■ Posicionar-se atras da cabeceira, com altura ajus- 
tada da maca (cabega do paciente na altura da regiao in¬ 
ferior do esterno do medico). 

■ Apos perda do tonus do masseter, segurar o la¬ 
ringoscopio com a mao esquerda e abrir a boca do pa¬ 
ciente com a mao direita. 

■ Posicionar corretamente a lamina, na valecula, se 
curva, ou na epiglote, se reta. 

■ Realizar movimento de tragao a 45° para cima e 
para a frente com o laringoscopio ate a exposigao total 
das cordas vocais. Se houver dificuldade para visualizar 
as cordas vocais, pode-se solicitar a outro profissional 
que realize manobra de Burp (compressao da cartilagem 
laringea para tras, para cima e para a direita). 

■ Inserir o tubo pelo lado direito da cavidade oral 
ate que o cuff passe cerca de 3 cm das cordas vocais (nor- 
malmente, em adultos, o tubo ficara com a marca de 22 - 
23 cm na altura dos dentes incisivos). 

■ Segurar o tubo proximo a boca do paciente, reti- 
rar o fio-guia, insuflar o cuff geralmente com menos de 
10 mL de ar (25-30 cmH 2 0). 

■ Confirmar o posicionamento correto do tubo: 

- auscultar os 5 pontos (epigastrio, base pulmonar 
esquerda, base direita, apice esquerdo e apice direito); 

- verificar se ha boa expansao bilateral do torax (se 
diminuida a esquerda, provavel intubaqao seletiva a di¬ 
reita. Desinsuflar o cuff e tracionar o tubo alguns centi¬ 
metres); 

- verificar se ha condensaqao aparente no tubo; 

- verificar capnografia quantitativa com formato 
de onda se disponivel (ETCO,); 

- realizar RX de torax. 

■ Fixar a canula. 

■ Iniciar ventilaqao mecanica. 

■ Iniciar sedaqao e analgesia continuas, se neces- 
sario. 

■ Checar sinais vitais. 

■ Coletar gasometria arterial. 
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Tabela 1 Sedagao e analgesia 


Droga 

1 amp 

Dose 

Pico 

Duragao 

Indicagao 

Fentanila 

10 mL (50 mcg/mL) 

3 mcg/kg 

2-3 minutos 

30-60 minutos 

Pre-indugao, analgesia 

Etomidato 

10 mL (2 mg/mL) 

0,3 mg/kg 

15-45 segundos 

3-12 minutos 

Indugao anestesica 

Cetamina 

10 mL (50 mg/mL) 

1-2 mg/kg 

1 minuto 

10-20 minutos 

Indugao anestesica 

Propofol 

20 mL (10 mg/mL) 

1,5-3 mg/kg 

15-45 segundos 

5-10 minutos 

Indugao anestesica 

Midazolam 

10 mL (5 mg/mL) 

0,3 mg/kg 

30-60 segundos 

15-30 minutos 

Indugao anestesica 

Succinilcolina 

10 mL (100 mg em 10 mL 
de agua destilada) 

1,5 mg/kg 

30-60 segundos 

5-10 minutos 

Bloqueio neuromuscular* 

Rocuronio 

10 mL (10 mg/mL) 

0,6-1,2 mg/kg 

45-60 segundos 

30-45 minutos 

Bloqueio neuromuscular* 


* Para o uso de bloqueadores neuromusculares, deve-se antes avaliar se ha risco de via aerea diflcil. 


COMPLICAQOES 

■ Nao reconhecer intuba^ao esofagica, levando a 
hipoxemia e hipercapnia. 

■ Pneumonia aspirativa (conteudo gastrico). 

■ Bradicardia. 

■ Laringoespasmo. 

■ Broncoespasmo. 

■ Trauma dentario. 

■ Trauma de glote. 

■ Barotrauma/pneumotorax. 

■ Decorrentes da aspira^ao de via aerea: 

- hipoxia; 

- arritmia; 

- hipotensao; 

- colapso pulmonar; 

- lesao de mucosa. 

■ BIBLIOGRAFIA 

Kabrhel C, Thomsen TW, Setnik GS, Walls RM. Orotracheal intubation. 
N Engl J Med 2007;356:17. 

Orebaugh S, Snyder JV. Direct laryngoscopy and tracheal intubation in 
adults. UpToDate; 2013. Disponivel em: http://www.uptodate.com. 
Reynolds SF, Heffner J. Airway management of the critically ill patient. 
Chest 2005;127;1397-412. 

Tayal VS, Riggs RW, Marx JA, Tomaszewski CA, Schneider RE. Rapid- 
sequence intubation at an emergency medicina residency: success 
ate and adverse events during a two-year period. Acad Emerg Med 
1999;6(l):31-7. 
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COLETA DE LIQUOR 


Wellington Lima Flores 


A coleta e a analise do liquido cefalorraquidiano (li¬ 
quor) e um procedimento util na investigarjao de diferen- 
tes doen^as neurologicas. Os principals elementos anali- 


sados sao a celularidade total e a diferencial, os niveis de 
proteina e glicose e as culturas para microrganismos. 

CONTRAINDICAQOES 

Como regra, o exame de liquor deve ser precedido 
pela analise de TC de cranio recente. A coleta pode de- 
sencadear gradiente de pressao e consequente desloca- 
mento de estruturas cerebrais em pacientes em regime 
de hipertensao intracraniana associado a lesoes focais. 
O advento da neuroimagem tern reduzido significativa- 
mente os riscos de hernia^ao cerebral pos-pun^ao. 

Nos casos de sindrome infecciosa aguda de instala- 
^ao < 48 horas sem evidencias de sinais focais ao exame 
neurologico ou papiledema, torna-se viavel a coleta de li¬ 
quor sem exame de imagem previo; contudo, na suspeita 
de foco parameningeo, empiema ou abscesso cerebral, o 
exame de imagem deve anteceder a coleta de liquor. 

A presenfa de diatese hemorragica e o uso de anti- 
coagulantes aumentam significativamente os riscos de 
sangramento, formaguo de hematomas subdurais e sin¬ 
drome de compressao medular. Recomenda-se a coleta 
em paciente com niveis de plaquetas > 50.000/mm 3 . O 
valor de seguranfa para INR e < 1,5. 

Em pacientes hospitalizados, em uso de profilaxia 
para tromboembolismo venoso com enoxaparina, orien- 
ta-se a suspensao do medicamento 12 horas antes do pro¬ 
cedimento de pun^ao. O uso de novas terapias anticoagu- 
lantes (dabigatrana, rivaroxabana) deve ser avaliado com 
cautela, optando-se pela interrupt da terapia por tem¬ 
po suficiente para a redu^ao dos riscos de hemorragia. 

TECNICADE COLETA 

A coleta do liquor deve ser feita preferencialmente 
pela via lombar, segundo as recomenda^oes da Acade¬ 
mia Brasileira de Neurologia. A coleta via punrjao suboc- 
cipital ou cisternal esta restrita a profissionais treinados, 
cientes do possivel risco de lesao vascular grave da arte- 
ria cerebelar posteroinferior ou de seus ramos. 
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Por se tratar de procedimento invasivo, a Academia 
tambem recomenda que, apos tomar conhecimento do 
exame, o paciente assine um termo de consentimento li- 
vre e esclarecido. 

A pun^ao lombar e realizada sob tecnica asseptica. 
Ressalta-se o uso da mascara e dos oculos de prote^ao. A 
antissepsia da pele pode ser realizada com alcool a 70%, 
clorexidina ou iodopovidina. E necessario aguardar a eva¬ 
porate do antisseptico antes de se realizar a pun^ao. 

A agulha de Quincke apresenta ponta em bisel cor- 
tante, estilete e mandril chanfrado. Ela e amplamente 
utilizada nesse procedimento. Seu diametro pode variar 
de 21-25 Gauges. As agulhas com maior diametro (21 
Gauges) podem veneer facilmente a resistencia dos pia¬ 
nos musculares paravertebrais, sem entortar durante seu 
trajeto; contudo, estao associadas a maiores indices de 
cefaleia pos-pun^ao. Para a maioria dos pacientes, as 
agulhas de Quincke de 23 Gauge podem permitir uma 
coleta eficiente e segura. Deve-se considerar o uso das 
agulhas de Quincke com menor diametro (25 Gauge) 
em crian^as e mulheres jovens e magras, para minimi- 
zar os riscos de cefaleia pos-pun^ao (ate 30%). 

O local de pun^ao mais utilizado e o espa^o inter¬ 
vertebral de L4 a L5. O processo espinhoso de L4 pode 
ser encontrado com facilidade no paciente sentado em 
uma linha que une os limites superiores das cristas ilia- 
cas. E possivel ainda acessar o canal medular com segu- 
ranipa em nivel inferior (L5 e SI) ou superior (L3 e L4), 
pois o cone medular esta no nivel da L2. 

Para ampliar os espa^os intervertebrais, solicita-se 
ao paciente sentado que mantenha a coluna arqueada. O 
angulo da agulha deve ser obliquo (30-45°), e ela e dire- 
cionada para o nivel da cicatriz umbilical do paciente. 
Quando e necessaria uma medida precisa da pressao de 
abertura, o paciente deve ser posicionado em decubito 
lateral, em posi^ao fetal, com flexao completa do quadril 
e dos joelhos. 

A medida da pressao do sistema liquorico varia de 
acordo com o local de pun^ao (lombar, suboccipital, in¬ 
traventricular), a posi^ao do paciente (deitado, sentado) 
e a condi^ao de avaliai^ao (conten^ao fisica, seda^ao). 
Considerando-se as conduces ideais (paciente adulto, 
deitado, calmo), por meio da punqao lombar, espera-se 
que a pressao liquorica seja de 12-20 cmH 2 0. A medida 
da pressao liquorica e util nas meningites e nos proces¬ 
ses de hipertensao liquorica (tromboses venosas e sin- 
drome pseudo tumoral cerebral). 

A agulha deve ser introduzida de modo constante e 
lento para permitir a identifica^ao dos pianos (pele, subcu- 
taneo, musculatura paraespinal, gordura pre-vertebral e li- 
gamento amarelo/dura-mater). O bisel cortante deve estar 


em posi^ao paralela ao eixo das fibras da dura-mater (lon- 
gitudinais). Apos perfurar a dura-mater, retira-se o estilete 
para obter o gotejamento do liquor. Evita-se a aspira^ao do 
liquido pelo risco de induzir sangramento de pequenos va- 
sos do espaipo subaracnoideo. Ao termino da coleta, antes 
da retirada da agulha, e necessario reintroduzir o estilete. 

As aliquotas em 7-10 mL permitem uma analise sa- 
tisfatoria das altera^oes causadas pelas principals doen- 
<^as neurologicas nos adultos. A coleta de 0,5-2 mL ja per- 
mite a investigate de neuroinfec^ao em neonatos. E 
possivel retirar com seguran^a ate 40 mL de liquor. 

O desconforto causado pela pumjao lombar e tole- 
rado pela maioria dos pacientes de maneira semelhante 
ao desconforto causado pela venoclise periferica. Acon- 
selhar o paciente e esclarecer suas duvidas colaboram 
com o sucesso da coleta. Em casos selecionados, pode- 
-se optar pela infiltra^ao de anestesico (lidocaina sem 
vasoconstritor) para minimizar a dor de pacientes com 
alterai^oes osteodegenerativas da coluna lombar. As crian- 
^as sao mantidas em “posi^ao de Buda” e permanecem 
contidas durante todo o exame, por cerca de 2-5 minu- 
tos. O uso de cremes com anestesicos pode minimizar o 
desconforto. Pacientes em estado confusional agudo po¬ 
dem necessitar de seda^ao quimica. 

COMPLICAgOES DA PUNQA0 LIQUORICA 

As complicates mais frequentes sao cefaleia e lom- 
balgia, mas outros eventos raros podem ser descritos 
pos-punipao liquorica, como parestesias transitorias em 
membros inferiores, paralisia transitoria de nervos cra- 
nianos, meningite e hemorragias subdurais espinais ou 
intracranianas. 

A cefaleia pos-pun^ao liquorica pode ocorrer em ate 
30% dos pacientes. Sua patogenese esta associada ao go¬ 
tejamento persistente de liquor pelo orificio de pun^ao 
lombar. Em geral, melhora com o repouso em decubito 
dorsal horizontal. Para minimizar sua incidencia, orien- 
ta-se uma tecnica adequada de coleta, com o uso de agu¬ 
lhas de Quincke finas (25 Gauge), inser^ao do bisel de 
modo paralelo as fibras da dura-mater e reinser^ao do 
estilete antes do termino do procedimento. Pode-se ain¬ 
da considerar o uso de agulhas de Whitacre (ponta de 
lapis ou atraumaticas), ainda pouco difundidas na pra- 
tica clinica. Nao existem evidencias que justifiquem o re¬ 
pouso como medida para prevemjao da cefaleia pos-pun- 
to, contudo grande parte dos especialistas orienta o 
paciente a permanecer de repouso por periodo de 1-4 
horas. Caso ocorra cefaleia desencadeada pela ortosta- 
se, o paciente deve manter repouso absoluto por 48 ho¬ 
ras seguidas. O uso de analgesicos e da cafeina pode ali- 
viar os sintomas da cefaleia pos-pun^ao. 
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ARTR0CENTESE 


Maria Helena Sampaio Favarato 


INDICAQ0ES 

As 2 indicates mais importantes para artrocentese 
diagnostica sao: descartar artrite septica e haver suspei- 
ta clinica de artropatia por cristais. Toda monoartrite 
aguda deve ser puncionada. A analise do liquido ajuda 
ainda no diferencial de artrites inflamatorias e hemar- 
trose. 

Quanto as artrocenteses terapeuticas, a principal in- 
dica^ao e no predominio de inflamaqao em poucas arti¬ 
culates no contexto de artrite inflamatoria, como artri¬ 
te reumatoide, com o intuito de poupar medicares 
sistemicas. A propria descompressao pela retirada do li¬ 
quido pode promover melhora da dor. Outra indica^ao 
e infiltra^ao de poucas articulates acometidas em doen- 
^as pauciarticulares, como espondiloartrites e osteoar- 
trite (nesse caso, podem ser injetadas medicates de vis- 
cossuplementa^ao). Estruturas periarticulares tambem 
podem ser infiltradas, como bursas. 

Formalmente, sao indicates: 

■ qualquer suspeita de artrite septica: realizar exa- 
me bacterioscopico e cultura, obrigatoriamente; 


■ paciente com diagnostico de artrite que apresen- 
ta piora do quadro clinico associada a febre, para des¬ 
cartar infecqao sobre articula^ao previamente lesada; 

■ suspeita de doen^a por deposito de cristais; 

■ mono/oligoartrite aguda: descartar as 2 causas 
mais comuns (gota e artrite septica). 

C0NTRAINDICAQ0ES 

■ Infec^ao da pele subjacente, pelo risco de conta- 
minafao da cavidade articular. 

■ Portadores de articula^ao prostetica tem maior 
risco de infec^ao, por isso deve-se pesar riscos e benefi- 
cios da punqao. 

■ Pacientes em uso de anticoagulantes ou antipla- 
quetarios nao necessitam suspender a medica^ao roti- 
neiramente: podem ser utilizadas agulhas menos cali- 
brosas nessa popula^ao. 

■ Bacteremia. 

INF0RMAQA0 A0 PACIENTE 

Antes do procedimento, o paciente deve ser infor- 
mado sobre riscos, beneficios e cuidados adequados apos 
sua realiza^ao. Apos o procedimento, ele devera perma- 
necer em repouso relativo, poupando a articula^ao ma- 
nipulada por cerca de 24 horas. Caso sinta dor local, pode 
fazer uso de analgesicos e aplicar gelo localmente. Exis- 
te reai;ao inflamatoria esperada dentro desse periodo 
apos a manipula^ao. 

A principal complica^ao e infec^ao local, devendo 
o paciente ser orientado a procurar atendimento medi¬ 
co caso a regiao apresente-se muito eritematosa, haja fe¬ 
bre, dor progressiva no local ou sintomas sistemicos. 

MATERIAIS NECESSARI0S 

■ Solu^ao degermante e alcoolica. 

■ Agulha de 22 Gauge (podem ser utilizadas agu- 
lha de 25 Gauge para anestesia e agulha de 18 Gauge para 
a artrocentese). 

■ Lidocaina sem vasoconstritor. 

■ Seringas. 

■ Tubos de laboratorio para celularidade (EDTA) 
e pesquisa de cristais (tubo seco). 

■ Frasco esteril para bacterioscopico e cultura do 
material. 

■ Luvas de procedimento: a regiao a ser punciona¬ 
da deve ser escolhida e entao preparada. Isso significa 
que apos a limpeza do local nao se deve mais toca-lo. 
Caso haja inseguran^a quanto ao local da pun^ao, deve- 
-se utilizar luvas estereis. 

■ Antes da limpeza, e possivel marcar a pele no lo¬ 
cal de pun^ao com um objeto duro ou caneta especial. 
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TECNICA 

Sera descrita a tecnica para artrocentese do joelho, 
a mais comumente utilizada para diagnostico em pron- 
to-atendimento. 

Apos a separagao do material e o preparo das serin¬ 
gas de medicagao, os passos sao: 

■ flexionar o joelho 15-20° (pode-se colocar um co- 
xim sob o joelho); 

■ realizar palpagao de reparos anatomicos; 

■ marcar a pele no local de pungao: a pungao pode 
ser feita pelas bordas lateral ou medial da patela, em seu 
tergo superior, a 1 cm da borda da patela, apontando a 
agulha para seu centra (Figura 1); 



Figura 1 Posicionamento da agulha na artrocentese de joelho. 


■ limpar a pele; 

■ realizar anestesia local (pele, subcutaneo): com 
as mesmas seringa e agulha, aprofunda-se a pungao (sem- 
pre com movimento de aspiragao), com anestesia do tra- 
jeto ate a localizagao da cavidade articular e a saida de 
liquido sinovial; 

■ quando se encontrar a cavidade sinovial e for fa- 
cil retirar o liquido, trocar a seringa, mantendo-se a agu¬ 
lha na mesma posigao: retirar liquido sinovial suficien- 
te para analise ou toda quantidade possivel, visando ao 
abvio sintomatico; 

■ apos finalizar a coleta do material, pode-se tro¬ 
car mais uma vez a seringa e injetar medicares, se essa 
for a intengao; 

■ retirar a agulha acoplada a ultima seringa; 

■ realizar compressao local e curativo. 

O uso de USG e particularmente util para artrocen¬ 
tese em articulates de dificil acesso, como articulagao 
glenoumeral, sacroiliaca e talocalcanea. Pode ser feito na 
fase de selegao do local de pungao (tecnica estatica) ou 
para guiar a insergao da agulha (tecnica dinamica). Para 
tanto, o transdutor deve estar coberto com capa esteril. 
As vantagens do uso de USG sao: permitir visao anato- 
mica direta, bem como visualizagao de colegoes e vasos, 
e possibilitar guiar procedimentos em partes moles. 


COMPUCAQOES 

Infecciosas 

Infecgao ocorre com frequencia de ate 1:2.000. Deve 
ser feito diferencial com a inflamagao que pode ocorrer 
apos a manipulagao: tempo prolongado, febre, dor e gran- 
des sinais inflamatorios sao sinais de que ha complica- 
gao infecciosa. 

Complicagoes decorrentes da infiltragao 
de corticosteroides 

Podem ocorrer: ruptura tendinea apos infiltragao de 
corticosteroides proximo a areas tendineas; atrofia da 
pele por vazamento de corticosteroide no tecido subcu¬ 
taneo; precipitagao de cristais de corticosteroide (prin- 
cipalmente triamcinolona), gerando quadro agudo de 
artrite por deposigao de cristais. 

- BIBLIOGRAFIA 

Thomsen TW, Shen S, Shaffer RW, Setnik GS. Arthrocentesis of the knee. 
N Engl J Med 2006;354:el9. 
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A hipoderme, ou tecido subcutaneo, e dotada de ca- 
pilares sanguineos, o que a torna uma via favoravel para 
a administragao de fluidos ou medicamentos. O uso da 
hipodermoclise tern se difundido cada vez mais em nos- 
so meio, especialmente entre a populagao idosa e em cui- 
dados paliativos, embora sua indicagao nao se restrinja 
a esses grupos. 

INDICAQ0ES 

■ Prevengao ou tratamento de desidratagao mode- 
rada. 

■ Dificuldade de ingestao de medicagao VO (so- 
nolencia, nausea e vomitos, obstrugao do trato gastroin¬ 
testinal). 

■ Impossibilidade de acesso venoso (veias finais e 
frageis, sofrimento com multiplas pungoes). 

C0NTRAINDICAQ0ES 

■ Disturbios de coagulagao, edema. 

■ Situagoes de emergencia como falencia cardio- 
circulatoria, desidratagao grave, disturbio hidroeletroli- 
tico grave. 
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VANTAGENS 

■ E via segura, com pouco risco de complica^ao. 

■ Oferece baixo risco de infec^ao, sem impor res¬ 
trict) de mobilidade. 

■ E de facil manejo, possibilitando alta hospitalar 
precoce e manejo domiciliar. 

■ Permite maior absor^ao que VO. 

■ Tern baixo custo. 

DESVANTAGENS 

■ Limitada para situates que necessitam de infu¬ 
sao rapida ou de grandes quantidades de volumes. 

■ Volume diario maximo de 2.000-3.000 mL em 24 
horas (em 2 sitios de pun^ao). 

■ Menor velocidade de absor^ao que EV e IM. 

TECNICA 

Os sitios de pun^ao sao de livre escolha, devendo- 
-se considerar a mobilidade do paciente. Podem ser: re¬ 
giao deltoidea, regiao anterior do torax (4° e 5° espa^os 
intercostais - evitar em pacientes caqueticos), face ante¬ 
rolateral do abdome, regiao escapular, faces anterior e la¬ 
teral da coxa. 

O dispositivo mais utilizado e o escalpe, tipo butterfly, 
com calibres de 21-27 Gauges (comumente, 25 Gauges). 

Os cateteres nao agulhados, com um pertuito tune- 
lizado de poliureteno ou de silicone no subcutaneo, de 
calibre 18-24 Gauges (Jelco®, Abocath®) apresentam in- 
seri^ao mais dolorosa, porem dura^ao maior e melhor se- 
guran^a no uso ambulatorial e domiciliar (permanencia 
sem perfura^ao). 

O procedimento deve ser feito conforme segue: 

■ lavar as maos; 

■ explicar o procedimento para o paciente e sua 
familia; 

■ preencher o circuito intermediario do escalpe 
com SF, fazer assepsia e prega da pele; 

■ introduzir o escalpe em angulaqao de 30-45° abai- 
xo da pele levantada (angulo determinado pela quantida- 
de de tecido subcutaneo), com o bisel voltado para cima; 

■ aspirar para garantir que nenhum vaso foi atingido; 

■ fixar com filme transparente; 

■ identificar data, hora e professional responsavel 
pela pun^ao. 

O periodo a se permanecer com o escalpe e de cer- 
ca de 5 dias e, com cateter teflon, de 11 dias. Deve-se rea- 
lizar um rodizio de pun^ao, respeitando-se a distancia 
minima de 5 cm do sitio anterior. 


MEDICAQ0ES E S0LUQ0ES PERMITIDAS 

■ Soluqoes como SF e SG5%. 

■ Eletrolitos apenas apos dilui^ao em SF ou SG, mi- 
nimo de 100 mL de volume, com velocidade de infusao 
de 60-125 mL/h. 

■ Cloreto de potassio deve ser administrado em di- 
lui^ao maxima de 40 mEq/L. 

■ O volume de infusao nao deve ultrapassar 3.000 
mL em 24 horas, em 2 sitios. 

■ A administrate 1 intermitente (metodo de Camel 
Hump) garante maior conforto ao doente e a familia (in¬ 
fusao de 500 mL em 20 minutos). 

■ Dilui^ao habitual de 1 mL em agua para inje^ao 
de 1 mL de medicamento (com exce^ao de cetamina, 
octreotida e ondansetrona diluidas em SF). 

■ Medicamentos isotonicos e com pH proximo da 
neutralidade sao bem tolerados, p. ex., amicacina, ampi- 
cilina, atropina, cefepima, ceftriaxona, clonidina, clor- 
promazina, dexametasona, fenobarbital, fentanila, furo- 
semida, haloperidol, hioscina, hidrocortisona, cetamina, 
metadona, metilprednisolona, metoclopramida, mida¬ 
zolam, morfina, naloxona, octreotida, omeprazol, on¬ 
dansetrona, oxicodona, pamidronato, prometazina, ra- 
nitidina, tramadol. 

■ Medicamentos com baixa solubilidade em agua 
nao sao recomendados, como diazepam, diclofenaco, 
eletrolitos nao diluidos e fenitoina. 

COMPUCAQOES 

■ Irrita^ao local com sinais flogisticos (dor, erite- 
ma, calor, edema): se persistirem alem de 4 horas ini- 
ciais, considerar trocar local. 

■ Dor: parece estar mais relacionada com o mau 
posicionamento da agulha do que com a medicafao ad- 
ministrada. 

■ Sinais de infecqao, hematoma, endurecimento, 
necrose de tecido (rara e tardia). 

■ Sinais de sobrecarga cardiaca sao indicativos para 
suspensao do uso. 

- BIBLI0GRAFIA 

Azevedo EF, Barbosa MF. Hipodermoclise: um metodo alternativo para 
a administragao de fluidos e medicamentos por via subcutanea. In: 
Academia Nacional de Cuidados Paliativos. Manual de cuidados 
paliativos. Sao Paulo: Academia Nacional de Cuidados Paliativos; 
2009. p.186-94. 

Pereira I. Hipodermoclise. In: Conselho Regional de Medicina do Estado 
de Sao Paulo. Cuidado paliativo. Sao Paulo: Cremesp; 2008. p.260-72. 
Ruiz-Marquez MP, Alonso-Prado ME. Guia clinica: uso y recomendaciones 
de la via subcutanea en cuidados paliativos. Merida: Observatorio 
Regional de Cuidados Paliativos de Extremadura; 2010. p68-9. 
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SONDAS NASOENTERAL(SNE) 
E OROGASTRICA 

Erica Maria Zeni 


Comumente, as sondas orogastricas sao mais cali- 
brosas, pouco maleaveis. Ja as SNE sao de latex, malea- 
veis, radiopacas. 

INDICAQOES 

■ Descompressao do trato gastrointestinal: drena- 
gem de ar ou secreqao se houver sintomas obstrutivos 
(geralmente, indica-se sonda orogastrica) e alivio sinto- 
matico tambem nos casos de ileo metabolico. 

■ Nutri^ao e administra^ao de medicamentos VO 
para pacientes desacordados, com rebaixamento do ni- 
vel da consciencia ou sedados em ventilaqao mecani- 
ca (SNE). Administraqao de agentes VO, como carvao 
ativado. 

■ Prote<;ao de via aerea, diminuindo o risco de bron- 
coaspiraqao nos casos de hemorragia digestiva alta. 

CONTRAINDICAQOES 

■ Trauma na face. 

■ Sinais de fratura na base do cranio (pelo risco de 
trajeto atraves da lamina cribiforme). 

■ Anormalidade esofagica (especialmente pelo ris¬ 
co de perfuraqao se ocorrer lesao caustica). 

■ Obstruqao em naso/orofaringe. 

Deve-se ter atenqao em pacientes com rebaixa¬ 
mento do nivel de consciencia ou com agitaqao psico- 
motora. 

MATERIAIS NECESSARIOS 

■ SNE com fio-guia. 

■ Spray vasoconstritor. 

■ Lidocaina gel ou spray. 

■ Luvas de procedimento. 

■ Seringa. 

■ Fita adesiva (esparadrapo). 

TECNICA PARA SNE 

■ Explicar o procedimento para o paciente e pros- 
seguir apos seu consentimento. 


■ Observar as narinas, solicitar que o paciente res¬ 
pire pelas narinas separadamente (identificaqao de des- 
vios, obstruqoes e da narina com melhor fluxo de ar). 

■ Anestesiar a narina com spray ou gel anestesico 
(pode-se anestesiar a orofaringe tambem com spray de 
lidocaina ou benzocaina). 

■ Medir a distancia do apendice xifoide ate o an- 
gulo da mandibula e depois ate a narina - marcaqao da 
sonda. 

■ Preferencialmente com o paciente sentado, intro- 
duzir a sonda pelo nariz, passando-a pela base (regiao 
inferior) do canal nasal. 

■ Depois, sentir resistencia ou verificar se o pacien¬ 
te esta com sensaqao de engasgo: pedir para ele flexio- 
nar a cabeqa e deglutir (saliva ou agua) por meio de um 
canudo, auxiliando a passagem da sonda (ao deglutir, a 
epiglote cobrira a traqueia). 

■ Prosseguir a passagem pela faringe/esofago ate a 
marcaqao inicial. 

■ Checar a locaqao correta: aspira^ao de conteudo 
gastrico e ausculta de regiao gastrica enquanto injeta ar 
pela sonda (borborigmo). Se o paciente nao conseguir 
falar, tiver desconforto respiratorio ou respira^oes audi- 
veis pela sonda, remove-la imediatamente (provavel pas¬ 
sagem pela traqueia). 

E recomendavel realizar RX de abdome em todos os 
pacientes apos o procedimento (sonda radiopaca, abai- 
xo do diafragma). 

A precisao da localizaqao pos-pilorica e garantida 
nas passagens endoscopicas, nao sendo obrigatoria, pois 
a migraqao ocorrera com o peso da sonda e/ou movi- 
mentos peristalticos. 

Deve-se fixar com fita adesiva medindo cerca de 7 
X 1 cm, formando um laijo ao redor da sonda e realizan- 
do fixaqao nasal. 

COMPLICAQOES 

As complicaqoes mais frequentes sao dor de gargan- 
ta, sinusopatia, epistaxe e pneumonia aspirativa. 

Outras complicacies mais graves e raras sao lacera- 
c;ao do esofago, falso trajeto (via respiratoria ou intracra- 
niana), pneumotorax. 

- BIBLIOGRAFIA 

Thomsen TW, Shaffer RW, Setnik GS. Videos in clinical medicine. 

Nasogastric intubation. N Engl J Med 2006;354(17):el6. 
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SONDA VESICAL 


Erica Maria Zeni 


INDICAQOES 

■ Diagnosticas: coleta de urina esteril (paciente nao 
colaborativo), mensuragao do volume residual, mensu¬ 
ragao exata de debit o urinario em 24 horas, injegao de 
contraste para exames. 

■ Terapeuticas: drenagem urinaria nos casos de re- 
tengao aguda ou cronica, irrigagao vesical (remogao de 
sangue ou coagulos) e injegao de medicamentos. 

CONTRAINDICAQOES 

■ Lesao de uretra, mais comumente encontrada em 
fraturas de pelve: uretrorragia, pelve instavel (separagao 
de 2 cm da sinfise pubica) e hematoma em regiao pelvi- 
ca sao sinais sugestivos de lesao; deve-se realizar uretro- 
grafia retrograda se houver suspeita. 

■ Sao contraindicates relativas: estenose uretral, 
cirurgia uretral ou vesical recentes e paciente pouco co¬ 
laborativo. 

Em razao das complicates, em especial infecgao, 
deve apenas ser introduzida se houver indicagao. 

MATERIAIS NECESSARIOS 

■ Luva esteril. 

■ Campo fenestrado. 

■ Cuba rim. 

■ Lidocaina em gel. 

■ Sonda. 

■ Gaze. 

■ Pinga. 

■ Seringa de 10 mL com gel anestesico. 

■ Seringa de 10 mL com agua esteril. 

■ Soluto para assepsia (iodopovidina ou clorexi- 
dina degermante). 

■ Sistema Foley pre-conectado (em SVD): as son- 
das ou cateteres urinarios sao em sua maioria de latex ou 
silicone, sendo que os cateteres de Foley sao os mais fre- 
quentemente utilizados, com duplo ou triplo lumen. O 
tamanho deve ser o menor possivel, para menor descon- 
forto, sendo comumente, para mulheres, de 14-16 French, 
e para homens, 16-18 French. Se houver hematuria ma- 
croscopica, pode-se utilizar cateter de 22-24 French para 
evitar obstrugao por coagulos. 


TECNICA 

■ Explicar o procedimento ao paciente. 

■ Separar o material, checar a integridade do balao 
e pre-conectar o sistema. 

Cateterizagao feminina 

■ Posicionar a paciente em decubito horizontal, 
com joelhos flexionados e abertos (posigao de frog para 
localizagao do meato uretral abaixo do clitoris e acima 
da vagina). 

■ Realizar a lavagem das maos. 

■ Abrir o kit de sondagem. 

■ Colocar luva esteril e campo fenestrado. 

■ Com a mao nao dominante, localizar o meato (se¬ 
paragao dos grandes e pequenos labios com o polegar e 
o indicador com exposigao do meato - essa mao nao es- 
tara mais esteril). 

■ Realizar limpeza do meato uretral e da regiao ao 
redor, utilizando gaze com clorexidina ou iodopovidina 
degermante, com movimentos circulares. 

■ Com a mao dominante, introduzir a sonda lubri- 
ficada com gel anestesico ate a saida da urina. 

■ Apos o inicio da saida de urina, introduzir mais 
3-5 cm. A passagem nao deve ter resistencia, exceto pe- 
quena resistencia possivel no esfincter externo (se ocor- 
rer, pedir para a paciente respirar fundo e relaxar). 

■ Insuflar o balao com 10 mL de agua esteril (ape¬ 
nas se houve saida de urina). 

■ Tracionar a sonda levemente contra a parede da 
bexiga. 

■ Fixar a sonda com fita adesiva na regiao interna 
da coxa ou no abdome. 

■ Certificar-se de que a bolsa coletora esta abaixo 
do nivel do paciente. 

Cateterizagao masculina 

■ Posicionar o paciente em decubito horizontal. 

■ Realizar a lavagem das maos. 

■ Abrir o kit de sondagem. 

■ Colocar luva esteril e campo fenestrado. 

■ Realizar retragao do prepucio com exposigao da glan- 
de, injegao de 10-15 mL de gel anestesico (lidocaina a 2%). 

■ Usar a mao nao dominante na base do penis (essa 
mao nao sera mais esteril), para manutengao na posigao 
vertical. 

■ Realizar antissepsia com movimentos circulares. 

■ Lubrificar a ponta da sonda com gel anestesico e 
iniciar introdugao lenta (nunca forgar a entrada da son¬ 
da): uma pequena resistencia pode ser percebida apos 
cerca de 16-20 cm, no esfincter externo. 
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■ Apos a saida de urina, insuflar o balao com 10 mL 
de agua esteril. 

■ Tracionar a sonda para o encontro com a parede 
da bexiga. 

■ Reposicionar o prepucio, para evitar parafimose, 
se o paciente nao for circuncisado. 

■ Fixar a sonda mantendo a bolsa coletora fina em 
nlvel inferior. 

COMPUCAQOES 

■ Infecgao e frequente, com aumento de 3-10%/dia 
de cateterizagao. Apos 48 horas, observa-se 85% de co- 
lonizagao bacteriana, que podera evoluir com bacteriu- 
ria assintomatica, cistite, pielonefrite, sepse de foco uri- 
nario, abscessos e sindrome de Fournier. A prevengao 
envolve cateterizagao apenas se ela for necessaria, assep- 
sia rigorosa, adogao de sondagem de alivio se houver re- 
tengao cronica sempre que possivel, mantida pelo me- 
nor tempo possivel. 

■ Trauma de uretra com lesao (ruptura), estenose. 

Sao complicagoes raras: retengao de fragmentos por 
ruptura do balao; maior risco de fistula vesical (intestino 
grosso, reto, vagina) em decorrencia do uso prolongado; 
perfuragao de bexiga; e formagao de calculo vesical. 

- BIBLIOGRAFIA 
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HABILIDADES DE 
RESSUSCITAQAO 

Rafael Saad, Maria Helena Sampaio Favarato 


SUPORTE BASICO DEVIDA 

1. Verificar se o paciente responde. 

2. Acionar o servigo medico (pedir ajuda): ligar para 
192 (utilizar telefone celular ao lado da vitima ou solici- 
tar que alguem ligue) e buscar um desfibrilador externo 
automatico. 


3. Verificar respiragao e pulso carotideo simultanea- 
mente por ate 10 segundos (antes ou apos solicitagao de 
ajuda): 

■ se houver pulso presente, realizar 1 ventilagao a 
cada 5-6 segundos (10-12 ventilagoes/min) e verificar o 
pulso a cada 2 minutos; 

■ se o pulso estiver ausente, iniciar ciclos de 30 com¬ 
pressoes para 2 ventilagoes. 

4. Apos a chegada do desfibrilador automatico, li¬ 
gar o aparelho, selecionar as pas apropriadas (adulto), 
remover o adesivo protetor delas e enxugar rapidamen- 
te o torax se houver presenga de agua/suor: 

■ aplicar as pas no torax desnudo, 1 no lado direi- 
to superior do torax, a direita do esterno e diretamente 
abaixo da clavicula; e a outra a esquerda do mamilo, com 
sua margem superior algumas polegadas abaixo da axi- 
la esquerda; 

■ se o paciente tiver muitos pelos no torax, utilizar 
lamina de barbear para a remogao; se nao tiver, tentar 
pressionar com firmeza as pas e, caso nao consiga ana- 
lisar o ritmo, puxar as pas rapidamente (com remogao 
de parte dos pelos) e colocar novo par de pas; 

■ remover medicagao transdermica se estiver no 
local de aplicagao das pas; 

■ nao colocar as pas diretamente sobre marca-pas- 
so implantado; 

■ acoplar os cabos de conexao do desfibrilador au¬ 
tomatico a caixa do aparelho (alguns modelos vem pre- 
-conectados); 

■ analisar o ritmo (certificar-se de que ninguem es- 
teja tocando o paciente nesse momento); 

■ se for recomendado o choque, pedir para todos 
se afastarem, certificar-se visualmente que ninguem es- 
teja em contato e pressionar o botao de choque. 

5. Reiniciar reanimai^ao cardiopulmonar, come^an- 
do pelas compressoes toracicas, ate chegada do suporte 
avan(,:ado. Realizar nova avalia^ao com o desfibrilador 
automatico em 2 minutos ou ate que esteja claro o retor- 
no da circulaqao espontanea (movimentaqao do pacien¬ 
te e respira^ao normal). 

Compressao de qualidade 

■ Comprimir no centro do torax (metade inferior 
do esterno, na linha intermamilar): colocar a regiao hi- 
potenar de uma mao sobre a metade inferior do esterno 
(na linha intermamilar) e a outra sobre a primeira, en- 
trela^ando-a, estender os bravos e posiciona-los cerca de 
90° acima da vitima. 

■ Comprimir rapidamente: 100-120 compressoes/ 
min. 
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■ Comprimir com forga: profundidade de pelo me- 
nos 5 cm, sem exceder 6 cm. 

■ Permitir o retorno total do torax apos cada com- 
pressao, nao se apoiar no torax entre as compressoes. 

■ Minimizar interrupgoes nas compressoes (10 se- 
gundos ou menos). 

■ Alternar profissionais a cada 2 minutos, aproxi- 
madamente, para evitar fadiga. 

Ventilagao de qualidade 

■ Abrir a via aerea, usando manobra de inclinagao 
da cabega (com elevagao do queixo ou elevagao da man- 
dibula se houver suspeita de lesao cervical traumatica). 

■ Realizar ventilagao de 1 segundo cada que per- 
mita elevagao do torax. 

■ Evitar ventilagao excessiva. 

■ Relizar 1 ventilagao a cada 5-6 segundos (10-12 
ventilagoes/min) se o paciente estiver com pulso; 2 ven- 
tilagoes apos 30 compressoes enquanto o paciente estiver 
em parada cardiorrespiratoria e sem via aerea avangada; 
ou 1 ventilagao a cada 6 segundos (10 ventilagoes/min) 
se o paciente estiver em parada cardiorrespiratoria e com 
via aerea avangada. 

SUPORTE AVANQADO DEVIDA CARDIOVASCULAR 

■ Via aerea: 

- manter via aerea patente com inclinagao da ca- 
bega (elevagao do queixo) e equipamento adjunto de via 
aerea (canula orofaringea ou nasofaringea); 

- instituir via aerea avangada se houver ventilagao 
com bolsa-valvula-mascara inadequada ou ressuscitagao 
prolongada: conlirmar o posicionamento correto com 
exame fisico e capnografia quantitativa com forma de 
onda e fixar o dispositivo apos confirmagao. 

■ Respiragao: 

- administrar oxigenio a 100% durante ressuscita¬ 
gao cardiopulmonar: para situagoes de nao parada, ad¬ 
ministrar oxigenio suficiente para manter Sat0 2 > 94%; 

- evitar ventilagao excessiva. 

■ Circulagao: 

- monitorar qualidade da ressuscitagao (capnogra¬ 
fia com dioxido de carbono exalado >10 mmHg e pres- 
sao intra-arterial diastolica > 20 mmHg); 

- aplicar o monitor/desfibrilador: deixar com ele- 
trodos e monitor em derivagao DII para futuras analises 
de ritmos. Se aparecer uma linha isoeletrica (reta) no 
monitor, checar se cabos nao se soltaram, aumentar o 
ganho e trocar a derivagao; 

- fornecer desfibrilagao/cardioversao; 

- obter acesso EV periferico preferivelmente, ex- 
ceto se houver acesso central ja disponivel: a maioria 


das medicagoes e administrada em bolus, seguida de 20 
mL de fluido (SF) e elevagao da extremidade por 10-20 
segundos; 

- obter acesso intraosseo se nao estiver disponivel 
acesso EV: administrar medicagao por via endotraqueal 
se as opgoes anteriores nao estiverem disponiveis - ge- 
ralmente, 2-2,5 vezes a dose habitual, seguidas de 5-10 
mL de agua esteril ou SF pela canula (medicagoes possi- 
veis: vasopressina, epinefrina, lidocaina); 

- administrar drogas na parada cardiorrespirato- 
ria: vasopressor (epinefrina, 1 mg) a cada 3-5 minutos 
em todos os ritmos de parada; e antiarritmico (amio- 
darona, 300 mg, seguida de 150 mg apos 3-5 minutos) 
se houver fibrilagao ventricular ou taquicardia ventri¬ 
cular sem pulso refrataria a desfibrilagao e ao uso de 
vasopressor. 

■ Diagnostics diferenciais devem ser investigados 
e tratados: 

- 5 “H”: hipoxia, hipovolemia, hipo/hiperpotasse- 
mia, hidrogenio (acidose) e hipotermia; 

- 5 “T”: tensao do torax (pneumotorax), tampona- 
mento cardiaco, tromboembolismo pulmonar, trombo- 
se coronaria (infarto) e toxics. 

Cuidados pos-PCR 

■ Identificar se houve retorno a circulagao espon- 
tanea: ritmo organizado e pulso carotideo presente. 

■ Medir PA e SatO,, pedir ECG de 12 derivagoes, 
solicitar testes laboratoriais, pedir RX de torax e realizar 
exame fisico. 

■ Otimizar ventilagao e oxigenagao: 

- titular fragao inspirada de oxigenio (Fi0 2 ) ao mi- 
nimo necessario para manter Sat0 2 > 94%; 

- considerar via aerea avangada e capnografia com 
forma de onda; 

- nao hiperventilar: iniciar com 10-12 ventilagoes/ 
min e titular ate dioxido de carbono exalado de 35-40 
mmHg (gasometria arterial com pC0 2 de 40-45 mmHg). 

■ Tratar hipotensao (PA sistolica < 90 mmHg): 

- 1-2 L de SF ou Ringer-lactato; 

- vasopressor, se nao responsivo a volume: 0,1-0,5 
mcg/kg/min de epinefrina ou norepinefrina; e 5-10 meg/ 
kg/min de dopamina (titular doses ate PA sistolica > 90 
mmHg ou PA media > 65 mmHg); 

- considerar causas trataveis. 

■ Avaliar se segue comandos, caso nao siga (co- 
matoso), realizar controle direcionado de temperatura 
(CDT): selecionar uma temperatura entre 32 e 36°C e 
mante-la constante por 24 horas. Evitar ativamente que 
pacientes comatosos pos-PCR tenham febre. Avaliagao 
do prognostic neurologic deve ser realizada, no mi- 
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nimo, apos 72 horas da PCR, caso nao tenha sido rea- 
lizado CDT. 

■ Se houver infarto com supradesnivelamento de 
segmento ST ou suspeita de infarto, encaminhar para 
servi^o de hemodinamica e angioplastia se indicado. 

■ Realizar controle glicemico, evitando hipoglice- 
mia e glicemia >180 mg/dL. 

■ Internar em UTI. 
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MARCA-PASS0 
TRANSCUTANEOE 
TRANSVEN0S0 

Alexandre de Matos Soeiro 


Nos ultimos anos, uma serie de dispositivos de esti- 
mula^ao cardiaca artificial foi criada e aprimorada para 
uso nas mais diversas situates medicas, seja em urgen- 
cias ou de forma eletiva. 

Em situates de urgencia, sao utilizados metodos 
considerados temporarios ou reversiveis, que deverao 
ser retirados caso o disturbio de condu^ao do paciente 
seja corrigido (miocardite, pericardite, disturbios hidroe- 
letroliticos, intoxica^ao por drogas) ou substituido por 
algum metodo definitivo caso o problema que levou a 
seu implante nao seja passivel de corre^ao. 


INDICAQ0ES DO USO DE MARCA-PASS0 
EM SITUAQOES DE EMERGENCIA 

De maneira geral, o marca-passo provisorio visa a 
comandar o ritmo cardiaco atraves de impulsos eletri- 
cos que promovem a contraijao miocardica apos despo- 
lariza^ao efetiva, restabelecendo a frequencia cardiaca 
adequada e proporcionando consequente melhora do 
debito cardiaco. 

Existem modalidades de estimulafao cardiaca tem- 
poraria transesofagica, epicardica, transcutanea e endo- 
cardica. 

Na sala de emergencia, a maioria dos locais dispoe 
de marca-passo transcutaneo e/ou transvenoso como l a 
medida para tratamento de pacientes na chegada ao hos¬ 
pital. Em situates de bradicardia sintomatica com pul- 
so, o marca-passo transcutaneo deve ser considerado em 
pacientes que nao respondem a atropina (recomenda^ao 
classe Ha, nivel de evidencia B), ou imediatamente a che¬ 
gada, caso o paciente esteja instavel hemodinamicamen- 
te (recomenda^ao classe lib, nivel de evidencia C). Caso 
o paciente nao responda a drogas e/ou ao marca-passo 
transcutaneo, o marca-passo transvenoso deve ser indi¬ 
cado (recomenda^ao classe Ha, nivel de evidencia C). 

As principais indicates para o uso de marca-passo 
transvenoso sao: 

■ bloqueio atrioventricular de 2° ou 3° graus com 
instabilidade hemodinamica ou sincope em repouso; 

■ arritmias ventriculares secundarias a bradicardia; 

■ pacientes assintomaticos com bloqueio atrioven¬ 
tricular de 2° grau Mobitz II ou 3° grau, principalmente 
com QRS largo e frequencia cardiaca < 40 bpm; 

■ suporte para procedimentos que podem promo¬ 
ver bradicardia (p. ex., passagem de cateter de arteria 
pulmonar); 

■ procedimentos cirurgicos com anestesia geral em 
pacientes com bloqueio atrioventricular de 2° ou 3° graus 
ou intermitente; 

■ considerar em bloqueio bifascicular com bloqueio 
atrioventricular de 1° grau; 

■ overdrive suppression. 

INDICAQ0ES DO USO DE MARCA-PASSO 
NA SALA DE EMERGENCIA EM PACIENTES 
COM SINDR0ME C0R0NARIANA AGUDA 

A sindrome coronariana aguda e considerada a maior 
responsavel por disturbios graves do sistema de condu- 
^ao, implicando, em grande numero de vezes, implante 
de marca-passo provisorio em situates de emergencia. 
A incidencia aproximada de bloqueio atrioventricular de 
1° grau e de 8,5%; de bloqueio de 2° grau, 4,8%; e de bio- 
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queio atrioventricular total, de 7,1%, independentemen- 
te do local de acometimento. Entre os pacientes que evo- 
luem com bloqueio atrioventricular total, 40% se instalam 
ate a admissao, 20% nas primeiras 24 horas de interna- 
qao e o restante, ate o 5° dia de evoluqao. Bloqueio atrio¬ 
ventricular associado a lesao da arteria descendente an¬ 
terior geralmente apresenta pior prognostico, com menor 
possibilidade de reversao por estar associado a necrose 
do feixe de conduqao e do sistema His-Purkinje. Ja blo- 
queios relacionados a lesao da arteria coronariana direi- 
ta podem apresentar reversao completa apos reperfusao, 
uma vez que se associam a isquemia do no atrioventricu¬ 
lar em razao do acometimento da irrigaqao do ramo do 
no atrioventricular ou do reflexo vagal de Bezold-Jarisch. 

As principals indicates para implante de marca- 
-passo provisorio em pacientes com sindromes corona- 
rianas agudas sao: 

■ bradicardia sinusal sintomatica nao responsiva a 
atropina; 

■ BAV de 2° grau tipo Wenckebach sintomatico, BAV 
de 2° grau 2:1 fixo e BAV de 2° grau tipo II (Mobitz II); 

■ BAV total; 

■ bloqueio de ramo alternante (bloqueio de ramo 
esquerdo alternando com bloqueio de ramo direito, ou 
bloqueio de ramo direito fixo e bloqueio divisional an- 
terossuperior esquerdo alternando com bloqueio divi¬ 
sional posteroinferior esquerdo); 

■ aparecimento de bloqueio bifascicular; 

■ arritmia ventricular dependente de bradicardia e 
TV incessante por mecanismo de reentrada. 

UTILIZAQAO DE MARCA-PASSOS COMO 
MEDIDA DE SUPORTE EM PACIENTES 
SOB EFEITO DEDROGAS 

Marca-passos podem ser utilizados em situaqoes de 
emergencia em pacientes que apresentem bradicardias 
sintomaticas associadas ao uso de medicares. Tais me¬ 
dicares incluem aquelas com efeito sobre o no atrioven¬ 
tricular (betabloqueador, bloqueador de canal de calcio, 
amiodarona, digital) ou sobre o sistema His-Purkinje 
(quinidina, disopiramida, propafenona, procainamida). 

Frequentemente, o efeito atropinico ou a suspensao 
da medicaqao levam ao restabelecimento do ritmo pro- 
prio do paciente, sendo que o marca-passo passa, na maio- 
ria das vezes, a ser utilizado apenas de forma temporaria 
enquanto se aguarda o termino do efeito das medicares. 

UTILIZAQAO DE MARCA-PASSOS 
EM ASSISTOLIA 

Marca-passos nao sao recomendados em casos de 
parada cardiorrespiratoria em assistolia (recomendaqao 


classe III, nivel de evidencia B). Estudos randomizados 
e controlados nao demonstraram melhora de sobrevida 
em pacientes que utilizaram marca-passo transcutaneo 
em assistolia. 

TECNICAS PARA IMPLANTE E UTILIZAQAO 
DOS MARCA-PASSOS 

Marca-passo transcutaneo 

Sua utilizaqao se baseia na despolarizaqao do mio- 
cardio por meio de corrente eletrica aplicada e conduzi- 
da atraves da parede do torax entre 2 eletrodos aderidos 
a pele. Trata-se de metodo pratico, nao invasivo, prati- 
camente sem riscos e custo-efetivo. 

Permite que manobras de ressuscitaqao cardiopulmo- 
nar, principalmente massagem cardiaca externa, possam 
ser aplicadas diretamente sobre o eletrodo, sem risco de 
perda de captura ventricular e transmissao de choque ele- 
trico para a equipe medica. 

Pode ser usado como suporte, especialmente nos pa¬ 
cientes que nao necessitam de marca-passo de urgencia 
e estao em risco moderado de progressao para bloqueio 
atrioventricular total. 

O sistema transcutaneo e composto por 1 par de pla- 
cas de tamanho adequado (aproximadamente 8 cm de dia- 
metro) com eletrodos multifuncionais conectados ao car- 
dioversor que, alem de monitorizar o ECG, faz estimula^ao 
transcutanea e, se necessario, desfibrilaqao (Figura 1). 



Figura 1 Posicionamento correto das placas do marca-passo transcutaneo. 

Materials necessarios 

■ Desfibrilador com modulo de marca-passo. 

■ Cabo de conexao das placas ao aparelho gerador. 

■ Placas adesivas. 

■ Eletrodos e monitor de ECG com cabos. 

■ Drogas analgesicas e sedativos EV. 

Tecnica 

■ Ligar o desfibrilador. 

■ Aplicar os eletrodos do ECG e liga-los ao cabo do 
ECG. 


-MRCM.indb 1228 


12/5/17 4:07 PM 





■ Ajustar o tamanho do ECG e a derivagao para ob- 
ter boa representagao visual da forma da onda. Verificar 
a detecgao adequada do complexo QRS. 

■ Aplicar as pas do marca-passo: a negativa (ante¬ 
rior) no apice cardiaco e a positiva (posterior) no dorso 
(alternativamente, na regiao toracica direita superior). 

■ Conectar os cabos ao desfibrilador. 

■ Mudar ou ativar o modo de estimulagao. 

■ Ajustar a frequencia cardiaca para um valor aci- 
ma da frequencia do paciente. 

■ Ajustar o modo de estimulagao: o sistema pode 
ser colocado em modo “demanda”, no qual o estimulo 
somente sera disparado caso o paciente apresente fre¬ 
quencia cardiaca abaixo do valor previamente seleciona- 
do, ou modo “fixo”, no qual independentemente da fre¬ 
quencia do paciente o estimulo sera liberado. 

■ Realizar sedagao e explicar possivel desconforto. 

■ Ajustar a voltagem com aparecimento de espicu- 
las no monitor: iniciar com a corrente minima e aumen- 
tar 5-10 mA ate a captura ventricular adequada (limiar 
de captura). 

■ Avaliar a captura mecanica preferencialmente 
atraves do pulso femoral: caso a frequencia do pulso es- 
teja menor do que a estimulagao eletrica, o limiar de cap¬ 
tura deve ser elevado ate o ajuste adequado de captura 
eletrica mais mecanica. 

■ Deixar a corrente de estimulagao 5-10 mA acima 
do limiar de captura eletrica e mecanico. 

Complicagoes 

Desconforto toracico por contragao muscular pode 
ocorrer, devendo ser realizada analgesia e/ou sedagao. 
Alem disso, o uso prolongado pode levar a queimadu- 
ras, e pode ocorrer falha de captura em decorrencia de 
posigao incorreta das pas, mau contato dos cabos, bate- 
ria com desgaste, aumento de ar intratoracico, derrame 
pericardico, cirurgia toracica recente e limiar de estimu¬ 
lagao elevado. 

Marca-passo transvenoso 

Seu uso se baseia na estimulagao do endocardio atrial 
e/ou ventricular por meio de eletrodo introduzido em 
veia central, utilizando pulsos de corrente eletrica defla- 
grados por um gerador externo (Figura 2). 

E considerado o tipo mais seguro e eficiente de mar¬ 
ca-passo temporario; entretanto, trata-se de procedi- 
mento invasivo que requer conhecimento tecnico con- 
sideravel. Sempre que possivel, sua passagem deve ser 
realizada com fluoroscopia, a fim de se evitar possiveis 
complicagoes. 



Figura 2 Modelo de eletrodo e gerador de marca-passo transvenoso. 

Materiais necessarios 

■ Cabo-eletrodo de marca-passo transvenoso fle- 
xivel (5-6 French de diametro). 

■ Gerador de marca-passo. 

■ Bateria extra para o gerador. 

■ Fios para conexao. 

■ Fio de sutura. 

■ Anestesicos locais. 

■ Roupa esteril, mascara, gorro e luvas estereis. 

■ Material para assepsia e antissepsia. 

■ Gaze e fita adesiva. 

■ Monitor cardiaco. 

■ Material para ventilagao adequada. 

■ Desfibrilador e drogas para reanimagao. 

Tecnica com radioscopia 

■ Informar o paciente sobre o procedimento. 

■ Posicionar o paciente em posigao supina com mo- 
nitorizagao continua. 

■ Fazer assepsia e antissepsia da pele e vestir rou¬ 
pa e luva esteril. 

■ Colocar campos estereis. 

■ Obter acesso venoso: geralmente, utiliza-se a veia 
jugular interna direita ou a subclavia direita; a veia fe¬ 
moral tambem pode ser utilizada. 
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■ Inserir por tecnica de Seldinger e manter intro- 
dutor na veia puncionada. 

■ Moldar a ponta do cateter do marca-passo com 
20-30° para melhor posicionamento. 

■ Avan^ar o cateter sob visualiza^ao direta por ra- 
dioscopia ou atraves de monitoriza^ao eletrocardiogra- 
fica ate alcan^ar o atrio direito, com a ponta do instru- 
mento direcionada para a parede livre do lado direito. 

■ Girar o cateter, direcionando sua ponta para o 
lado esquerdo, e avan^a-lo atraves da valva tricuspide ate 
o apice do ventriculo direito. 

■ Com o cateter posicionado no ventriculo direi¬ 
to, conectar o eletrodo no gerador e iniciar estimula- 
^ao, ajustando os parametros ate obter boa captura ven¬ 
tricular. 

■ Se nao houver captura, tracionar o cateter ate o 
atrio direito e repetir o procedimento. Quando se consi- 
derar que o cabo esta bem posicionado, testar sua estabi- 
lidade no local impactado: deixar a energia 1 mA acima 
do limiar de estimula^ao encontrado e pedir ao paciente 
que simule uma tosse e fa^a movimentos de expira^ao e 
inspira^ao profundos. Se nao houver perda de captura, 
considerar que o local de implante esta estavel. 

■ Deve-se pesquisar a presen^a de estimula^ao fre- 
nica, aplicando-se energia maxima e avaliando por meio 
de palpa^ao do torax ou sob visao direta na radioscopia. 
Caso esteja presente, o cabo deve ser reposicionado. 

■ Ajustar os parametros do gerador: em geral, dei- 
xa-se a frequencia cardiaca em torno de 60 bpm. 

■ Reduzir o limiar de captura ate que ocorra falha 
na condu^ao estimulo, determinando-se o limiar de es- 
timula^ao: deixar o limiar em 3 vezes o valor obtido. 

■ Em seguida, testar a sensibilidade: para isso, de- 
ve-se diminuir gradualmente a frequencia da estimula- 
9&0 ate que o ritmo proprio do paciente assuma o co- 
mando e checar se ocorre inibi^ao do marca-passo. Em 
pacientes nos quais houver bradicardia significativa per- 
sistente, pode-se ajustar no modo assincrono. Em casos 
em que o modo “demanda” for mais adequado, deve-se 
programar a sensibilidade em torno de 3 mV ou de acor- 
do com o limiar encontrado. 

■ Retirar o introdutor e fixar o marca-passo com 
pontos de sutura na pele. 

■ Solicitar ECG e observar morfologia de bloqueio 
de ramo esquerdo. 

■ Realizar RX de torax. 

Tecnica guiada por ECG (Figura 3) 

1. Conectar o cabo da deriva^ao Via ponta nega- 
tiva do marca-passo e ao ECG. 

2. Ligar o aparelho de ECG na deriva^ao VI. 



Figura 3 Tragados eletrocardiograficos representativos da passagem do 
eletrodo pelas diferentes camaras cardiacas correspondentes. 

3. Tocar a outra ponta do marca-passo para verifi- 
car se ha leitura. 

4. Introduzir o cateter pelo introdutor e avani^ar cer- 
ca de 10 cm: a partir de entao, avail^ar o cateter lenta- 
mente e observar o monitor: na veia jugular ou subcla- 
via, a onda P e o QRS sao pequenos e invertidos; na veia 
cava superior, a onda P aumenta de amplitude; no atrio 
direito, a onda P fica grande e o complexo QRS, peque- 
no. Avan^ando o cateter, a onda P vai ficando menor e o 
complexo QRS vai aumentando. No ventriculo direito, 
as ondas sao positivas e o QRS, amplo. 

5. Avan^ar o cateter ate aparecer um supradesnive- 
lamento do segmento ST, mostrando que o cabo deve es- 
tar impactado na parede do ventriculo. 

6. Conectar os polos ao gerador e fazer os ajustes. 

Complicagoes 

Podem ocorrer complicates relacionadas a passa¬ 
gem de acesso venoso central, como sangramento, pneu- 
motorax e infec^ao. Arritmias sao observadas frequen- 
temente durante a introdu^ao do cabo. 

Alem disso, perfura^ao do septo ou perfura^ao da 
parede livre do ventriculo podem acontecer, inclusive 
com risco de tamponamento cardiaco associado. 
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PERICARDIOCENTESE 


Thiago Luis Scudeler 


INDICAQ0ES 

■ Tamponamento cardiaco. 

■ Pericardite purulenta. 

■ Pericardite neoplasica. 

■ Pericardite tuberculosa. 

■ Derrame pericardico grande ou sintomatico re- 
fratario ao tratamento clinico. 

C0NTRAINDICAQ0ES 

Nao ha contraindicates absolutas a pericardiocen- 

tese. 

Quando realizada em circunstancias menos urgen- 
tes, sao contraindicates relativas: 

■ coagulopatia (plaquetas < 50.000/mm 3 ; INR ou 
TTPa > 1,5 vez o controle); 

■ hemopericardio por trauma agudo; 

■ infec^ao. 

MATERIAIS NECESSARI0S 

■ Agulha de pericardiocentese esteril. 

■ Fio-guia. 

■ Cateter. 

■ Dilatador. 

■ Frasco e equipos para sistema de drenagem. 

■ Conector tipo “jacare” esteril. 

■ Seringas e agulhas. 

■ Porta-agulha, fio agulhado para fixa^ao e lamina 
de bisturi. 

■ Gaze esteril. 

■ Anestesico local (lidocaina a 1%). 

■ Luvas estereis, avental, gorro, mascara e oculos. 

■ Iodopovidina. 

■ Oximetro de pulso. 

■ Monitor cardiaco. 

■ Desfibrilador. 


CUIDAD0S GERAIS 

■ Informar o paciente. 

■ Monitorizar frequencia cardiaca, PA, ECG e Sat0 2 . 

■ Puncionar acesso periferico. 

■ Posicionar o paciente: 

- identificar reparos anatomicos; 

- orientar decubito dorsal com o torax em 30-45° 
em rela^ao ao leito; 

- atentar ao conforto do paciente. 

■ Preparar a pele: 

- eliminar pelos; 

- limpar o local com solu^ao degermante. 

■ Lavar as maos e realizar paramenta^ao. 

■ Limpar o local com solu^ao alcoolica. 

■ Colocar campos cirurgicos. 

■ Realizar anestesia local com lidocaina. 

PR0CEDIMENT0 

■ Identificar referencias anatomicas. 

■ Marcar o orificio de entrada 0,5 cm a esquerda 
da ponta do apendice xifoide (Figura 1). 

■ Infiltrar o anestesico. 

■ Conectar o “jacare” a agulha para realizar moni- 
torizaipao eletrocardiografica. 

■ Introduzir a agulha no sitio escolhido entre o 
apendice xifoide e a margem costal esquerda em um an- 
gulo de 45°, direcionada para o ombro esquerdo, apli- 
cando pressao negativa e aspirando continuamente. 

■ Observar se ocorre aspira^ao de sangue. 

■ Monitorizar continuamente o ECG: a eleva^ao do 
segmento ST sugere contato com o miocardio; caso isso 
ocorra, retroceder a agulha uns poucos milimetros (Fi¬ 
gura 2) e redirecionar a ponta da agulha. 



Figura 1 Local correto da pungao para pericardiocentese. 
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Figura 2 Elevagao do segmento ST indicando o contato da agulha com o 
miocardio. 


■ Avanqar o guia atraves da agulha. 

■ Remover a agulha deixando o fio-guia. 

■ Empregar a lamina de bisturi para abrir um pe- 
queno orificio na pele. 

■ Introduzir o dilatador atraves do fio-guia. 

■ Introduzir o cateter atraves do fio-guia. 

■ Remover o fio-guia e conectar ao frasco de dre- 
nagem. 

■ Fixar o cateter e aplicar o curativo. 

COMPUCAQOES 

■ Morte. 

■ Infecqao. 

■ Arritmias cardiacas. 

■ Sangramento. 

■ Pneumotorax. 

■ Punqao ou laceraqao da arteria coronariana. 

■ Embolia gasosa. 

■ Fistula. 
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Morinaga 

Problemas de comunicaqao podem aparecer como 
resultado da discrepancia entre os objetivos do profis- 
sional, que, em muitos casos, fica mais focado no mane- 
jo da doenqa, e os objetivos do paciente, que frequente- 
mente considera outros aspectos nao abordados como 
de grande importancia. Com uma boa comunicaqao, os 
medicos podem identificar o problema com mais acura- 
cia e, assim, os pacientes podem se sentir mais satisfei- 
tos com o cuidado que estao recebendo, bem como en- 
tender melhor sua situaqao e as opqoes diagnosticas e 
terapeuticas indicadas. Isso facilita o processo de adesao 
(Capitulo 27) e diminui a ansiedade relacionada com a 
doenqa e seu tratamento. 

Sao passos fundamentals no processo de comunica- 

qao: 

■ avaliaqao do problema principal do paciente, da 
percepqao do paciente sobre seu problema e dos impac- 
tos gerados por ele nas esferas fisica, social e emocional; 

■ direcionamento das informaijdes para aquilo que 
o paciente quer saber e checagem do entendimento das 
informaqoes fornecidas; 

■ avaliaqao das reaqoes e preocupaqoes do pacien¬ 
te diante das informaqoes fornecidas; 

■ determinaqao de quanto o paciente quer partici- 
par do processo decisorio e discutir as opijbes com a cer- 
teza de que ele as esteja entendendo. 

ENTREVISTA CLINICA 

Por conta da importancia da comunicaqao na rela- 
qao entre medico e paciente, a entrevista clinica e fun¬ 
damental no processo terapeutico. Sao objetivos da en¬ 
trevista clinica: 

■ chegar a um diagnostico; 

■ conhecer a pessoa; 


■ criar e manter uma relaqao interpessoal satisfa- 
toria; 

■ comprometer o paciente com seu tratamento. 

Existem diversas maneiras de se direcionar a entre¬ 
vista clinica de acordo com o perfil do paciente, suas 
queixas e hipoteses diagnosticas. De maneira geral, as 
estrategias dividem-se em estruturadas e livres. Geral- 
mente, misturam-se as 2 possibilidades, com partes cen- 
tradas na obtenqao de dados e partes livres, a fim de se 
conseguir informaqoes pessoais significativas: 

■ entrevistas estruturadas sao mais rigidas, poden- 
do ser utilizadas em estudos clinicos padronizados. Cos- 
tumam ser adotadas na pesquisa de uma ampla gama de 
sintomas, com menor atenqao a fatores psicossociais; 

■ nas entrevistas livres, o paciente tern maior liber- 
dade para falar, permitindo ao professional observar va- 
rios aspectos da vida do individuo, porem com menor 
objetividade e sob o risco de se perderem informaqoes 
relevantes. 

Perguntas abertas sao convites ao paciente para dis- 
correr sobre um tema, portanto, devem ser pertinentes 
e relevantes; as passo que as perguntas fechadas geral- 
mente requerem a incorporaqao de um dado objetivo/ 
concrete, limitam as possibilidades de conversa^ao e, em 
excesso, podem levar a exclusao de dados relevantes da 
entrevista. 

Outros fatores que influenciam a entrevista sao bas- 
tante subjetivos, como o estilo pessoal e outros interes- 
ses, como interesse cientifico e ate curiosidade pessoal. 
Ha variances que sao necessarias tambem como conse- 
quencia da adaptaqao ao nivel cultural do paciente. 

Estrategias 

Em um momento inicial, o paciente e recepciona- 
do, e procura-se ter acesso ao motivo da consulta. E va- 
lido deixar o paciente a vontade para que colabore des- 
de os primeiros instantes. As vezes, a l a queixa relatada 
nao e a verdadeira, mas o paciente precisa de algum tem¬ 
po para confiar no medico. Este deve garantir que a con- 
fidencialidade esteja preservada. Caso haja algum tipo 
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de ansiedade ou bloqueio inicial, pode-se lanqar mao de 
conversaqao social ou perguntas dirigidas. E importan- 
te ter cuidado, no entanto, com o excesso da conversa- 
qao social, pois pode significar um mecanismo de defe- 
sa do medico ou levar a perda de objetividade. Sempre 
se deve deixar espaqo para duvidas que o paciente tenha. 

A pergunta inicial deve ser de resposta facil, nao 
ameaqadora e aberta. Nao deve ser mecanica, e deve ser 
adequada a cada paciente. 

As razoes pelas quais o paciente pode nao falar aber- 
tamente sobre seu problema principal comumente sao: 

■ crenqa de que o professional pode ajudar pouco; 

■ relutancia em incomodar o medico; 

■ medo de parecer patetico ou ingrato; 

■ receio de que nao seja legitimo menciona-lo; 

■ comportamento de bloqueio do medico; 

■ receio de se confirmar uma impressao de que ha 
algo errado com ele. 

E fundamental prestar aten^ao ao que o paciente tern 
a dizer. Mostrar-se disposto a compreender e a ajudar o 
paciente sao atitudes importantes. Deve-se prestar aten- 
qao nos detalhes, porem sem perder o panorama global. 
Outros aspectos a serem considerados sao: atenqao aos 
detalhes nao verbais, realiza^ao de contato visual na me- 
dida certa e valorizaqao dos silencios, que indicam refle- 
xao. Deve-se evitar nao dar atenqao a documentos que 
o paciente tenha trazido. Alem disso, interrup^oes, como 
telefonemas, devem ser evitadas. 

Quanto a perguntas de cunho pessoal, devem ser 
encorajadas aquelas que demonstram cortesia, que aju- 
dam a determinar a competencia do individuo e as que 
buscam dados relevantes. 

Pode-se pedir para o paciente recapitular o proprio 
caso ou esclarecer sua percepqao sobre seus sintomas e 
historico. Pode-se, tambem, interpretar as informaqoes 
obtidas e perguntar ao paciente se ha algum equivoco. 

Princlpios eticos 

A comunicaqao envolve os seguintes prindpios eticos: 

■ confidencialidade; 

■ relato da verdade; 

■ consentimento esclarecido; 

■ comportamento etico. 

Contudo, esses prindpios nao sao praticas univer¬ 
sal. Deve-se tomar cuidado com omissao de diagnosti- 
co e prognostico, mesmo com a justificativa de “prote- 
qao” ao paciente. Ademais, em nossa sociedade, a 
familia do paciente tern um papel significativo e frequen- 
temente influencia o medico na quantidade e na quali- 


dade de informa^ao oferecida. Um estudo brasileiro, en- 
tretanto, demonstra que o desejo de informaqao no caso 
de doenqa grave e alto (> 80%). A participaqao da fami¬ 
lia deve ocorrer de forma adicional - e nao excludente - 
da autonomia e do desejo de informaqao do paciente. 

Habilidades essenciais 

■ Dar abertura ao relato do paciente quanto a seus 
problemas e preocupaqoes. 

■ Estabelecer contato visual e mante-lo sempre que 
possivel, para demonstrar interesse. 

■ Solicitar ao paciente que tente ser o mais exato 
possivel quanto a suas queixas e temporalidade. 

■ Tentar acessar os sentimentos relacionados as 
queixas. 

■ Evitar interromper o paciente em meio a relatos 
importantes. 

■ Resumir as informa^oes de maneira que o pacien¬ 
te perceba que foi ouvido, e dar a ele a oportunidade de 
corrigi-las. 

■ Perguntar sobre o impacto psicossocial e familiar 
da doen^a. 
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A reuniao familiar e um encontro pre-agendado en- 
tre equipe de saude e paciente e/ou familia. Trata-se de 
um espai^o de comunicaipao que pode abranger temas va- 
riados, mas habitualmente e utilizado para discussoes 
sobre diagnostico, prognostico, opqoes de tratamento, 
preferencias e planejamento de cuidados, definiqao em 
rela^ao a medidas de suporte avan^ado e decisoes de fim 
de vida. 

Reunioes familiares promovem a troca de informa- 
qoes sobre as necessidades medicas e psicossociais do 
cuidado, possibilitam a tomada de decisao de forma com- 
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partilhada, visando ao bem-estar familiar ao permitir 
uma compreensao mais abrangente do quadro e auxi- 
liando na resohupao de problemas e no planejamento dos 
cuidados. O compartilhamento de informa^oes com os 
diversos familiares ao mesmo tempo e a oportunidade 
de fazer perguntas a equipe sao pontos muito valoriza- 
dos pelas familias. 

Uma estrategia proativa deve valorizar: 

■ a fala dos familiares; 

■ o reconhecimento de emo^oes expressadas; 

■ a escuta; 

■ a realizable de perguntas que permitam a com¬ 
preensao do paciente como pessoa; 

■ a orientafao para que sejam feitas perguntas; 

■ o fornecimento de informa^oes sobre o processo 
de luto. 

Estrategias assim podem resultar em menos casos 
de sindrome de estresse pos-traumatico e menos sinto- 
mas de ansiedade e depressao apos a morte do paciente. 

As reunifies familiares podem auxiliar, ainda, na re- 
du^ao do tempo de interna^ao em UTI e na redu^ao do 
uso de medidas invasivas inapropriadas, diminuindo, as¬ 
sim, o estresse e os casos de burnout da propria equipe 
de saude. 

Quando os pacientes estao incapazes de tomar de- 
cisfies, seus familiares passam a ter o poder legal e etico 
de tomar decisoes em seu lugar (Capltulo 313). 

E importante lembrar que, nesse contexto, familia 
inclui todos os que sao emocionalmente intimos do pa¬ 
ciente, e nao apenas aqueles biologicamente relaciona- 
dos, e perceber que se trata de mais do que um grupo de 
individuos. Familias sao como paises, cada um com suas 
fronteiras, idioma, hierarquia e regras. 

A doen^a, muitas vezes, provoca uma ruptura fami¬ 
liar que pode levar ao desequilibrio e a conflitos. Gera 
altera^oes na rotina e na organi 7.3930 da familia, o que 
pode dificultar os cuidados. Reconhecer alguns aspec- 
tos do funcionamento familiar pode auxiliar o medico a 
decidir com quern falar 1 °, com quern nao deixar de fa- 
lar e como apresentar as questfies. As equipes de psico- 
logia, servi^o social e enfermagem tern expertise diferen- 
ciada nessas questoes e podem ser de grande valor nesse 
momento. Sempre que possivel, a abordagem multidis- 
ciplinar deve ser favorecida. 

Os prindpios de comunica^ao nao mudam (Capi- 
tulos 311 e 312), mas o fato de reunir diversos familia¬ 
res significa tambem que sera necessario lidar com dife- 
rentes agendas, emo^oes e valores. As familias trazem 
toda a complexidade das suas relates e intera^oes para 
a reuniao, o que pode tornar sua condu^ao desafiadora 


em diversos momentos. A dinamica familiar antecede a 
doen^a e reflete padrfies que se estabeleceram ao longo 
de toda a vida. 

Embora possam ter um papel terapeutico, as reu¬ 
nioes familiares nao sao terapia familiar. Alem disso, a 
reuniao familiar pode agir como um catalisador de mu- 
danepas, reconcilia 9 oes e autorreflexao da familia, com 
redu^ao da ansiedade, seguran^a de nao abandono e su- 
porte no processo de decisao. Para tanto, e importante 
criar uma zona neutra em meio a dinamica familiar. O 
profissional necessita reconhecer todos os familiares 
como iguais, nao se aliando a alguem ou a um lado. 

O profissional deve ter em mente que muitos fami¬ 
liares tern a expectativa de que o estado de saude do pa¬ 
ciente se mantenha estavel ou melhore apos uma inter- 
na^ao hospitalar. No entanto, no contexto de doen^as 
progressivas e amea^adoras da vida, isso nao sera possi¬ 
vel em muitos casos. 

PRINCIPIQS PARAACONDUQAO DE REUNIOES 
FAMILIARES (CAPITULO 311) 

Antes 

Antes da realiza^ao de uma l a reuniao familiar, de- 
ve-se questionar o paciente (quando este estiver em con- 
di^oes de tomar decisoes) se ele concorda com a realiza- 
930 da reuniao, se gostaria de participar e quais sao os 
membros da familia que ele gostaria que estivessem pre- 
sentes. A princlpio, todos os familiares que desejarem 
participar podem ser incluidos; no entanto, o paciente 
tern o poder de veto. O medico deve preparar a conversa 
a partir de uma revisao do prontuario e da confec 9 ao de 
um resumo para ter em maos. Uma breve “pre-reuniao” 
com os profissionais que participarao deve ser feita para 
que haja um consenso e que todos tenham em mente a 
mesma mensagem. Mensagens contraditorias vindas dos 
diferentes membros da equipe podem gerar conflitos e 
dificultam a tomada de decisoes pelos familiares. 

E importante decidir quern ira conduzir/liderar a re¬ 
uniao. Esse papel costuma ser do medico, mas nao ne- 
cessariamente precisa ser deste profissional em todas as 
reunioes. 

De modo geral, e recomendavel ter ao menos 2 pro¬ 
fissionais presentes na reuniao, sendo desejavel o equili- 
brio entre o numero de familiares e profissionais. Deve- 
-se evitar um numero de profissionais presentes muito 
superior ao de familiares, para nao criar uma atmosfera 
opressiva, mas tambem e importante evitar a condu 9 ao 
de reunifies com familia muito numerosa e com apenas 
1 ou 2 profissionais presentes, pois tais encontros podem 
tornar-se muito desgastantes para a equipe. 
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Em rela^ao ao espa^o fisico, e interessante buscar 
uma sala que permita alguma privacidade para que as 
pessoas possam falar mais abertamente, com cadeiras 
em numero suficiente para que todos possam se sentar 
de maneira confortavel. A organ iza^ao em roda e ideal, 
pois permite que todos se vejam, nao criando polariza- 
^oes. Dispor de uma caixa de len^os e interessante, pois 
o choro frequentemente acontece nesse contexto. 

Reunioes familiares costumam ter dura^ao de ate 1 
hora. Uma vez iniciada a reuniao, as interrup^oes exter- 
nas devem ser minimizadas, e, sempre que possivel, os 
celulares deverm ser desligados ou redirecionados. 

Durante 

No inicio da reuniao, e interessante agradecer a pre¬ 
sent de todos e, a seguir, fazer as apresenta^oes. Todos 
devem dizer seu nome, os profissionais devem informar 
tambem qual sua fun^ao na equipe (medico, enfermei- 
ro, assistente social, psicologo etc.), e os familiares, qual 
seu vinculo com o paciente (esposa, mae, filho, irmao 
etc.). Deve-se esclarecer, em seguida, qual e o objetivo 
da reuniao (p. ex., “solicitamos a presen^a de voces para 
conversarmos sobre o que esta acontecendo com o pa¬ 
ciente ‘X’ e para pensarmos juntos como sera feito o cui- 
dado dele daqui em diante”). 

E fundamental avaliar o que a familia sabe e espera. 
O professional deve perguntar o que ja lhes foi dito so¬ 
bre a doen^a e o tratamento, e o que eles tern observado 
em relai;ao ao paciente. Isso permite que se descubra 
como esta a compreensao do quadro e como eles estao 
lidando com isso emocionalmente, indicando como apre- 
sentar a situa^ao atual. 

Devem ser feitos questionamentos sobre a dinami- 
ca da familia, quern e o paciente, como ele esta inserido 
nessa familia, qual seu papel, quais vinculos foram cons- 
truidos, se existe um cuidador e qual a rela^ao entre o 
paciente e o cuidador. 

A situa^ao clinica deve ser descrita. Pode-se fazer 
um resumo do que aconteceu ate aquele momento, que 
deve ser breve e claro, sem se alongar alem de uns pou- 
cos minutos. Deve-se evitar detalhes de fisiopatologia. A 
linguagem utilizada precisa ser clara, evitando-se o uso 
de jargao medico. Ao final, e importante perguntar se o 
que foi dito faz sentido e se eles tern alguma duvida. 

Ao comunicar uma ma noticia, e importante ficar em 
silencio por alguns segundos e esperar que os familiares 
ou o paciente comecem a falar para so entao prosseguir 
com as informaipbes, deixando que as perguntas e os co- 
mentarios feitos guiem o quanto sera possivel prosseguir. 

Deve-se abrir espafo para que os familiares tirem 
suas duvidas e expressem suas preocupa^oes e angustias. 


Pode-se convidar a falar algum membro que esteja mais 
calado. 

E importante responder as emo^oes, identificar e 
abrir um pouco de espa^o para que elas se expressem e 
reconhecer que elas influenciam a discussao. Reconhe- 
cer a emo^ao envolvida nao faz com que ela passe, mas 
responder ao medo e a raiva pode promover uma dimen- 
sao humana para a discussao medico-tecnica que se se- 
guira e demonstra que o professional se importa com a 
pessoa como um todo. 

De modo geral, reunioes familiares sao realizadas em 
situates de estresse, e e esperado que de vez em quando 
os profissionais relacionem a situa^ao com experiences 
pessoais. E importante identificar esses momentos de con- 
tratransferencia para responder de forma mais empatica. 

Prestar aten^ao a linguagem nao verbal tambem e 
um ponto importante. Comportamentos de escuta ati- 
va, como manter contato visual (olho no olho), movi- 
mentos de confirma^ao com a cabe^a, o corpo voltado 
na dire^ao do interlocutor, postura relaxada e aberta, sao 
sinais de aten^ao mantida muito bem-vindos. 

Expressoes empaticas como “infelizmente” ou “e di- 
ficil” podem ser utilizadas. 

E importante aprofundar a investiga^ao sobre valo- 
res e cren^as do paciente e como eles deveriam influen- 
ciar a tomada de decisao. No caso de reuniao sem a pre- 
sen^a do paciente, e interessante perguntar o que seus 
familiares imaginam que seria sua opiniao. 

Deve-se explicar, ainda, um pouco da historia natu¬ 
ral da doen<pa e a evoluipio clinica mais provavel (para 
discussao sobre prognostico, Capitulo 312). 

O profissional deve propor objetivos de cuidado e es- 
tar preparado para negociar. Deve-se delinear um piano 
que fafa sentido com o quadro atual e que home os dese- 
jos e valores do paciente. O foco deve ser em op^oes tera- 
peuticas realistas e apropriadas. Pode-se conversar sobre 
terapias que nao sao apropriadas, mas nunca apresentar 
uma longa lista de procedimentos a nao serem feitos. Ao 
final, o profissional deve resumir o que foi conversado e 
qual a mensagem que quer que a familia leve da reuniao. 

Propoe-se, entao, o acompanhamento (p. ex., se foi 
proposto um teste terapeutico com antibiotico, um pro¬ 
ximo encontro quando isso sera reavaliado e quais serao 
os criterios para determinar sua manuten^ao ou suspen- 
sao) e combina-se quando sera a proxima reuniao (p. ex., 
retorno ambulatorial, visita a beira do leito, resposta tra- 
zida pela familia), de forma que exista uma sensa^ao de 
continuidade e que a familia possa ter algum tipo de con- 
trole. Isso e importante, pois os familiares de modo ge¬ 
ral estao com seus recursos psicologicos e emocionais 
esgotados pelo medo da perda, pela tristeza e pela sen- 
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sa^ao de nao poder fazer nada para ajudar o paciente. 
Proporcionar-lhes alguma sensa^ao de controle serve 
como auxflio para lidarem com seus medos e focarem 
suas energias em uma a^ao benefica ao paciente. 

Apos a reuniao familiar, deve-se registrar em pron- 
tuario sua realiza^ao, quais foram os participantes, os 
conteudos discutidos e as decisoes tomadas. 

Tres tipos de posicionamentos durante as reunioes 
familiares estao relacionados a um aumento da satisfa- 
fao familiar: 

■ garantia de que o paciente nao sera abandonado; 

■ seguran^a de que o paciente ficara confortavel e 
nao sofrera; 

■ suporte as decisoes familiares em rela^ao aos cui- 
dados de fim de vida, incluindo decisoes de suspensao 
ou nao de medidas invasivas. 

CONSPIRAQAO DO SILENCIO 

A conspiraipao ou cerco do silencio e a situa^ao em 
que a familia pede que nao se conte ao paciente o diag¬ 
nostico e/ou prognostico. Essa questao levanta uma se- 
rie de questionamentos eticos e ainda e vista com certa 
frequencia na pratica clinica, infelizmente. 

Nesses casos, se o sigilo e quebrado, os familiares 
sentem-se ignorados e desrespeitados, quebrando o vin¬ 
culo que tinham com a equipe. Contudo, nao contar ao 
paciente sobre o diagnostico pode violar sua autonomia 
e desrespeitar sua consciencia. Simplesmente dizer “nos 
temos que contar” gera uma situa^ao de conflito direto 
com os familiares e tambem nao costuma trazer resulta- 
dos positivos. E importante perceber que os familiares 
geralmente assumem essa postura com o objetivo de pro- 
teger o paciente. Tentar entender o ponto de vista da fa¬ 
milia costuma ser um caminho melhor. 

Pedir que os familiares contem quais sao suas preo- 
cupa^oes ajuda a desenvolver vinculos de confian^a, pois 
demonstra interesse da equipe no ponto de vista deles. As 
vezes, os familiares presumem que o paciente prefere nao 
saber; nestes casos, pode-se sugerir a possibilidade de que 
o paciente tenha uma opiniao diferente. No entanto, na 
maioria dos casos, as familias baseiam sua opiniao no de- 
sejo de “proteger o ente querido” das mas noticias. 

E importante, portanto, responder empaticamente 
as emo^oes dos familiares. Um exemplo desse tipo de 
resposta pode ser “eu vejo que voce esta preocupado”. 
Isso ajuda a familia a se sentir mais segura de que a con- 
versa com o paciente se desenvolvera de maneira sensi- 
vel. 

Ao discutir o ponto de vista da familia, e importan¬ 
te falar de forma respeitosa sobre as implicates de nao 
se falar com o paciente sobre o diagnostico: “voces ja 


consideraram algumas questoes praticas associadas a nao 
contar a sua mae sobre o seu diagnostico? Posso men- 
cionar algumas das minhas preocupa^oes? Por exemplo, 
voces falaram em contar para a paciente que ela tern uma 
infec^ao, mas como explicariamos a ela que ela vai tra- 
tar essa infec^ao em uma clinica que tern a palavra can¬ 
cer na placa de entrada?” 

Ao conversar com os familiares, e importante dei- 
xar claro que o objetivo nao e induzir o paciente a uma 
resposta. Assim, pode-se usar frases como “Eu nao vejo 
problema em voce (familiar) ser o responsavel pelas de- 
cisoes, se for isso que o paciente desejar. Eu apenas que- 
ro confirmar isso para que possamos ter certeza de que 
e isso que ele (o paciente) deseja”. 

Uma boa estrategia e convidar os familiares a refle- 
tir sobre o fato de que o paciente ficara cada vez mais de- 
bilitado pela doenipa e que ele percebera isso melhor do 
que todos, uma vez que se trata do seu proprio corpo. Po¬ 
de-se pedir, ainda, a eles que pensem o quao angustian- 
te pode ser nao saber o que esta acontecendo e como pode 
ser mais dificil lidar com o sofrimento sem poder con¬ 
versar a respeito e dividir suas angustias com as pessoas 
que ama e confia. Algumas vezes, vale a pena levantar 
com os familiares a possibilidade de o paciente no futu¬ 
re vir a descobrir de outra maneira o que esta ocorrendo 
e como seria duro para ele se sentir traido pelas pessoas 
em quern mais confia. 

Durante a negocia^ao, uma op^ao e “simular/ence- 
nar” com eles como a informacjao seria passada. Frequente- 
mente, isso auxilia na percep^ao por parte dos familiares 
de que a equipe passara as noticias ao paciente conforme 
ele as desejar e tolerar, sempre de maneira cuidadosa. 

E importante sempre refor^ar que o objetivo e ga- 
rantir que os desejos do paciente sejam respeitados. 

E possivel propor que se pergunte ao paciente se ele 
quer ser informado sobre sua doen^a, oferecendo a pos¬ 
sibilidade de que um membro da familia fique respon¬ 
savel. E importante discutir com a familia, tambem, quern 
contaria ao paciente caso este expressasse que gostaria 
de ser informado. 

Finalmente, deve-se perguntar se a familia prefere 
estar presente durante essa conversa ou se prefere que o 
medico fa^a isso sozinho. Muitas vezes, ter um familiar 
presente no momento da conversa com o paciente pode 
ser benefico para que este testemunhe o que foi dito e 
minimize a chance de os familiares fantasiarem uma con¬ 
versa mais dificil do que a que realmente aconteceu. 

E interessante que em algum momento se diga aos 
familiares que essas informa^oes sao um direito do pa¬ 
ciente e que, se ele perguntar diretamente a respeito de- 
las, a equipe nao podera mentir para ele. 
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Um ultimo ponto a ser lembrado e que, em muitos 
casos, a conspiraqao do silencio ocorre nos 2 sentidos, 
isto e, a familia acha que o paciente nao sabe o que esta 
acontecendo e busca esconder o diagnostico dele, en- 
quanto o paciente esta ciente do quadro e evita falar com 
familiares para protege-los ou por perceber que se an- 
gustiam quando a tematica e abordada. 

0BIT0 EM DOMICILIO 

Habitualmente, reunioes familiares sao feitas em si¬ 
tuates de piora clinica, e um tema que muitas vezes pre- 
cisa ser abordado e a possibilidade de obito em domici- 
lio. Este e um desejo expressado por alguns pacientes, 
mas na maioria das vezes as familias nao estao prepara- 
das para essa possibilidade ou tern medo de perguntar a 
respeito. Por isso, nos casos em que essa possibilidade e 
real, a equipe deve abordar o tema. 

E interessante questionar como a familia se sente no 
ambito emocional em relaqao a essa possibilidade para 
que um piano adequado possa ser traqado. Levando-se 
em considerate a historia natural da doenqa e o qua¬ 
dro clinico atual, deve-se informar os familiares a res¬ 
peito das evoluqoes mais provaveis, que tipos de inter- 
correncias podem ocorrer e como lidar com elas. 

Quando se esta discutindo essa possibilidade, e ne- 
cessario informar sobre questaes burocraticas para obten- 
qao da declaraqao de obito e que deve haver um medico 
responsavel pelo seu preenchimento caso o paciente ve- 
nha a falecer em casa. Se o desejo for por cremaqao, e ne- 
cessaria a assinatura de 2 medicos na declaraqao de obito. 

O assistente social deve ser acionado, pois e o pro- 
fissional mais indicado para essas orientates de ordem 
pratica e auxilio na orientaqao quanto a direitos e recur- 
sos disponiveis na rede publica. 

Quando nao se consegue o preenchimento de atesta- 
do de obito por medico responsavel, os familiares precisam 
acionar a policia, que encaminha o corpo do paciente para 
autopsia, e so depois podera ser enterrado ou cremado. Este 
e mais um estresse em um momenta de dor, que, na medi- 
da do possivel, as equipes de saude deveriam evitar. 

Muitas familias se adiantam e solicitam a relaqao de 
services funerarios e documentos exigidos para contra- 
taqao do serviqo. Essas explicates, quando abordadas 
anteriormente, evitam transtornos e facilitam o encami- 
nhamento da situaqao de forma adequada. 
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COMUNICAQAO DE EVENTOS 
ADVERSOS 

Lucas Santos Zambon, Renata Mahfuz 
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A assistencia a saude e fundamental para minimi- 
zar ou eliminar o sofrimento fisico e psiquico que o ser 
humano experimenta diante de uma doenqa; entretan- 
to, ela e capaz de gerar novos danos e ate mesmo fata- 
lidade aos pacientes. O reconhecimento de que a expo- 
siqao ao sistema de saude pode gerar danos, e nao 
apenas proporcionar beneficios, foi descrito por auto- 
res da decada de 1950 como o onus inevitavel que se 
paga pelos avan^os tecnologicos da medicina, dando 
origem as enfermidades denominadas “doemjas do pro- 
gresso medico”. 

Essa situaqao de risco a qual o paciente esta expos- 
to enquanto recebe assistencia em saude, mais especifi- 
camente durante a hospitalizaqao, foi exposta em 1999 
pelo relatorio “Errar e humano: construindo um sistema 
de saude mais seguro”, divulgado pelo orgao norte-ame- 
ricano Institute of Medicine. Nesse relatorio, foi aponta- 
do que o numero de mortes anuais causadas por erros 
medicos nos EUA (44.000-98.000) equivaleria a 8 a cau¬ 
sa de morte naquele pais, superando a Aids, os aciden- 
tes de transito e o cancer de mama. Esse relatorio foi ba- 
lizado pelo Harvard Medical Practice Study (HMPS), 
publicado em 1991. Esse estudo apontava uma taxa de 
lesdes decorrentes de assistencia medico-hospitalar em 
3,9% das internaqoes do Estado de Nova York em um 
periodo de 1 ano estudado. O relatorio em questao ate 
hoje e considerado um marco para o chamado moder- 
no movimento de “seguranqa do paciente”, algo que re- 
presenta atualmente um dos maiores desafios para o apri- 
moramento da qualidade no setor da saude. 

C0NCEIT0S EM SEGURANQA DO PACIENTE 

A OMS define “seguranqa do paciente” como a re- 
duqao de riscos desnecessarios associados com a assis¬ 
tencia em saude ate um minimo aceitavel. Esse minimo 
aceitavel refere-se aquilo que e possivel ser realizado dian¬ 
te do conhecimento atual e com os recursos disponiveis 
em cada contexto, depois de pesados os riscos e benefi¬ 
cios de todas as intervenqoes. 

Os riscos a que essa definiqao se refere sao os riscos 
de ocorrencia de incidentes durante a hospitalizaijao. Tais 
incidentes quanto a seguranqa do paciente sao caracte- 
rizados como eventos ou circunstancias que poderiam 
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resultar, ou resultaram, em dano desnecessario ao pa- 
ciente. Esses incidentes podem ser caracterizados como: 

■ uma circunstancia de risco, que e uma situaipo 
em que houve potencial significative de dano, mas nao 
ocorreu um incidente; 

■ um “quase-erro”, que e um incidente que nao atin- 
ge o paciente; 

■ um incidente sem dano, que e um evento que ocor¬ 
reu a um paciente, mas nao chegou a resultar em dano; 

■ um incidente com dano ou evento adverso, que 
e um incidente que resulta em dano para um paciente. 

Eventos adversos sao definidos como injurias nao 
intencionais decorrentes da atenipao a saude, nao rela- 
cionadas a evoluqao natural da doen^a de base, que oca- 
sionam lesoes mensuraveis nos pacientes afetados. A 
ocorrencia de incidentes e eventos adversos e apenas um 
reflexo do marcante distanciamento entre o cuidado real 
e o cuidado ideal que a assistencia medico-hospitalar 
prove hoje em dia. 

Os erros, que por defini^ao sao nao intencionais, sao 
falhas na realizai;ao de uma a^ao planejada da forma 
como deveria acontecer ou realizaipao incorreta de um 
piano. Incidentes, quando derivados de erros, podem ser 
acarretados por omissao, isto e, nao realiza^ao de uma 
a^ao correta (retardo em instituir a terapeutica adequa- 
da, p. ex.) ou por comissao, ou seja, praticar a a^ao in¬ 
correta (p. ex., deixar de solicitar um exame que pode 
mudar o tratamento). Os incidentes que se enquadram 
nessas possibilidades sao considerados evitaveis. Apesar 
disso, deve-se salientar que nem todos os eventos sao pas- 
siveis de preven^ao com base no conhecimento vigente, 
sendo, entao, designados eventos adversos nao evitaveis. 

A ocorrencia de erros deve ser interpretada como 
decorrente de falencias dos complexos sistemas tecnicos 
e organizacionais relacionados a aten^ao a saude, e nao 
como resultados isolados de aqoes praticadas por profis- 
sionais incompetentes. Sao as vulnerabilidades presen- 
tes nos sistemas (fatores latentes) que favorecem a pra- 
tica de erros pelos individuos envolvidos com o cuidado 
(fatores ativos). A medida que os sistemas se tornam mais 
complexos, proliferam as oportunidades para a ocorren¬ 
cia de erros. Uma vez que os seres humanos cometem 
erros em qualquer tipo de atividade que desenvolvam, 
os sistemas devem ser reformulados no sentido de tor- 
nar mais dificil a ocorrencia de aqoes erradas e de faci- 
litar a adoqao de atitudes corretas. 

QUALIDADENA ASSISTENCIA 

A questao da seguran^a do paciente dentro do sis- 
tema de saude tornou-se, portanto, prioritaria para o 


aprimoramento da qualidade da assistencia. Os proces¬ 
ses de aten^ao a saude, em qualquer contexto em que se 
desenrolem, estao sempre sujeitos a ocorrencia de erros, 
no entanto, algumas situates favorecem sobremaneira 
o aparecimento dessas falhas. 

Todos os incidentes e, em especial, os eventos ad¬ 
versos sao considerados importantes indicadores de qua¬ 
lidade por sinalizarem a presenfa de falhas relacionadas 
a seguran^a do paciente, dimensionando a magnitude 
dos problemas referentes a qualidade da atenfao nos di- 
ferentes servi^os, e por fornecerem valiosas informa^oes 
para a constru^ao de sistemas de saude mais seguros. 

A qualidade na assistencia pode ser resumida como 
o processo de fazer escolhas estrategicas dentro do sis- 
tema de saude, de forma a atingir os melhores resulta¬ 
dos possiveis para os pacientes. Para tanto, 6 dimensoes 
devem estar contempladas: 

1. segurani;a: fornecer assistencia com a menor quan- 
tidade de riscos e danos ao paciente; 

2. efetividade; fornecer assistencia condizente com 
as evidencias cientificas tanto para individuos quanto 
para comunidades; 

3. eficiencia: fornecer assistencia de modo a maxi- 
mizar os recursos e diminuir os desperdicios; 

4. acessibilidade: a assistencia deve ocorrer no tem¬ 
po e local certos, com os recursos adequados a cada si- 
tuaipio; 

5. foco no paciente: a assistencia deve levar em con- 
ta as preferences e a necessidade de cada individuo den¬ 
tro de seu contexto cultural; 

6. igualdade: a assistencia deve ser igual para todos, 
independentemente de sexo, idade, etnia, status socioe- 
conomico ou local. 

Dentro desse contexto, ha uma serie de intervenijoes 
nos modelos assistenciais com foco na qualidade que en- 
volvem liderani^a, sistema de informafao em todos os ni- 
veis, envolvimento do paciente, regulamentaqao e padro- 
niza^ao, capacidade organizacional e cria^ao de modelos 
assistenciais. Nota-se que, com base nessas interven<joes, 
nao e dificil entender a necessidade premente de envol¬ 
vimento de todas as partes envolvidas no processo de as¬ 
sistencia em saude (medicos e outros profissionais, 
governo, administradores etc.), sendo o foco mais im- 
portante o paciente (e em muitas circunstancias, seus fa- 
miliares), que e o cerne dessa assistencia. O envolvimen¬ 
to do paciente se da basicamente com uma comunica^ao 
adequada em todas as etapas do processo de assistencia, 
do diagnostico ao tratamento, ate seu desfecho, seja ele 
melhora, recuperaipao, cura ou morte. Nesse ponto sur¬ 
ge tambem a necessidade de comunica^ao quando o pro- 
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cesso assistencial nao atinge o resultado esperado, seja 
por algo inevitavel, decorrente de um erro nao planeja- 
do dentro do contexto de alta complexidade do sistema 
de saude, na esfera populacional ou, principalmente, na 
esfera de cada individuo alvo de uma interven^ao diag- 
nostica ou terapeutica. 

COMUNICAQAO DE EVENTOS ADVERSOS 

Por causa do medo de processos, e natural que os 
medicos (e hospitais) tentem escolher a melhor forma 
de falar sobre um erro com um paciente ou sua familia. 
Entretanto, e notorio que os erros sejam encarados como 
oportunidades para a cria^ao de melhores formas de se 
realizar a assistencia ao paciente. Estudiosos da area de 
seguranija do paciente discutem muito o conceito de dis¬ 
closure nessas situates. Esse “disclosure” nao e nada mais 
do que a divulga^ao aberta do erro, algo um tanto con- 
troverso em sua teoria, mas que teria a vantagem de apro- 
ximar o medico do paciente e de sua familia, expondo 
de forma clara a situa^ao. Isso aproximaria a rela^ao me- 
dico-paciente e poderia ter ate um impacto financeiro, 
com menor chance de ocorrer um processo. 

Desde 2001, na University of Michigan, dos EUA, o 
hospital-escola publico University of Michigan Elealth 
System vem encorajando seus profissionais de saude a 
discutir abertamente seus erros com os pacientes. Em 
paralelo, a instituiQao passou a informar seus pacientes 
que erros acontecem e a explicar como eles acontecem. 
Alem disso, passou a oferecer compensates financeiras 
para erros que acontecessem dentro da institui^ao. Den¬ 
tro desse cenario, o hospital procurou estudar os impac- 
tos desse programa de disclosure ou de comunicaQao de 
eventos adversos. Em um estudo que se desenvolveu no 
formato “antes e depois”, foram comparados dados de 
antes e depois da cria^ao do programa de discussao aber¬ 
ta de erros medicos. Foram medidos o numero de novas 
indeniza^oes a pacientes, o numero de indeniza^oes pa- 
gas, o tempo para se resolver um processo litigioso e os 
custos relacionados as indenizaQoes. Os resultados fo¬ 
ram os seguintes: 

■ a taxa media de novos pedidos de indeniza^ao 
caiu de 7,03 para 4,52 a cada 100 mil pacientes; 

■ a taxa media mensal de processos caiu de 2,13 
para 0,75 por 100 mil pacientes; 

■ o tempo medio para resoluQao dos casos caiu de 
1,36 ano para 0,95 ano; 

■ o custo medio total dos processos teve queda de 
US$ 405.921,00 para US$ 228.308,00; 

■ o custo medio total para compensa«;ao do pacien¬ 
te teve queda, como tambem o custo medio total nao re- 
lacionado a indeniza^ao. 


Fica claro que o hospital instituiu um programa que 
melhorou as indenizaQoes por processos, mesmo dando 
abertura a divulga^ao de erros medicos. E necessario no¬ 
tar que os medicos desse estudo estavam cobertos pelo 
seguro do hospital em questao, ou seja, nao eram res- 
ponsaveis legalmente pelo pagamento de qualquer inde- 
niza^ao. 

O ponto alto desse estudo e a possibilidade de se co- 
meipar a criar base cientifica para justificar uma cultura 
de transparency quanto aos erros na assistencia em sau¬ 
de. O mais interessante e que ele foi desenhado para ge- 
rar resultados naquilo que importa para a area adminis- 
trativa e/ou comercial dos hospitais, que e a diminuiQao 
de custos, ao contrario do que seria esperado, que seria 
de que esse tipo de programa aumentaria os gastos. Con- 
tudo, esse estudo nao mediu o impacto nos pacientes 
e/ou suas familias em rela^ao a ouvir sobre os erros de 
forma mais aberta, e o quanto isso trouxe de possivel im¬ 
pacto positivo ou negativo na rela^ao medico-paciente. 

E importante ressaltar que nem sempre a forma como 
a comunicaQao de eventos adversos e feita atinge as ne- 
cessidades do paciente e seus familiares. Em um estudo 
realizado na Australia com entrevistas a 39 pacientes e 
80 familiares sobre comunicaQao em eventos adversos 
graves (que geraram morte do paciente, dano permanen- 
te ou de longo prazo), a maioria relatou que raramente 
a comunicaQao atingiu suas necessidades e expectativas. 
Eles esperavam um melhor preparo da equipe para falar 
sobre o ocorrido, que houvesse um dialogo mais aberto 
sobre o que ocorreu de errado, mais suporte no acom- 
panhamento do evento adverso e mais informa^ao so¬ 
bre o que foi feito depois para melhorar a assistencia no 
ponto que tange o evento em questao. 

Os participantes desse estudo basicamente espera¬ 
vam que a divulga^ao do incidente fosse um dialogo res- 
peitoso e receptivo, centrado no paciente, para promover 
a cura, o aprendizado e a seguran^a. Defender o dialogo 
exploratorio quando as coisas dao errado implica desta- 
car a importancia do envolvimento de pacientes e fami¬ 
liares em uma conversa que inclui a discussao de suas 
questoes e pontos de vista sobre a forma de recuperar os 
niveis aceitaveis de seguran^a do paciente. Vale ressaltar 
que em um dialogo aberto, no qual a opiniao de pacien¬ 
te e familiares e levada em conta, sohiQoes podem apare- 
cer para futuras novas abordagens, dentro do processo 
de melhoria da qualidade assistencial e de comunica^ao. 
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A comunicai^ao adequada entre o medico, o pacien- 
te e seus familiares e fundamental desde o 1° contato; 
assim, quando for necessaria a abordagem de temas di- 
ficeis, como uma doen^a grave e ameaqadora, o vincu¬ 
lo estabelecido estara fortalecido. Caracteristicas de per- 
sonalidade e seguran^a dos pontos de vista tecnico e 
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etico podem favorecer ou dificultar o processo de co- 
municaqao, porem o profissional deve se instrumenta- 
lizar com as tecnologias de in formal,:ao e desenvolver 
estrategias para o estabelecimento de relacionamentos 
de qualidade. 

Noticia dificil pode ser definida como aquela capaz 
de alterar negativamente as expectativas de uma pessoa 
sobre o presente e o futuro. A comunicaqao de uma no¬ 
ticia dificil e influenciada pelo grau de informaqao do 
individuo sobre a doenqa em si, crenqas, ambiente fami¬ 
liar e social. Diferenqas culturais levam a aceitaqao di- 
ferenciada da noticia e a necessidade de protocolos dife- 
renciados de comunicaqao. 

Exceto em contextos agudos e de emergencia, as no- 
ticias dificeis nao aparecem de repente, vindo apos algu- 
mas consultas, exames e outras investigates. Assim, exis- 
te a possibilidade de se preparar o paciente para receber 
a noticia de forma mais tranquila. Plantonistas enfren- 
tam dificuldades a mais quando tern que dar noticias di¬ 
ficeis, como a falta de relaqao medico-paciente estabele- 
cida, pois muitas vezes o contexto do plantao e o 1° 
contato com o paciente ou seus familiares. Alem disso, 
nessas circunstancias tambem e preciso lidar com a des- 
continuidade de cuidados e de comunicaqao, pois toda a 
equipe e nova, e, frequentemente, os familiares presen- 
tes no momento do plantao nao sao os mesmos que se 
relacionam com a equipe durante o cuidado habitual. 

Ao se considerar a relaqao medico-paciente, nao e 
raro se observar as dificuldades enfrentadas, a comeqar 
pela divergencia de preocupa^oes dos 2 personagens en- 
volvidos. O profissional de saude traz como foco de in- 
teresse questoes como: “Quais sao os sintomas?”, “Que 
doenqa e essa?”, “O que mostra o exame clinico?”, “Qual 
e o diagnostico?”, “Ha necessidade de exames comple- 
mentares?”, “Quais sao os resultados dos exames?”, “Que 
medidas terapeuticas sao necessarias?” Por sua vez, o pa¬ 
ciente tern como questoes: “Por que eu?”, “Por que ago¬ 
ra?”, “Qual e a causa?”, “O que pode acontecer comigo?”, 
“Vou sofrer?” “Vou morrer?”, “Qual e o significado des- 
sa doeni^a na minha vida, na minha familia, no meu tra- 
balho?” 

Parte significativa da insatisfa^ao dos pacientes com 
os cuidados recebidos relaciona-se a qualidade da comu- 
nicaqao. Mais do que cuidados fisicos, os pacientes ne- 
cessitam de atenqao ao seu bem-estar psicologico, um 
olhar para seus medos especificos, ansiedades relaciona- 
das a doenqa, procedimentos e tratamentos. Estudos 
apontam que a percepqao dos pacientes sobre a qualida¬ 
de dos serviqos de saude depende de 30-40% da capaci- 
dade diagnostica e terapeutica do medico e de 40-50% 
da relaqao que se estabelece entre o medico e ele. 


Focalizando na transmissao de informaqoes pelos 
profissionais de saude, deve-se ressaltar a necessidade de 
esta transmissao ser clara, compreensivel, credivel, pos- 
sivel de ser recordada, consistente ao longo do tempo e, 
principalmente, personalizada. Personalizar significa do- 
sar a informaqao em funijao das necessidades do pacien¬ 
te em determinado momento, adaptando-a ao seu nivel 
cultural e cognitivo. Ha quern queira muita informaqao 
sobre o problema de saude, porem ha quern prefira pou- 
ca. Cabe ao profissional ter a sensibilidade de perceber 
ate que ponto pode chegar. Alem disso, os pacientes di- 
ferem quanto a natureza da informaqao: alguns necessi- 
tam de informaqao sensorial (p. ex., “o que vou sentir?”); 
outros, de informaqao de conforto (p. ex., “o que posso 
fazer?”); e ha, ainda, os que necessitam de informaqao 
de procedimento (p. ex., “o que vai acontecer?”). 

Os principals problemas que podem ocorrer na trans¬ 
missao de informaijoes sao: informa^ao insuficiente, im- 
precisa ou ambigua, excessivamente tecnica e tempo es- 
casso dedicado a informaqao. 

Algumas atitudes do profissional tambem interfe- 
rem na comunicaipao, na interai^ao e na qualidade do vin¬ 
culo de confianqa estabelecido. Ele deve estar disponivel 
para encorajar perguntas, ouvir, conhecer a perspectiva 
do paciente, sua situai^ao pessoal, preocupa^oes e expec¬ 
tativas. A fim de favorecer a participai^ao ativa do pacien¬ 
te em seu tratamento, e necessario sair do paradigma de 
comunica^ao do tipo perito e leigo, que incrementa ati¬ 
tudes mais passivas e dependentes por parte dos pacien¬ 
tes, e adotar um modelo de cooperai^ao que leva em con- 
ta as atitudes, crenqas e expectativas deste. 

O processo de comunicaqao afetiva tambem tern 
grande interferencia na qualidade da relaqao estabeleci- 
da. Muitas vezes, o profissional tern dificuldade em fun- 
cionar como fonte de apoio emocional e de transmissao 
de seguranqa. Pode-se destacar o distanciamento afeti- 
vo que pode levar a banalizaijao e desinteresse pelas preo- 
cupaqoes do paciente. 

Desenvolver competencias de comunicaqao para a 
transmissao de mas noticias, principalmente nos casos 
em que o paciente se encontra fora de possibilidades te¬ 
rapeuticas, e muito importante. Nao ha uma “formula” 
para se informar alguem sobre sua doen^a grave e prog- 
nostico ruim, mas ha estrategias que facilitam esse pro¬ 
cesso. As pessoas sao muito diferentes, conforme idade, 
condiqao sociocultural, caracteristicas de personalidade 
e experiencias previas, porem todas tern direito de ser 
informadas sobre sua doenqa e prognostico, participar 
de seu piano terapeutico e planejar sua vida. Deve-se des¬ 
tacar que tambem e direito do paciente declinar infor- 
maqoes, se assim o desejar. Habilidades de comunicaqao 
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devem ser praticadas, implementadas e observadas, com 
oportunidade para feedback, sempre que possivel. 

Estudos mostram que os pacientes valorizam mais 
a empatia do profissional que o conhecimento tecnico 
ao receberem uma noticia dificil, porem ambos os as- 
pectos devem estar presentes no momento da comuni- 
caqao. 

Para a reuniao de comunicaqao de noticia dificil, o 
profissional deve estar preparado. Deve revisar o caso e 
os exames, bem como informa^bes sobre a doenqa; pre- 
parar-se para responder questoes relacionadas ao curso 
da doenqa, ao prognostico e ao piano terapeutico. Ser 
honesto, sem tirar as esperanqas do paciente e seus fa- 
miliares, e uma boa estrategica. E preciso balancear es- 
peranqa e realidade. Evita-se a comunicaqao direta, sem 
preambulos, mas deve-se tomar cuidado com eufemis- 
mos, pois podem gerar ambiguidades. As opqoes tera- 
peuticas e seus efeitos sobre o paciente devem ser discu- 
tidos. 

As preferencias de como receber a noticia variam 
bastante, por isso e importante discutir previamente o 
grau de detalhamento que o paciente deseja receber. De- 
ve-se perguntar para entender o que o paciente precisa, 
falar e rever o que ele entendeu e o que precisa saber nes- 
se momento (estrategia “pergunte-fale-pergunte”). De¬ 
ve-se iniciar perguntando quern ele quer que esteja na 
discussao, o quanto ele quer saber e o quanto que ele quer 
que a familia esteja envolvida. Todos devem ser apresen- 
tados: paciente, familiares e equipe multiprofissional. 

Os principals componentes da comunicaqao sao 
emissor, receptor, meio de comunica^ao e ambiente onde 
o processo se realiza: 

■ emissor: na comunicaqao sobre o paciente grave- 
mente enfermo, e o medico. Cabe a ele o dever de trans- 
mitir a situaqao da doenqa ao paciente e ao familiar, 
informando os pormenores do quadro clinico e do prog¬ 
nostico. Contudo, lidar com um quadro fora de possibi- 
lidades terapeuticas costuma ser dificil para esse emissor. 
Afinal, nao e facil para o ser humano aceitar e, conse- 
quentemente, falar sobre a morte; alem disso, a forma^ao 
medica e muito voltada para tratar e curar, e, nesse con- 
texto, a morte pode significar erro ou fracasso. Dar uma 
noticia dificil tambem afeta negativamente o emissor, que 
pode acabar desenvolvendo estrategias de prote^ao, como 
racionalizar o processo para nao ter que se confrontar 
com os aspectos afetivo e emocional da situaqao; 

■ receptor: nessa comunicaqao, trata-se do pacien¬ 
te e seus familiares, que estao fragilizados, com elevada 
ansiedade e medo diante do desconhecido. Mecanismos 
defensivos como a negaqao podem ser utilizados, a fim 
de permitirem ao paciente suportar a situaqao dolorosa. 
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Outras vezes, o receptor pode apresentar um comporta- 

mento agressivo, hostil, projetando na equipe sua raiva. 

Essas agressoes jamais devem ser admitidas como pes- 

soais e, nesse contexto, necessitam de acolhimento e in- 

centivo para que se fa^am perguntas e se esclare^am du- 

vidas, temores e fantasias; 

■ meio de comunicaqao: e verbal, face a face, mas 
nao se pode esquecer da importancia da comunicaqao 
nao verbal, isto e, gestos, expressoes faciais e postura. 

Alem da linguagem clara e compreensivel para o nivel 
cultural do receptor, e preciso saber identificar os senti- 
mentos expressos na interaqao, mantendo-se atento as 
expressoes nao verbais do paciente; 

■ ambiente: o processo de comunicaqao deve ocor- 
rer em local tranquilo e reservado, que possibilite a ma- 
nutenqao da privacidade e no qual os participantes pos- 
sam estar sentados. 

O protocolo CLASS inclui passos importantes para 
nortear a relaqao medico-paciente: 

■ context: contexto fisico que possibilite privacida¬ 
de, contato visual, com ausencia de barreiras ffsicas; 

■ listening: habilidade de escutar e perceber, criar 
clima no relacionamento que possibilite ao paciente in- 
formar o que pensa e sente. Envolve olhar enquanto o 
paciente fala, usar meneios positivos com a cabe^a e tor- 
nar claros os topicos ambiguos; 

■ acknowlege: conhecimento das emoqoes e como 
explora-las, nivelar as informaqoes, usando linguagem 
inteligivel para o paciente a partir do que ele ja conhece, 
informando gradativamente, verificando sua receptivi- 
dade, respondendo e acolhendo as emoqoes conforme 
forem surgindo; 

■ strategy: estrategia que considera as expectativas 
do paciente, suas condiqoes emocionais, sociais e econo¬ 
micas; 

■ summary: resumo dos principals topicos discuti- 
dos e questionamento sobre pontos que o paciente e fa¬ 
miliares ainda gostariam de discutir. 

A tecnica ABCDE e apresentada a seguir: 

■ antes: 

- perguntar ao paciente o que ele ja sabe e o que ja 
entendeu; 

- pedir a presenqa de familiares ou pessoas que 
deem apoio ao paciente; 

- agendar horario e local em que nao serao pertur- 
bados e desligar celulares; 

- preparar-se emocionalmente; 

- pensar em palavras e frases que podera utilizar; 

- treinar mentalmente a situaqao; 
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■ bom ambiente e relaqao: 

- local reservado e silencioso, sem interrupqoes; 

- espaqo para todos se sentarem; 

- posiipao proxima o suficiente do paciente para po- 
der toca-lo, se for adequado; 

- garantia de apoio contra dor, sofrimento e aban- 
dono; 

■ comunicar-se bem: 

- ser direto (“infelizmente, nao tenho boas noti- 
cias”); 

- nao usar eufemismos, linguagem puramente tec- 
nica ou siglas; 

- permitir o silencio; 

- perguntar ao paciente o que ele entendeu; 

- marcar reunifies ou consultas subsequentes; 

- repetir pontos importantes e orientaqfies; 

■ depois (lidar com as reaqfies do paciente e seus 
familiares): 

- observar a reaqao do paciente: se nao for clara, 
perguntar; 

- reconhecer as respostas fisiologicas (luta ou fuga, 
permanencia ou retirada), as estrategias cognitivas (ne- 
gaqao, culpa, racionalizaqao, descrenqa, aceitaqao), as 
respostas afetivas (raiva, medo, ansiedade, desespero, 
vergonha, alivio, culpa, tristeza, luto antecipado); 

- escutar ativamente, explorar os sentimentos e ma- 
nifestar empatia; 

■ encorajar e validar emoqfies: 

- corrigir distorqfies; 

- oferecer-se para contar para outras pessoas, caso 
o paciente assim deseje; 

- avaliar os efeitos da noticia; 

- explorar o significado da noticia para o paciente; 

- avaliar necessidades adicionais, determinar os 
pianos imediatos e de curto prazo; 

- avaliar se ha qualquer tendencia suicida; 

- se necessario, encaminhar para suporte social e 
psicologico; 

- processar seus proprios sentimentos. 
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COMUNICAQAO 
NO FIM DA VIDA 

Tania Vannucci Vaz Guimaraes, Mayra de Almeida 
Frutig, Fatima de Lourdes lared, Alexsandra 
Magalhaes Teodoro Alves, Fernanda de Souza 
Lopes 

O processo de fim de vida de um individuo, que se 
caracteriza por perdas de ordem fisica, emocional e so¬ 
cial, impacta de forma intensa sua qualidade de vida e 
de todos ao seu redor. Trata-se de um periodo extrema- 
mente intenso que, apesar do sofrimento, pode propor- 
cionar ao individuo e seus familiares momentos de des- 
cobertas, resoluqfies de conflitos, demonstrates de 
afeto e carinho. A equipe de saude pode auxiliar o pa¬ 
ciente e seus familiares a viver essa fase da vida de for¬ 
ma plena e significativa. Para atingir tal objetivo, e funda¬ 
mental que os profissionais estejam aptos a se comunicar 
de forma adequada, respeitando os limites e preferences 
dos pacientes. 

Apesar de todos os profissionais se comunicarem 
continuamente com pacientes e familiares, existem tec- 
nicas e formas previamente estudadas capazes de auxi¬ 
liar o professional que se ve diante de questoes como 
“quanto tempo de vida eu tenho?” a manejar a situaqao 
da melhor maneira possivel. Neste capitulo, serao apre- 
sentadas orientaqfies para se alcan^ar uma comunicaqao 
apropriada e efetiva, permitindo que pacientes e fami¬ 
liares vivam esse momento de forma ativa e autonoma 
(questoes pertinentes ao adequado controle de sintomas 
dessa fase da vida serao abordadas no Capitulo 191). 

FUNDAMENTOS DE C0MUNICAQA0 

Existem alguns aspectos (fundamentos basicos) que 
permeiam a comunicaqao com todos os pacientes em 
qualquer fase da vida: 

■ ouvir mais do que falar; 

■ escutar ativamente, demonstrando interesse; 

■ manter postura atenta e relaxada; 

■ atentar-se para a comunicaqao nao verbal: tanto 
o corpo do medico como o do paciente “falam”; 

■ demonstrar empatia; 

■ estar em um local adequado, silencioso, com pri- 
vacidade. 

A Tabela 1 sugere os passos para uma comunicaqao 
adequada, principalmente no contexto de pacientes gra- 
vemente doentes. Considera-se que ha varias etapas a se- 
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(continuagao) 


Tabela 1 

Passo a passo para uma comunicagao adequada 

Estrategia 

Orientagoes 

Exemplos 

Equipe 

Conhecer o caso 


preparada 

previamente (resultado de 
exames, tratamentos 
previos) e refletir sobre 
sua opiniao diante das 
condutas a serem 
seguidas e de toda a 
equipe de cuidados 


Lugar 

Deve sercalmo, 


adequado 

silencioso, com 
privacidade, onde todos 
possam se sentar 


Permissao 

Antes de dar infcio a 

"Este momento e adequado 

para 

comunicagao, perguntar 

para conversarmos um 

conversar 

ao paciente se ele esta 

pouco sobre sua condigao 


disposto a conversar um 
pouco sobre sua doenga 

clinica?" 

Quantidade 

Checaro quanto o 

"0 senhor gostaria de 

de 

paciente quer receber de 

receber todas as 

informagao 

informagao 

informagoes sobre seus 

que o 


exames?" 

paciente 


"Alguns pacientes gostam 

quer 


de sabertodos os 

receber 


resultados, mesmo quando 
nao sao boas notfcias, 
outros preferem apenas 
saber as questoes mais 
importantes. Outros, ainda, 
preferem que apenas sua 
famflia esteja a par de tudo. 

E o senhor, como acha 
melhor?" 

Compreen- 

Antes de passar qualquer 

"0 que o senhor entendeu 

sao 

informagao, checar o que 

do que outros medicos ja Ihe 


paciente e familiares 

disseram?" 


estao entendendo sobre a 

"Qual sua impressao de tudo 


situagao 

o que Ihe esta 
acontecendo?" 

Permissao 

Novamente, checar o 

"0 senhor gostaria de ouvir 

para 

interesse do paciente/da 

a minha impressao do que 

fornecer a 

famflia em ouvira sua 

esta acontecendo?" 

informagao 

impressao do caso 


Informagao 

Falar de forma clara, 

"Temo que nao tenha boas 


objetiva, pausadamente. 

notfcias." [pausa] 


Observar emogoes. Parar 

"Infelizmente, os exames 


de acordo com o limite do 

mostraram progressao do 


paciente (para isso, e 

seu cancer para outros 


necessario prestar 
atengao a comunicagao 
nao verbal). Demonstrar 
sua decepgao, caso sejam 
notfcias ruins 

orgaos." [pausa] 


(continua) 


Tabela 1 

Passo a passo para uma comunicagao adequada 

Estrategia 

Orientagoes 

Exemplos 

Validagao 

de 

emogoes 

Pausar sempre que 
emogoes aparecerem, 

valida-las, demonstrar 
empatia e compreensao 

"Eu imagino que isso seja 
frustrante." 

"Deve ser muito diffcil ouvir 

uma notfcia dessas." 

Receptivi- 
dade para 
emitir 
opiniao 

Com base no que se 
conhece do paciente, 
suas preferencias/valores 
e no conhecimento 

tecnico-cientffico sobre a 
doenga, pedir licenga 
para dar opiniao 

"Agora que eu consigo 
entender o senhor, diante de 
tudo o que conversamos 
previamente, sera que Ihe 
ajudaria se eu Ihe desse 
minha opiniao?" 

Compreen- 

sao 

Checar o quanto o 
paciente compreendeu de 
toda conversa 

"0 senhor poderia me dizer 
com as proprias palavras 
como entendeu tudo o que 
conversamos?" 

Continuida- 

de do 

cuidado 

Demonstrar que, 
independentemente do 
prognostico e do 
planejamento de 
cuidados proposto, a 
equipe continuara sempre 
cuidando do paciente 

"0 senhor pode contar com 
nossa equipe sempre que 
precisar. Retornaremos 
amanha para conversar 
novamente, e, caso haja 
novas duvidas, fique a 
vontade para nos perguntar." 


rem alcangadas ao final de mais de um encontro, respei- 
tando, assim, os tempos e os limites do paciente para 
receber mais informagoes. Geralmente, somente apos o 
vinculo estabelecido e possivel propor ao paciente uma 
sugestao de piano terapeutico, baseado nos seus valores 
e preferencias diante de sua condigao clinica. Alguns des¬ 
ses topicos serao retomados adiante, quando serao abor- 
dadas as particularidades da comunicagao no contexto 
de fase final de vida (Capitulo 311). 

PARTICULARIDADES DA COMUNICAQAO 
AO FINAL DA VIDA 

O relacionamento da equipe com o paciente e a fa- 
milia que enfrentam o processo de fim de vida tende a 
ser de grande intensidade. Dessa maneira, a comunica¬ 
gao tambem se intensificara, bem como seus desafios. 
Muitas vezes, ha necessidade de discutir prognostico, 
planejamento terapeutico, preferencias de fim de vida - 
como utilizagao de medidas invasivas de manutengao de 
vida (p. ex., ventilagao mecanica, reanimagao cardiopul- 
monar, transferencia para UTI) e questoes relacionadas 
a morte. Diante desses desafios, e comum surgir uma 
sensagao de despreparo em relagao ao melhor auxilio 
possivel a pacientes e familiares. Apesar da enorme im- 
portancia dessa habilidade, atualmente ainda e escassa a 
capacitagao na graduagao medica no que se refere ao en- 
sino e ao treinamento em comunicagao. 
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Discutindo prognostico 

Diante de um prognostico nao favoravel, tanto pa- 
ciente quanto medico se sentem desconfortaveis, e as 
emo^bes que emanam dessas sensa^oes tornam a con- 
versa sobre prognostico geralmente dificil e angustian- 
te. Para muitos pacientes, esse momento significa frus- 
trar expectativas (p. ex., de cura ou de maior expectativa 
de vida). Para os medicos, pode significar impotencia e 
incompetencia. Aceitar as proprias emo^oes diante des- 
sa possivel frustra^ao e um passo importante para que o 
medico esteja “inteiro” e disposto a conversar sobre o 
prognostico. Nega-las costuma ser uma das principals 
armadilhas para uma comunica^ao adequada. Apesar de 
sempre dificil, esse momento intenso entre o paciente e 
seu medico pode ser de extrema importancia para se au- 
mentar o vinculo e a con (i an 9 a mutua, tao necessarios 
para uma rela^ao melhor entre eles. 

Anteriormente a qualquer comunicaijao, cabe ao me¬ 
dico e sua equipe reavaliarem sua impressao e qual seria 
a programa^ao oferecida pela equipe. Para tanto, deve- 
-se conhecer muito bem as condi^oes clinicas do pacien¬ 
te, suas comorbidades, a literatura a esse respeito e se 
existem indices prognostics ja estabelecidos para aque- 
la doenipa/condi^ao (Capitulo 190). E importante lem- 
brar que esses indices fornecem prognostics populacio- 
nais e servem apenas como um acrescimo a impressao 
clinica, nao devendo ser passados aos pacientes de for¬ 
ma arbitraria (p. ex., dizer a um paciente cujo prognos¬ 
tic palliative index calculado foi de 12 dias que ele teria 
12 dias de vida). 

O paciente tem direito ao conhecimento sobre sua 
doeni^a e seu prognostico. Pacientes que estao cientes des¬ 
sas condi^oes tendem a ser mais participativos no seu 
processo de morte, fazem mais pianos, intensificam seus 
vinculos afetivos e propiciam despedidas. Estudos mos- 
tram que a maioria dos pacientes, com algumas varia^oes 
culturais, dizem que gostariam de ser informados sobre 
seu prognostico. Contudo, estudos tambem indicam sen- 
sa^ao de angustia pelos pacientes sobre a forma como 
essa informa^ao lhes foi passada, o que muitas vezes lhes 
tira a esperanipa de forma nao desejavel. Ha, ainda, uma 
parcela menor de pacientes que afirma preferir nao par- 
ticipar de discussoes sobre prognostico. Costuma-se di¬ 
zer que 0 paciente tem o direito de ser informado, porem 
nao 0 dever. E direito do paciente tambem optar por nao 
receber determinadas informa^oes (Capitulo 311). 

A principal estrategia para se evitar uma comunica- 
9&0 inadequada - para nao dizer, algumas vezes, catas- 
trofica - e conhecer quais as preferences do paciente 
quanto a quantidade e a qualidade de informa^ao que ele 
deseja, antes de, de fato, transferir essas informaijoes. Uma 


forma de acessar o quanto o paciente deseja de informa- 
9 &o e perguntar isso diretamente a ele. Pode-se pergun- 
tar “O quanto o senhor gostaria de saber sobre o prog¬ 
nostic dessa doen^a (ou sobre como essa doen^a pode 
evoluir no futuro)?”. Outra forma seria: “Algumas pessoas 
gostam que eu de todos os detalhes de sua condi^ao e 
perspectivas futuras, mesmo que sejam noticias nao mui¬ 
to boas. Outras preferem que eu fale apenas as questoes 
mais importantes. Algumas preferem que eu converse so¬ 
bre isso com sua familia. Como o senhor acha que seria 
melhor?”. E importante lembrar que os pacientes podem 
mudar de necessidades ao longo do tempo, passando de 
uma postura em que desejavam toda e qualquer informa- 
^ao para outra em que passam a nao mais querer partici- 
par tanto do processo, e vice-versa, devendo, entao, ser 
constantemente reavaliada a posi^ao do paciente. Algu¬ 
mas vezes, os pacientes nao sao claros, porem dao sinais 
de que nao desejam falar do assunto: mudam drastica- 
mente de topic no meio da conversa, mostram-se subi- 
tamente com sono ou com dor, interrompendo o dialo- 
go, ou ate contam sobre o quanto ficaram chocados a 
respeito do fato de o medico da sua vizinha ter contado 
a ela que seu cancer nao tinha cura, demonstrando re- 
preensao a essa conduta. 

Diante da necessidade de informa^ao, os pacientes 
se dividem, de forma geral e grosseira, entre os que de¬ 
sejam ser informados sobre prognostico, os que nao gos¬ 
tariam de ter essas informa^oes e aqueles que sao ambi- 
valentes ante suas posi^oes. Existe a situa^ao chamada 
de conspira^ao ou cerco do silencio, na qual o paciente 
demonstra desejo de receber mais informa^oes, mas sua 
familia pede que a equipe nao lhe diga a verdade. Essa 
condi^ao deve ser manejada de forma especifica, confor- 
me abordado no Capitulo 309. 

Pacientes que desejam ser informados 
sobre 0 seu prognostico 

Para aqueles que deixam clara sua necessidade de 
informa^oes sobre o prognostico, cabe ao medico esmiu- 
<^ar exatamente a qualidade da informa^ao que o pacien¬ 
te deseja. Talvez ele precise saber que essa doen<pa nao 
tera cura, mas naquele momento nao esteja aberto a dis- 
cutir sobrevida. Uma estrategia adequada para entender 
melhor qual informa^ao o paciente deseja, p. ex., e per¬ 
guntar: “Mas por que o senhor esta me perguntando 
isso?”. Devolver a pergunta ao paciente facilita ao medi¬ 
co entender sua real duvida e adequar a resposta. Vale 
ressaltar que uma pergunta objetiva deve sempre ser res- 
pondida de forma objetiva, clara, simples, evitando-se 
respostas evasivas como “Mas diabetes e hipertensao 
tambem nao tem cura, vamos ser otimistas!” Sabe-se que 
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hipertensao e cancer nao sao provavelmente compara- 
veis do ponto de vista de prognostico. Caso, diante da 
devolugao da pergunta, o paciente lhe diga: “Gostaria de 
saber se essa quimioterapia vai curar meu cancer, pois 
todos querem me encorajar dizendo que ficarei curado, 
mas pelo que li na internet essa doenga nao tem cura”, 
confirmando a necessidade de uma resposta objetiva, tal- 
vez caiba a resposta: “Realmente. Essa quimioterapia po- 
dera melhorar seus sintomas, talvez aumentar sua sobre- 
vida, mas, infelizmente, nao curara definitivamente seu 
cancer”. Sempre, apos uma ma noticia, deve-se fazer uma 
pausa para avaliar as emogoes que virao e, entao, valida- 
-las e acolhe-las. Deve-se checar continuamente com o 
paciente sua necessidade de mais alguma informagao na- 
quele momento e reafirmar o acompanhamento e a dis- 
posigao da equipe para novos esclarecimentos. 

Pacientes que preferem 
nao discutir o prognostico 

Em casos de pacientes que se mostram contrarios a 
discutir o prognostico, o mais importante e tentar en- 
tender o que esta por tras dessa posigao. Assim, evita- 
-se o risco de, diante do alivio de nao se precisar ter essa 
conversa dificil com o paciente, deixar de lhe dar alguma 
informagao que lhe seria importante. Pode-se perguntar: 
“Se o senhor pudesse me ajudar a entender essa posigao 
de preferir nao falar sobre sua doenga, isso me auxilia- 
ria muito a saber como lidar em situates futuras”. O me¬ 
dico deve validar a posigao do paciente e respeita-la, dei¬ 
xar claro que a equipe esta a disposigao para tirar qualquer 
duvida que surja e pedir permissao para futuramente re- 
discutir com o paciente sua posigao. Deve, tambem, che¬ 
car com esse paciente se ha alguem com quern ele dese- 
ja que a equipe converse a respeito de sua condigao, o 
que auxiliaria a equipe na condugao do caso. Pacientes 
nao sao obrigados a discutir seu prognostico, e nem por 
isso nao poderao ter participagao em outras discussoes 
futuras, inclusive sobre preferencias de fim de vida. Logo, 
essa posigao inicial nao invalida toda e qualquer discus¬ 
sao futura sobre sua doenga, prognostico ou preferen¬ 
cias, devendo-se sempre abordar o assunto novamente. 

Pacientes ambivalentes 

Pacientes ambivalentes costumam ter sentimentos 
ambiguos em relagao ao conhecimento do prognostico. 
As vezes, relatam verbalmente querer alguma informa¬ 
gao, mas dao sinais nao verbais (p. ex., dormir durante 
a conversa, desviar o assunto, desviar o olhar) de que nao 
estao aptos a falar sobre o assunto. E importante que o 
medico nomeie essa dificuldade: “Parece-me que o se¬ 
nhor tem alguns motivos que o fazem querer falar sobre 


o futuro da sua doenga e outros que nao. E isso mesmo?”. 
A seguir, cabe ao medico tentar elucidar quais sao esses 
motivos que estao angustiando o paciente: “O senhor po- 
deria me ajudar a entender o que esta sentindo com re¬ 
lagao a isso?”. E importante validar o quanto essa situa- 
gao deve estar sendo dificil para o paciente, sempre 
demonstrando empatia e respeito. Muitas vezes, nessa 
situagao, cabe ao medico acolher essas emogoes e aguar- 
dar o paciente dar o proximo passo, respeitando seu tem¬ 
po. Talvez esse proximo passo seja apenas depois de al¬ 
guns dias. O apoio da equipe multiprofissional, e em 
especial do psicologo, e fundamental, principalmente 
nesse momento. Checar tambem com os familiares qual 
e a impressao deles diante dessa postura do paciente au- 
xilia a melhor acolhe-lo e planejar novas abordagens. 

Discussao do planejamento de tratamento/ 
transigao para priorizagao de conforto 

A medida que a doenga progride, e comum ser ne- 
cessario discutir as propostas de tratamentos futuros, o 
que pode envolver a transigao para um tratamento que 
priorize conforto e controle de sintomas em detrimento 
de tratamentos agressivos e invasivos, que parecem nao 
mais trazer beneficios. Antes de pensar em discutir es¬ 
sas propostas com o paciente, deve-se ter clareza sobre 
sua condigao clinica, seu prognostico mais provavel e a 
opiniao da equipe sobre o que e considerado mais ade- 
quado tecnicamente. A equipe apenas sabera o melhor 
tratamento para aquele individuo se entender quern e 
essa pessoa, sua biografia, suas preferencias, medos e ob- 
jetivos. Nem sempre o que tecnicamente e considerado 
mais adequado o sera para aquele paciente. Dessa ma- 
neira, a Tabela 2 sugere a abordagem para a discussao 
sobre transigao para priorizagao de conforto. 

Discussao de medidas invasivas para 
manutengao de vida 

A maioria dos pacientes e familiares precisa de tem¬ 
po para entender e se adaptar as mudangas inerentes a 
fase final de vida, mesmo quando o paciente teve previa- 
mente oportunidade de discutir sobre diretivas anteci- 
padas de vontade (Capitulo 313). Frequentemente, suas 
preocupagoes vao muito alem da sua saude. Em outras 
ocasioes, os pacientes so se sentem razoavelmente aptos 
a discutir manutengao artificial de vida quando perce- 
bem a falencia dos tratamentos e ate a possibilidade de 
evolugao para obito. Previamente a tal discussao, e fun¬ 
damental abordar a extensao e o comprometimento da 
doenga, bem como os resultados dos tratamentos efetua- 
dos, e discutir a transigao para tratamentos que priori- 
zem conforto. 
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Tabela 2 Discussao sobre transigao para priorizagao de conforto 

Estrategia 

Orientagoes 

Exemplos 

Preparar-se 

Checar suas posigoes tecnicas sobre o caso e suas emogoes. 

Confirmar que essas posigoes sao consenso entre as equipes de 
cuidados 


Checar compreensao 
do paciente sobre sua 
condigao 

Antes de discutir o planejamento dos cuidados, checar o que o 
paciente e a familia estao compreendendo da situagao ate o momento 
(Tabela 1) 

"Qual e sua impressao sobre sua doenga, diante do 
que o senhor ja conversou previamente com a 
equipe?" 

Checara disposigao do 
paciente para falar sobre 

o assunto 

Essa conversa nao sera produtiva se o paciente nao estiver 
razoavelmente pronto para ela. Caso haja muita emogao, cabe 
valida-la e reavaliar abordar tal assunto em outro momento 

"0 que o senhor tern pensado em relagao ao futuro 
do seu tratamento/doenga? Gostaria de falar sobre 
isso?" 

Acessar valores e 
objetivos do paciente 

Entender o que e importante para o paciente no presente e no futuro 
auxilia no planejamento dos cuidados. Deve-se checar o que tern valor, 
o que e positivo e o que faz sua vida fazer sentido. Pode-se abordar 
como anda sua vida fora do hospital/consultorio - isso pode ajudar a 
entender quais tern sido os mecanismos de enfrentamento desse 
paciente 

"0 que e mais importante para o senhor agora?" - 
se a resposta for "quero viver", prossiga: 

"Esperantos por isso tambem. 0 que na sua vida 
agora e mais importante e o faz querer viver?" 

"0 que o senhor espera para o futuro?" - se a 
resposta for "ser curado", prossiga: "E o que mais?" 

Perguntar o que preocupa 
o paciente 

Apos entender o que e importante e valoroso para o paciente, deve-se 
tentar averiguar o que o preocupa, o que o paciente nao quer para seu 
futuro 

"Quais sao suas maiores preocupagoes e medos?" 

"0 que tern sido mais dificil para o senhor? E para 
sua familia?" 

Checar abertura para dar 
sua opiniao/fazer uma 
recomendagao 

Com base nas suas opinioes tecnicas a respeito do caso e diante do 
que se entendeu sobre o que e importante para o paciente, questionar 
o quanto o paciente gostaria de ouvir sua opiniao/sugestao. E 
importante lembrar que essa recomendagao nao e baseada no desejo 
pessoal do medico ao colocar-se em situagao semelhante, mas sim no 
que parece ser a melhor opgao de tratamento para o paciente, com 
esses valores e objetivos 

"Agora que eu entendi melhor o senhor, sera que 
ajudaria se eu Ihe falasse minha opiniao sobre o que 
poderiamos planejar para o futuro?" 

Auxiliar caso o paciente 
nao se posicione 

Em conversas intensas, pode acontecer de o paciente, mesmo 
aparentemente compreendendo tudo que Ihe foi dito, ficar urn pouco 
em duvida sobre o que o medico quis dizer. E possivel auxilia-lo 
falando sobre os desejos de outros pacientes 

"Alguns objetivos possiveis para o futuro sao: 

■ obter controle de dor e outros sintomas; 

■ estar proximo da familia; 

■ nao sobrecarregar a familia; 

■ manter-se no controle; 

■ nao ser submetido a tratamentos que prolonguem 
o sofrimento (medo de morrer ligado a maquinas 
como vegetal)" 

Fazer recomendagao/dar 
sugestao de tratamento 

A opiniao do medico em nada anula a autonomia do paciente. Cabe ao 
medico tentar alinhar os valores e objetivos do paciente com 
tratamentos apropriados que os auxiliem a atingir esses objetivos. 
Pacientes geralmente esperam do medico urn posicionamento e devem 
se sentir a vontade para discordar da posigao medica, nunca sendo 
obrigados a realizar tratamentos com os quais nao concordam. Essa 
habilidade pode ser considerada a "arte do possivel" 

Sugerir condutas que abranjam todas as 
preocupagoes do paciente (p. ex., acompanhamento 
psicologico para o filho, melhor controle de dor), 
alem das sugestoes quanto a tratamentos (p. ex., 
evitar tratamentos que so acrescentem sofrimento, 
evitar UTI ou propor teste terapeutico em UTI, caso 
indicado) 

Pedir urn feedback sobre 
as sugestoes dadas 

De tudo o que foi exposto, deve-se avaliar o quanto o paciente 
compreendeu e se sentiu que a proposta foi ao encontro de seus 
principais objetivos 

"0 senhor poderia me falar com suas palavras o que 
entendeu?" 


Deve-se ter em mente que o entendimento dos pa- 
cientes acerca de muitos procedimentos pode ter pouca re- 
la^ao com a realidade: p. ex., o que entendem por massa- 
gens cardiacas e ventila^ao mecanica pode ser o que e 
transmitido pela midia nos seriados de TV, nos quais a 
maioria dos pacientes submetidos a ressuscita^ao cardio- 


pulmonar evolui com reversao da morte subita e sem qual- 
quer sequela do procedimento, fato completamente dispar 
do que acontece na realidade. Assim, deve-se evitar discu- 
tir tais procedimentos de forma tecnica, mas sim abordar 
o que eles representam (p. ex., “manter uma pessoa viva li- 
gada a maquinas e aparelhos, com tubos para respirar”). 
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Tabela 3 Discussao sobre medidas artificials para manutengao de vida 

Estrategia 

Orientagoes 

Exemplos 

Abordar compreensao do 
paciente quanto a doenga e 
a seus valores 

Confirmar a compreensao do paciente e dos familiares sobre as 
discussoes previas a respeito da progressao da doenga, nao resposta 
aos tratamentos e transigao para tratamento de conforto (Tabelas 1 
e 2) 

"0 que o preocupa mais?" 

"0 que seria mais importante para o senhor se nao 
tivessemos muito tempo pela frente?" 

Discutir o quadra de forma 
global 

Apos ouvir o paciente e validar suas emogoes, deve-se pedir 
permissao para recolocar sua impressao quanto a piora clfnica de 
forma global (evitar detalhes de exames, usar termos abrangentes 
para demonstrar a piora clfnica, e nao tecnicos) 

"Estamos preocupados com o fato de o senhor ter 
ficado mais fraco e sua doenga estar progredindo, 
apesar de todo o tratamento previo." 

Discutir prioridades para o 
cuidado futuro 

Antes de falar o que nao se pretende fazer (p. ex., I0T, ventilagao 
mecanica, UTI), sempre se deve colocar tudo o que e possivel e sera 
feito: reforgar a possibilidade de proporcionar melhora no controle 
dos sintomas, auxiliar em questoes sociais e emocionais. Deve-se 
abordar a expectativa de que tais medidas tragam melhora ao 
paciente, mas pedir permissao para discutir as possibilidades caso o 
quadra nao evolua de forma tao favoravel ("esperar o melhor, mas 
estar preparado para o pior") 

"Acredito que possamos ajudar o senhor a 
melhorar sua dor e tratar essa pneumonia. 

Estamos torcendo para isso, porem eu tambem 
gostaria de estar preparado caso as coisas nao 
evoluam da melhor forma. Podemos falar sobre 

ISSO?" 

Validar e acolher emogoes 

E fundamental dar uma pausa para, apos, prosseguir na discussao 

"Acredito que esse assunto seja dificil para o 
senhor." 

Colocar opiniao/dar 
sugestao 

Deve-se lembrar de adequar as sugestoes aos valores do paciente. 

Se ele expos que estar com a famflia e importante, isso deve ser 
validado. Nao e necessario discutir item por item as medidas 
artificial de manutengao de vida (p. ex., ressuscitagao 
cardiopulmonar, I0T, ventilagao mecanica), isso dependera da 
profundidade da discussao que o paciente deseja. A maioria dos 
pacientes gostaria de discutir o quadra de forma global, nao tecnica 
ou especffica 

"Pode acontecer de sua fungao respiratoria piorar." 
"Temos sempre como lhe dar conforto e alfvio da 
falta de ar com medicamentos e faremos isso." 
"Poderiamos pensar em transferir o senhor para a 
UTI, onde o senhor respiraria por aparelhos. 

Porem, parece-me que essa medida nao traria 
beneffcios e apenas o afastaria de sua famflia, 
aumentando seu sofrimento." 

Checar compreensao/ 
acolher emogoes/esclarecer 
duvidas 

Deve-se fazer nova pausa, para dar espago para duvidas e emogoes. 

E importante esclarecer melhor a posigao da equipe, caso seja 
necessario 

"0 que o senhor entendeu do que eu falei? Poderia 
me explicar com suas proprias palavras?" 

"Qual e sua impressao sobre o que lhe falei?" 

Reforgar o nao abandono e 
a instituigao de medidas de 
conforto 

E fundamental demonstrar que muito pode ser feito para que o 
paciente passe por esse processo de forma confortavel, sem 
sofrimento, sendo constantemente reavaliado pela equipe. Para isso, 
deve-se reforgar tudo o que sera feito, em detrimento do que se 
considera inadequado fazer 

"Se o senhor ficar com falta de ar, podemos lhe dar 
medicamentos para aliviar esse sintoma, sem 
precisar coloca-lo para respirar por aparelhos." 


Conversa sobre morte e tempo de vida 

Perguntas como “eu vou morrer?” ou “quanto tem¬ 
po ainda tenho de vida?” frequentemente afligem os me¬ 
dicos e familiares. Mais uma vez, trata-se de um momen- 
to de grande emo^ao, para ambas as partes. As formas 
para se abordar essas perguntas seguem, de maneira ge- 
ral, as orientates ja apresentadas. Deve-se ter em men- 
te que, se o paciente fez essa pergunta, por algum moti- 
vo essa resposta lhe e importante. Cabe ao medico, antes 
de dar qualquer resposta, tentar entender o que esta por 
tras dessa questao. A Tabela 4 exemplifica um dialogo 
possivel diante desses questionamentos. Serve como 
exemplo, apenas, pois e fundamental atentar a indivi- 
dualidade de cada caso. 

Novamente, e importante ressaltar que se deve vali- 
dar as emotes que surgirem, ouvir ativa e atentamente, 


fazer pausas e dar espa^o ao paciente para que ele indi- 
que ate que ponto gostaria de ir nessa conversa, colocan- 
do seus limites. 

ABORDAGEM DE ASPECTOS SOCIAIS 
E EMOCIONAIS 

Aspectos sociais 

Com o processo de adoecimento, pacientes e familia¬ 
res requerem orientates de diferentes necessidades. Abor¬ 
dar cada coisa no seu tempo e importante, respeitando os 
limites de escuta de cada um. Em certo momento, pode- 
ra ser indispensavel a resolu^ao de algumas pendencias 
“esquecidas” e de novas demandas apresentadas, sendo es- 
tas decorrentes da situa^ao de morte iminente. Vale des- 
tacar, portanto, que a a^ao do assistente social, em situa- 
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Tabela4 Conversa sobre a morte 

Perguntas do paciente 

Possivel abordagem medica 

Estrategia utilizada 

"Eu vou morrer?" 

"Por que o senhor esta me perguntando isso?" 
"Isso Ihe preocupa?" 

Compreender o que esta por tras da pergunta 

"Sim, estou percebendo que so 
pioro..." 

"Infelizmente, essa tambem e a nossa 
percepgao" [pausa para dar espago ao 
paciente] 

Validar e confirmar a percepgao do paciente, demonstrando 
tambem frustragao da equipe diante da situagao 

"Eu me preocupo, pois tenho 
esposa e filhos e gostaria de me 
programar para nao os deixar 
desamparados." 

"Isso deve ser realmente muito importante 
para o senhor." 

Validar 

"Sim... Por isso, preciso saber se 
estou morrendo... 0 que o senhor 
acha?" 

"Infelizmente, pode ser que isso de fato esteja 
acontecendo"[pausa] 

"Imagino que deva ser muito diffcil falar sobre 
esse assunto." 

0 paciente deixou claro que essa informagao Ihe e muito 
importante; logo, deve-se tentar responder sua pergunta de forma 
sucinta e clara. E importante evitar jargoes como "todos vamos 
morrer um dia", pois sao evasivos e nao respondem a duvida do 
paciente. Deve-se, ainda, validar o sofrimento e a emogao 

"Sim, e muito diffcil. Mas e 
importante para mim." 

"0 que seria mais importante para o senhor, 
pensando nisso tudo?" 

Deve-se buscar saber quais sao as prioridades e preocupagoes do 
paciente diante da morte, para adequar o cuidado 

"Quero me preparar e preparar 
minha famflia." 

"0 senhor acha que poderfamos ajuda-lo com 
sua famflia?" 

"0 que seria importante para o senhor se 
preparar?" 

Oferecer cuidado adequado as prioridades do paciente. 

Investigar o que seria “me preparar" para proporcionar um 
cuidado individualizado 

"Acho que seria bom se o senhor 
falasse com a minha famflia... Mas 
quanto tempo eu tenho?" 

"Por que o senhor esta perguntando isso?" 

Investigar o que esta por tras dessa pergunta para dar uma 
resposta adequada a demanda 

"Estou pensando que meu filho ira 
se formar daqui a 2 anos. Gostaria 
de saber se estarei presente..." 

"Nos, de fato, nao temos uma resposta certa 
para isso, mas acho que 2 anos talvez seja 
pouco provavel... [pausa] 

Sinto muito por Ihe dizer isso." 

Deve-se sempre reforgar que qualquer resposa sobre sobrevida 
pode estar errada, porem nao se pode esquivar de responder a 
pergunta do paciente, adequando a sua demanda 

Neste caso, e possivel que a equipe considerasse o mais provavel 
uma sobrevida de apenas algumas semanas de vida; no entanto, 
a duvida era sobre ver o filho se formar em 2 anos. Assim, a 
equipe pode dar uma resposta adaptada a pergunta do paciente 
- talvez a informagao de que teria uma sobrevida de algumas 
semanas fosse alem da que o paciente estava pronto para ouvir 

"Acho que preciso, entao, conversar 
com minha esposa sobre isso..." 

"Caso queira, podemos ajuda-lo nessa 
conversa. Lembre-se de que estaremos juntos, 
sempre ajudando no que for preciso." 

Colocar a equipe a disposigao. Reforgar a continuidade do 
cuidado e o nao abandono 


^oes mais espedficas, nao substitui a interven^ao de um 
advogado quando se faz necessario. O assistente social, 
por ter uma forma^ao generalista, e capaz de fazer uma 
leitura ampla da realidade do paciente e entender de que 
modo esta exercera influencia no processo de fim de vida. 

E importante conhecer alguns direitos de pacientes 
com doen^a em fase avan^ada, como: 

■ aposentadoria por invalidez; 

■ quita^ao de financiamento imobiliario; 

■ beneficio de prestaipao continuada; 

■ auxilio-doen^a; 

■ pensao por morte; 

■ saque do Programa de Integraipao Social (PIS); 


■ isencgao de imposto de renda; 

■ passe livre (transporte interestadual); 

■ saque do Fundo de Garantia por Tempo de Ser- 
vi^o (FGTS). 

Ha algumas situates em que e pertinente a organi- 
za^ao de aspectos praticos. Sao exemplos: 

■ reconhecimento de uniao estavel; 

■ procura^ao/interdi^ao; 

■ guarda dos filhos; 

■ testamento; 

■ reconhecimento de paternidade; 

■ obito domiciliar e hospitalar. 
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Aspectos emocionais 

E essencial criar um espa^o para que o paciente e 
seus familiares expressem com seguran<;a e con fi an 9 a 
seus sentimentos e pensamentos. Poder compartilhar es- 
sas angustias pode amenizar o sofrimento e a dor. O psi- 
cologo pode favorecer esse cuidado na dimensao emo- 
cional, permeado pelo uso de estrategias e habilidades 
de comunica^ao. 

Os objetivos desse suporte emocional sao: 

■ conhecer a historia de vida do paciente; 

■ conhecer valores culturais e espirituais do pa¬ 
ciente; 

■ intermediar conflitos para fortalecer vinculos fa¬ 
miliares; 

■ acolher o paciente e seus familiares; 

■ identificar sentimentos de tristeza, raiva e culpa; 

■ oferecer atendimento psicologico de apoio e orien¬ 
tal a o ao paciente e seus familiares; 

■ detectar medos, angustias e dificuldades; 

■ minimizar o estresse do cuidador; 

■ estimular recursos de enfrentamento do pacien¬ 
te e seus familiares. 

A morte e uma parte fundamental do ciclo vital e, 
como em outras etapas da vida, e fundamental que seja 
vivenciada. Para que o paciente vivencie esse processo, 
e necessario que familiares e equipe reconhe^am e acei- 
tem a possibilidade da morte e enfrentem, junto com o 
paciente, seus momentos finais, ajudando-o a morrer em 
paz e com dignidade. 

Ha algumas estrategias de abordagem emocional 
para a comunica^ao com o paciente nesse momento: 

■ ouvir; 

■ estimular a expressao de sentimentos; 

■ verbalizar a disponibilidade para conversar, com- 
preender e demonstrar nao abandono; 

■ estimular a verbaliza^ao de medos e angustias; 

■ perguntar o que sabe sobre a doen^a; 

■ estimular a comunica^ao com familiares; 

■ estar disposto a falar sobre a morte; 

■ encorajar agradecimentos e pedidos de perdao; 

■ utilizar o toque afetivo; 

■ sorrir; 

■ manter contato visual; 

■ manter proximidade fisica confortavel para o pa¬ 
ciente; 

■ compartilhar o silencio; 

■ utilizar tom de voz suave/amavel; 

■ evitar ruidos que dispersem a atenipao; 

■ manter expressao facial positiva/interessada. 


Para a comunica^ao com os familiares, essa aborda¬ 
gem emocional inclui as seguintes estrategias: 

■ estimular a comunica^ao com o paciente; 

■ estimular conversas sobre a doenipi; 

■ incentivar atitudes positivas; 

■ estimular expressao de sentimentos; 

■ facilitar a visita de amigos; 

■ estar aberto a falar sobre a morte; 

■ encorajar agradecimentos e pedidos de perdao; 

■ facilitar a visita (caso seja um desejo do pacien- 
te/familiar) de capelao, padre, pastor etc.; 

■ encorajar o resgate de vinculos. 

- BIBLIOGRAFIA 

Andrade L. A atua^ao do servi^o social em cuidados paliativos. In: Carvalho 
RT, Parsons HA. Manual de cuidados paliativos. Rio de Janeiro: 
Editora Diagraphic; 2009. p.221-3. 

Araujo MMT, Paes MJ. Estrategias de comunica^ao utilizadas por profis- 
sionais de saude na aten^ao a pacientes sob cuidados paliativos. Rev 
Esc Enf USP 2012;46(3):626-32. 

Back A, Arnold R, Tusky J. Mastering communication with seriously ill 
patients. Balancing honesty with empathy and hope. Cambridge: 
Cambrige University Press; 2009. 

Hanks G, Cherny N, Christakis N, Fallon M, Kaasa S, Portenoy R. Oxford 
texbook of palliative medicine. Oxford: Oxford University Press; 
2010. 

Quill T, Arnold R, Back A. Discussing treatment preferences with patients 
who want “everything”. Ann Intern Med 2009;151:345-9. 


DIRETIVAS ANTECIPADAS DE 
V0NTADE: TESTAMENT0 
VITAL 

Mayra de Almeida Frutig, Tania Vannucci Vaz 
Guimaraes, Tiago Pugliese Branco 

DEFINIQA0 

O testamento vital consiste no registro do desejo ex- 
presso do paciente, manifestado quando ainda estiver 
com autonomia preservada, que permite transmitir suas 
decisoes sobre os proprios cuidados e tratamentos em 
fim de vida. O testamento tambem tern carater de pro- 
cura^ao: por meio dele, o paciente pode eleger um re- 
presentante de sua confian^a para tomar decisoes sobre 
os rumos do tratamento a que sera submetido a partir 
do momento em que nao tiver condi^oes de fazer esco- 
lhas. Esse documento possibilita a equipe de saude ter 
suporte etico para cumprir e respeitar as vontades do pa¬ 
ciente. 
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HISTORICO 

Desde a decada de 1990, ha um movimento crescen- 
te de conscientiza^ao dos cuidados prestados aos pacien- 
tes em fase final de vida. Entende-se que a falta de co- 
nhecimento previo das preferences dos pacientes em 
rela^ao ao proprio cuidado de saude pode resultar em 
ma pratica medica, por meio de condutas contrarias aque- 
las desejadas pelos pacientes. 

Em 2010, um estudo sem metodologia cientifica ade- 
quada, apesar de grande impacto na midia, analisou a 
qualidade de morte ao comparar os cuidados prestados 
aos pacientes terminais de 40 paises e classificou o Bra¬ 
sil como o 3° pior lugar para se morrer, a frente apenas 
de Uganda e India. Isso trouxe uma serie de discussoes 
sobre o tema de cuidados paliativos em fase final de vida 
entre o publico leigo. 

No Brasil, o respaldo etico pelo Conselho Federal 
de Medicina (CFM) e recente (data de 2012), mas em 
varios paises isso ja vem ocorrendo ha muito tempo. 
Nos paises mais bem classificados por esse estudo, vi- 
goram as normas denominadas: Consent Medical Treat¬ 
ment and Palliative Care, na Australia, desde 2004, e 
Mental Capacity Act, no Reino Unido, desde 2005. Ja 
nos EUA, as diretivas antecipadas de vontade surgiram 
inicialmente na California, em 1976 - rapidamente, isso 
serviu como referenda para a norma federal, que e a lei 
de autodetermina^ao do paciente ( Patient Self-determi¬ 
nation Act) -, e manifestam-se por 2 formas: o testa- 
mento vital, expressao oriunda da tradu^ao literal da 
terminologia norte-americana ( living will) e o manda- 
to duradouro (escolha de representante), cuja origem 
tambem e norte-americana (durable power attorney for 
health care). 

Atualmente, prevalece a no^ao de que e obrigatorio 
o consentimento por parte do paciente no ato medico. 
Nas relates medico-paciente, a liberdade na tomada de 
decisoes contribui para a expressao da autonomia em 
optar por determinados procedimentos diagnostics ou 
terapeuticos, com base nos esclarecimentos prestados 
pelo medico, com todas as informa^oes necessarias, como 
sobre indica^ao, possivel beneficio, riscos, contraindica¬ 
tes e expectativas de pacientes e familiares. 

O testamento vital e um instrumento que permite 
ao paciente declarar previamente quais tipos de trata- 
mentos medicos aceitaria ou recusaria em situa^ao de 
agravamento do quadro de saude que o impossibilite de 
manifestar sua decisao, como a vontade de nao ser sub- 
metido a procedimentos invasivos ou dolorosos, proce¬ 
dimentos cirurgicos e transference para UTI. 


ASPECT0S ETICOS E LEGAIS 

O CFM publicou, em agosto de 2012, a Resolu^ao 
n. 1.995, que regulamenta e oferece suporte etico para o 
cumprimento da vontade dos pacientes no que diz res- 
peito a procedimentos e limites terapeuticos na fase fi¬ 
nal de vida. Esta se refere “as decisoes sobre cuidados e 
tratamentos de pacientes que se encontram incapazes de 
comunicar-se ou de expressar de maneira livre e inde- 
pendente suas vontades”, colocando que nesses casos “o 
medico levara em considera^ao suas diretivas antecipa¬ 
das de vontade” (art. 2°), com a limitai^ao de que “o me¬ 
dico deixara de levar em considerate as diretivas ante¬ 
cipadas de vontade do paciente ou representante que, em 
sua analise, estiverem em desacordo com os preceitos di- 
tados pelo Codigo de Etica Medica”. 

O testamento vital e facultativo. Pode ser feito ape¬ 
nas por pessoas com autonomia preservada (ausencia de 
deficit cognitivo), com idade > 18 anos (ou menores que 
estejam emancipados judicialmente). 

Esse documento pode ser modificado ou revogado 
a qualquer instante. Seu registro pode ser feito em pron- 
tuario pelo medico, nao exige a presen^a de testemunhas 
ou que o documento seja firmado em cartorio. 

As diretivas antecipadas do paciente prevalecerao 
sobre os desejos dos familiares. 

O paciente pode designar um representante para tal 
fim, mesmo que nao tenha parentesco. As informa^oes 
do representante serao levadas em considerai;ao pelo 
medico. 

Ja existe um projeto de lei, ainda nao aprovado, alem 
de outras normas do CFM e leis estaduais e federais vi- 
gentes, que contribuem para o reconhecimento do tes¬ 
tamento vital, descritas na Tabela 1. 

A obstina^ao terapeutica e estimulada pela pratica 
de uma “medicina defensiva”, que consiste na adofao de 
todos os recursos e procedimentos disponiveis, ainda 
que sabidamente inuteis e desnecessarios, quando se tra- 
ta de pacientes terminais, com o objetivo de se proteger 
diante do temor da responsabiliza^ao etica, civil e crimi¬ 
nal pela morte do paciente. 

Assim, para enfrentar essa questao, os profissionais 
de saude devem conhecer as diferen^as entre ortotana- 
sia, eutanasia, distanasia e suicidio assistido: 

■ ortotanasia: e a decisao de renunciar ao chama- 
do excesso terapeutico, visando criar condi^oes para que 
o processo de morte, a ultima fase da vida, se instaure e 
evolua de forma natural, jamais deliberada. Isso e feito 
por meio da pratica de cuidados paliativos, baseada em 
metodologia cientifica, que busca alivio de sintomas e 
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Tabela 1 Leis estaduais e federais sobre o testamento vital 


Normas 

Descrigao 

Constituigao 
Federal 
(art. 5°) 

Estabele o princfpio fundamental do direito a dignidade 
da pessoa humana a vida, a liberdade e a seguranga. 
Afirma que ninguem sera submetido a tortura nem 
tratamento desumano ou degradante 

Codigo Civil 
Brasileiro 
(art. 15) 

Estabelece que e expressamente vedada a realizagao 
de qualquer tratamento ou intervengao cirurgica que 
possa trazer risco para a pessoa, sem o seu 
consentimento 

Estatuto do 
Idoso (art. 17) 

Assegura ao idoso que esteja no domlnio de suas 
faculdades mentais o direito de optar pelo tratamento 
de saude que Ihe for reputado mais favoravel 

Lei Estadual 

de SP n. 
10.241/99 
(art. 2°) 

Estabelece os direitos do paciente de recusar 
tratamentos dolorosos ou extraordinarios para tentar 
prolongar a vida e de escolher o proprio local de morte 

Codigo de 

Etica Medica 
(CFM, n. 
1.805/2006) 

Afirma que, na fase terminal de enfermidades graves e 
incuraveis, e permitido ao medico limitar ou suspender 
procedimentos e tratamentos que prolonguem a vida 
do doente, garantindo-lbe os cuidados necessarios 
para aliviar os sintomas que levam ao sofrimento, na 
perspectiva de uma assistencia integral, respeitada a 
vontade do paciente ou de seu representante legal 

Codigo de 

Etica Medica 
(CFM, n. 
1.931/2009) 

Afirma que, nas situagoes clinicas irreversiveis e 
terminals, o medico evitara a realizagao de 
procedimentos diagnosticos e terapeuticos 
desnecessarios e propiciara aos pacientes sob sua 
atengao todos os cuidados paliativos apropriados. E 
vedado ao medico abreviar a vida do paciente, ainda 
que a pedido deste ou de seu representante legal 

Projeto de Lei 
Penal n. 

6.715/2009 
(art. 136-A) 

Propoe que nao constitui crime, no ambito dos 
cuidados paliativos aplicados a paciente terminal, 
deixar de fazer uso de meios desproporcionais e 
extraordinarios, em situagao de morte iminente e 
inevitavel, desde que haja consentimento do paciente 
ou, em sua impossibilidade, do conjuge, companheiro, 
ascendente, descendente ou irmao 


CFM: Conselho Federal de Medicina. 


conforto. Dessa forma, nao pretende antecipar nem pos- 
tergar a morte, porque prima pela preserva^ao da vida 
ate o seu fim (Resolu^ao do CFM n. 1.805/2006); 

■ eutanasia: refere-se a toda a^ao ou omissao (eu¬ 
tanasia passiva) de um cuidado necessario e eficaz, a fim 
de produzir deliberadamente a morte, no intuito de eli- 
minar o sofrimento. No Brasil, a eutanasia nao esta le- 
galizada e continua sendo uma conduta que pode ser 
considerada homicidio, pois trata-se de uma a^ao cau- 
sadora da morte do paciente (Codigo Penal, art. 121); 

■ distanasia: consiste no prolongamento artificial 
do processo de morte, com sofrimento do doente. E ex- 
pressao da obstinarjao terapeutica pelo tratamento e pela 
tecnologia, sem que nem o paciente nem a equipe me- 


dica tenham reais expectativas de sucesso ou de uma qua- 
lidade de vida melhor para o paciente. No Brasil, o me¬ 
dico que insistir em manter um tratamento para o 
doente terminal acometido de doenrpa incuravel, expon- 
do-o ao sofrimento, contrariando a vontade do pacien¬ 
te ou de seu representante legal, estara sujeito a respon¬ 
der, no ambito da responsabilidade civil e criminal, por 
lesoes corporais (Codigo Penal, arts. 46 e 129); 

■ suicidio assistido: ocorre quando uma pessoa que 
nao consegue concretizar sozinha sua in ten 910 de mor- 
rer solicita o auxilio de outro individuo. Pode ser carac- 
terizada por a^oes como prescri^ao de doses altas de 
medica^ao ou, de forma mais passiva, persuasao e enco- 
rajamento. Em ambas as formas, a pessoa que contribui 
para a ocorrencia da morte da outra compactua com a 
inten^ao da morte. No Brasil, o suicidio assistido e con- 
siderado crime de induzimento, instiga^ao ou auxilio a 
suicidio (Codigo Penal, art. 122). 

Diante do exposto, entende-se que, na eutanasia, 
pratica-se uma a^ao: mata-se alguem; mas na ortotana- 
sia, pratica-se uma omissao: deixa-se alguem morrer. 
Para praticar um homicidio por omissao, o medico pre- 
cisa ter a possibilidade de evitar a morte do paciente 
quando ele apresenta uma enfermidade possivelmente 
reversivel e com possibilidade de cura. Portanto, se o me¬ 
dico limita ou suspende procedimentos e tratamentos 
destinados exclusivamente a prolongar a vida do pacien¬ 
te, quando este e portador de enfermidade incuravel sem 
reversibilidade, nao esta praticando uma afao para cau- 
sar a sua morte, isto e, nao esta praticando a eutanasia 
ativa, nem eutanasia passiva, mas apenas a omissao de 
assistencia inutil. 

Em 2006, o Ministerio Publico Federal entrou com 
uma liminar contra a Resolu^ao do CFM n. 1.805/2006, 
alegando que ela seria inconstitucional e ilegal. Porem, 
em 2010 , tal medida foi julgada improcedente, conside- 
rando que “o CFM tern competencia para editar norma 
desse tipo, que nao versa sobre direito penal, e sim so¬ 
bre etica medica e consequencias disciplinares”. Na sen- 
teni^a do juiz, consta que, ainda que diagnosticada a ter- 
minalidade da vida, qualquer recurso que o medico se 
proponha a fazer para tentar salvar a vida do paciente 
sera considerado excesso terapeutico, em razao de sua 
ineficacia. 

Assim, hoje, e possivel afirmar, que a Resolu^ao do 
CFM n. 1.805/2006, atualmente em plena vigencia, que 
diz respeito a pratica da ortotanasia e nada tern a ver com 
a eutanasia, constitui um alerta contra a distanasia e nao 
incentiva a pratica de qualquer conduta criminosa ou ili- 
cita. 
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Vale lembrar que os problemas de ordem judicial 
contra medicos, no contexto de cuidados paliativos, po- 
dem surgir se houver falha na comunica^ao entre esses 
profissionais e o paciente/familia, porque isso pode ge- 
rar equivocos de interpreta^ao das atitudes medicas que 
objetivam promover alivio de sintomas e conforto, como 
se essas fossem a^oes negligentes ou atos destinados a 
abreviar deliberadamente a vida do paciente. Por isso, a 
estrategia mais adequada para se lidar com essas ques- 
toes e estabelecer um canal de comunica^ao claro e fran¬ 
co, com base no quadro clinico e respeitando a autono- 
mia do paciente, e registrar em prontuario. 

PLANEJAMENTO DAS 
DIRETIVAS ANTECIPADAS 

Para a elabora^ao do testamento vital, e imprescin- 
divel que o profissional de saude desenvolva habilidades 
de comunica^ao (Capitulos 308 a 311), porque se trata 
de um processo interativo, continuo, que se desenvolve 
ao longo do tempo, entre o paciente e o profissional de 
saude, que possibilita a abordagem de prioridades, de- 
sejos e valores envolvidos em uma tomada final de deci¬ 
sao. Estimula-se, ainda, que familiares e eventuais repre- 
sentantes (designados pelo paciente) participem dessa 
discussao. Dessa forma, torna-se mais provavel que os 
objetivos reais do paciente sejam conquistados (Capitu¬ 
los 311 e 312). 

O planejamento de cuidados antecipados deveria fa- 
zer parte rotineiramente das consultas. Pensar nesse pro¬ 
cesso como uma abordagem de 4 etapas pode facilitar a 
comunica^ao e o sucesso do planejamento. 

Sugerem-se, a seguir, 2 modelos de comunica^ao ca- 
pazes de determinar impacto negativo ou positivo na ela- 
bora^ao das diretivas antecipadas: 

■ utiliza perguntas que deveriam ser evitadas, pois 
transferem automaticamente a responsabilidade da to¬ 
mada de decisao apenas ao paciente/familiares/represen- 
tante, gerando duvidas, angustia e sensa^ao de abando- 
no, como: 

- “Voce quer que seja feito tudo?” 

- “Concorda em interromper o tratamento?” 

- “Nao vamos realizar medidas extraordinarias?” 

- “Gostaria de ser intubado? Reanimado? Ir para 
UTI?” 

■ utiliza linguagem que pode facilitar a determina- 
^ao de metas de atendimento e contribuir para um pla¬ 
nejamento terapeutico e conjunto: 

- “Eu quero oferecer o melhor cuidado possivel ate 
o ultimo dia de vida de seu filho.” 

- “Nos vamos focar em melhorar sua qualidade de 
vida e seu bem-estar.” 


Rever as diretivas periodicamente 


Registrar em prontuario 

Encorajar discussoes estruturadas 
baseadas em situagoes hipoteticas 


Abordar o tema em consultas 
de rotina pela equipe de saude 

Figura 1 Passos para o planejamento do processo de diretivas antecipadas. 

- “Vou fazer todo o possivel para preservar sua in¬ 
dependence.” 

- “Vamos nos esfor^ar ao maximo para controlar 
os sintomas do seu filho.” 

- “Promover conforto e dignidade para seu pai e 
nossa prioridade.” 

- “Vamos combinar em conjunto de que forma po- 
deria realizar seu desejo de voltar para casa?” 

CONSIDERAQOES FINAIS 

O uso desse tipo de procedimento tende a crescer: 
nos EUA, abarcava cerca de 21% em 1995 e apos 5 anos 
subiu para 67%, de acordo com estudo que analisou 3.746 
pessoas com idade media de 80 anos que morreram en¬ 
tre 2000 e 2006. Cerca de 30% dessas pessoas precisaram 
tomar uma decisao sobre seu tratamento antes da mor- 
te, mas nao tinham mais capacidade de fazer isso sozi- 
nhas, isto e, tiveram perda da autonomia, porem 67% de 
toda a amostra tinha feito uma diretiva antecipada de 
vontade e designado representante para a tomada de de¬ 
cisao. Esses dados revelam que mais de 1:4 idosos pode 
necessitar de um representante que auxilie na tomada de 
decisoes sobre seus cuidados medicos no final da vida. 

Geralmente, pressupoe-se que o objetivo das diretivas 
antecipadas de vontade consiste em exdusivamente apon- 
tar quais tratamentos o paciente recusa, mas tambem com- 
preende a indica^ao do tipo e da intensidade de cuidados 
que o paciente pretende receber. Isso pode ser visto no es¬ 
tudo australiano publicado em 2010, que relacionou o pla¬ 
nejamento de cuidados antecipados com a melhora no aten¬ 
dimento de fim de vida e a satisfaipio do paciente e da 
familia, reduzindo os niveis de ansiedade, estresse e depres- 
sao entre os familiares dos pacientes. Ainda nesse estudo, 
pacientes elegeram 5 arjoes consideradas fundamentals para 
uma “boa morte”: controlar os sintomas, evitar prolongar 
o sofrimento, atingir sensa^ao de conforto, aliviar fardos 
depositados sobre a familia e fortalecer as relates. 
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Nas ultimas decadas, varios paises modificaram suas 
leis por compreender que a questao de cuidados de sau- 
de em pacientes terminals e fundamental para a socie- 
dade. E preciso ter claro que essa resoluqao contribui 
para a realizaqao de um piano de cuidados paliativos 
mais efetivo e promissor. 
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PARTICULARIDADES NO 
ATENDIMENTO DOMICIUAR 

Keila Tomoko Higa-Taniguchi, Angelica Massako 
Yamaguchi 

DEFINIQOES 

A utilizaqao de diversas nomenclaturas e definiqoes 
pelos services publicos ou privados para a atuaqao em 
domidlio levou a entendimentos ambiguos para a mes- 
ma atividade. Dessa forma, a Resoluijao da Diretoria Co- 
legiada (RDC) n. 11, de 26 de Janeiro de 2006, da Anvi- 
sa veio contribuir com a padronizaqao desses termos: 

■ atenqao domiciliar: um termo generico que en- 
volve aqoes de promoqao a saude, prevenqao, tratamen- 
to de doenqas e reabilitaqao desenvolvidas em domid¬ 
lio. Engloba a assistencia e a internaqao domiciliar; 

■ assistencia domiciliar: conjunto de atividades de 
carater ambulatorial, programadas e continuadas, desen¬ 
volvidas em domidlio; 


■ internaqao domiciliar: conjunto de atividades 
prestadas no domidlio, caracterizadas pela atenqao em 
tempo integral ao paciente com quadro clinico mais com- 
plexo e com necessidade de tecnologia especializada; 

■ cuidador: individuo capacitado para auxiliar o 
usuario em suas necessidades e atividades da vida coti- 
diana, seja ele um familiar ou conhecido que nao rece- 
be por esse serviqo, denominado cuidador informal, ou 
pessoa paga para efetuar o serviqo, denominado cuida¬ 
dor formal, que pode ser leigo ou profissional da saude. 

A aten^ao domiciliar (AD) no servi^o publico pode ser 
classificada, de acordo com a complexidade do paciente e 
suas necessidades, em ADI, AD2 e AD3. Pode-se dizer, de 
forma simples, que ADI engloba pacientes de baixa com¬ 
plexidade que podem ser atendidos pela unidade basica de 
saude e pelo programa de saude da familia; AD2 engloba 
pacientes com perfil para assistencia domiciliar de media 
complexidade; e AD3 engloba pacientes com caracteristicas 
de AD2, mas que necessitam de tecnologia especializada. 

Os objetivos da atenqao domiciliar sao: 

■ reorganizar o processo de trabalho das equipes 
que prestam cuidado domiciliar na atenqao basica, am¬ 
bulatorial e hospitalar; 

■ reduzir a demanda por atendimento hospitalar 
e/ou reduipao do periodo de permanencia de usuarios in- 
ternados; 

■ humanizar a atenqao; 

■ desinstitucionalizar a saude; 

■ ampliar a autonomia dos usuarios. 

EPIDEMIOLOGIA 

Nos EUA, em 2007, o Center for Disease Control (CDC) 
fez um levantamento no qual foi estimado que 1.459.900 
pacientes estavam em home care por dia. Destes, 69% eram 
idosos com idade > 65 anos; 64%, do sexo feminino. 

Os diagnosticos primarios mais comuns para admis- 
sao eram: DM (10,1%), doenqa cardiaca (8,8%), neopla¬ 
sia maligna (3,9%) e, entre outras condiqoes, 10% eram 
de cuidados pos-hospitalares. 

Os pacientes possuiam, em media, 4 diagnosticos 
concomitantes. 

Cerca de 85% apresentavam limita^oes em pelo me- 
nos 1 de 5 atividades basicas da vida diaria (ABVD), sen- 
do que, destes, 50,5% apresentavam 4-5 limitaqoes. 

No projeto Saude, Bem-Estar e Envelhecimento na 
America Latina e no Caribe (SABE), coordenado pela 
Opas/OMS e realizado no municipio de Sao Paulo, em 
uma amostra de 2.143 idosos com idade > 60 anos, foi 
observado que 19,2% apresentaram limitaqoes funcio- 
nais nas ABVD, sendo que 25,6% destes necessitavam de 
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auxilio para transference. Esses dados evidenciam a de- 
manda por atengao domiciliar. 

ATENQAO DOMICILIAR 

Pacientes elegfveis para atengao domiciliar 

■ Pacientes com doengas cronicas que levam a di- 
ficuldade para locomogao. 

■ Pacientes com doengas agudas que estejam clini- 
camente estaveis e necessitem completar tratamento (p. 
ex., antibioticoterapia, controle de anticoagulagao). 

■ Pacientes que necessitem de reabilitagao (p. ex., 
pos-AVC, pos-trauma, cuidados pos-hospitalares por 
perda de ABVD). 

■ Pacientes em cuidados paliativos. 

Criterios de inclusao 

■ Pacientes elegiveis para atengao domiciliar. 

■ Presenga de um cuidador. 

■ Presenga de um responsavel legal no caso de pa- 
ciente incapaz para as atividades da vida civil. 

■ Aceitagao do acompanhamento. 

■ Domidlio com condigoes minimas para se cui- 
dar do paciente: agua potavel, saneamento basico, ener- 
gia eletrica, local adequado para preparo e armazena- 
mento dos alimentos, condigoes de higiene adequadas. 

■ Domidlio na area de abrangencia do servigo de 
atengao domiciliar. 

Criterios de exclusao e desligamento 

■ Paciente com melhora do quadro clinico e com 
condigoes de frequentar atendimento ambulatorial. 

■ Ausencia de cuidador. 

■ Ausencia de responsavel legal se o paciente for 
incapaz para as atividades da vida civil. 

■ Domidlio sem minimas condigoes para o cuida- 
do. 

■ Paciente que mora fora da area de abrangencia 
do servigo. 

■ Nao aceitagao do acompanhamento. 

■ Obito. 

Recursos humanos e infraestrutura 

A equipe de saude deve ser composta por, no mini- 
mo, medico, enfermeiro, auxiliar/tecnico de enfermagem, 
assistente social (denominada equipe multiprofissional 
de atengao domiciliar - EMAD) ou, preferencialmente, 
uma equipe completa, composta tambem por fisiotera- 
peuta, nutricionista, fonoaudiologo, terapeuta ocupacio- 
nal, farmaceutico, odontologo e psicologo (equipe mul¬ 
tiprofissional de apoio - EMAP). 


A infraestrutura do servigo deve contar com: 

■ transporte com veiculos e motoristas para a equi¬ 
pe de saude; 

■ secretaria. 

E imprescindivel ter um hospital e uma unidade ba- 
sica para referenda/contrarreferencia. 

Conforme a RDC n. 11 da Anvisa, deve dispor de 
prontuario do servigo e domiciliar. 

ATENDIMENTO 

Atendimento realizado pelo medico 

A consulta envolve anamnese, exame fisico, hipote- 
ses diagnosticas, prognostico obtido e piano de trata¬ 
mento pertinente ao caso clinico. 

Deve-se avaliar a funcionalidade (ABVD e ativida¬ 
des instrumental de vida diaria - AIVD) e utilizar ou- 
tras avaliagoes do estado funcional em cuidados paliati¬ 
vos (p. ex., escala de Karnofsky - Capitulo 190). 

O medico deve anotar a presenga e a caracteristica 
de sondas, cateteres, ostomias etc., bem como quando 
foram colocados. 

Deve-se avaliar o risco ou a presenga de ulcera de 
pressao junto com a enfermagem. 

Em idosos, e necessario realizar consulta/atendimen¬ 
to domiciliar conforme aplicados na geriatria: 

■ avaliagao geriatrica ampla/global (Capitulo 199); 

■ avaliagao neuropsicologica basica para depres- 
sao, delirium e demencia (Capitulos 61,202 e 203). 

O gerenciamento de caso e uma estrategia de servi- 
gos de saude e de apoio focada no cliente e com sua par- 
ticipagao, por meio da utilizagao eficiente e efetiva dos 
recursos, com o objetivo de auxiliar o cliente na obten- 
gao de suas metas. Deve-se dar orientagao a distancia 
acerca das intercorrencias clinicas que os cuidadores en- 
caminham via telefone a secretaria do servigo de aten¬ 
gao domiciliar, no horario estipulado por este. 

Os exames coletados no domidlio devem ser checados 
e comunicados via telefone ou checados in loco para con- 
dutas pertinentes (p. ex., TP/INR, urina tipo 1/urocultura). 

E dever do medico, ainda, a averiguagao de obito no 
domidlio e o preenchimento da declaragao de obito, sal¬ 
vo em casos em que a causa seja ignorada ou duvidosa. 

O atendimento multiprofissional realizado deve ter 
uma pratica interdisciplinar, na qual podem ser destaca- 
dos os seguintes pontos principal: 

■ atuagao de diversos profissionais das diferentes 
areas da saude; 

■ busca de consenso visando a melhor terapeutica; 
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■ troca de informa^oes e conhecimentos entre as 
diferentes areas; 

■ possibilidade de visao ampliada sobre o pacien- 
te, de forma a fornecer subsidios para as diferentes areas; 

■ respeito as especificidades de cada area; 

■ linguagem harmonica, visando ao entendimento 
de todos; 

■ interdisciplinaridade como processo de atua^ao 
e como objetivo a ser constantemente buscado. 

Atendimentos realizados em conjunto 

■ Reuniao familiar: feita com o intuito de os mem- 
bros da equipe de saude informarem e orientarem a fa- 
milia quanto ao diagnostico, ao prognostico, a organiza- 
^ao de cuidados e a resolu^ao de conflitos relacionados 
a aten^ao ao paciente (Capitulo 309). 

■ Visita pre-obito: objetiva comunicar a proximi- 
dade do obito para o paciente e/ou para a familia, de for¬ 
ma a prepara-lo(s) para o que possa acontecer. 

■ Visita de luto: feita apos alguns dias ou poucas se- 
manas apos o falecimento do paciente, com o objetivo de 
fmalizar o atendimento, avaliar o service prestado e es- 
cutar e apoiar o cuidador em momento tao delicado. Tam- 
bem e um momento em que sao trazidas informa^oes de 
ordem pratica, como documentos a serem organizados 
ou providenciados, pensao, seguro etc. (Capitulo 312). 

Esses atendimentos demandam dos profissionais ha- 
bilidades de comunica^ao verbal e nao verbal, empatia, 
delicadeza, sensibilidade, no^ao do melhor momento 
para se falar ou hear em silencio, uso de palavras mais 
adequadas para conseguir transmitir uma informa^ao e 
uma escuta ativa e discernimento diante das circunstan- 
cias para encontrar a melhor forma de lidar com elas. 

Principals procedimentos realizados no domicilio 

■ Procedimentos com estomias: 

- traqueostomia: troca de canula plastica, higieni- 
za^ao, aspira^ao e descanula^ao; 

- gastrostomia: troca de sonda, curativo e retirada 
de sonda; 

- jejunostomia: higieniza^ao e curativo; 

- colostomia e ileostomia: troca de bolsa, higieni- 
za^ao e curativos; 

- cistostomia, nefrostomia e ureterostomia: troca 
de bolsa, sonda, higieniza^ao e curativo. 

■ Sondagens: 

- vesical de alivio: treinamento de autocateterismo 
e cateterismo de alivio com tecnica limpa (Capitulo 304); 

- vesical de demora: troca de sonda e higieniza^ao 
(Capitulo 304); 


, , , . 1257 

- nasogastrica, orogastrica e nasoenterica: troca de 

sonda, fixa^ao e higieniza^ao (Capitulo 303). 

■ Curativos: 

- feridas agudas - traumaticas e pos-operatorias: 
manuten^ao do leito da ferida limpo, livre do risco de in- 
fec^ao e com curativos diarios ou conforme necessidade; 

- feridas cronicas: 

a. com presen^a de tecido inviavel ou necrose: rea- 
liza^ao de desbridamento, promo^ao da restaura^ao da 
matriz extracelular e do tecido de granula^ao; 

b. com presen^a de infec^ao ou inflama^ao: remo- 
fao ou redu^ao da infec^ao e da inflamafao, controle de 
dor, orienta^ao ao cuidador quanto aos cuidados com a 
contarnina^ao e o manuseio do paciente; 

C. feridas limpas com tecido de granula^ao: manu- 
tenqao do leito da ferida limpo e controle de umidade, o 
que diminui o risco de infec^ao. 

■ Punches (Capitulo 292): 

- perifericas com cateter flexivel ou rigido: fixa^ao, 
cuidados com infiltraipao e mobilizaipao do paciente. 

- centrais (Capitulo 295) (inser^ao central, periferi- 
ca ou os port-a-cath ): realizadas em ambiente hospitalar 
para maior seguran^a, mas mantidas em domicilio para 
tratamento. Os cuidados sao com a manuten^ao do cate¬ 
ter, evitando-se a obstru^ao, o curativo e a fixa^ao. Cateter 
central com inser^ao periferica (PICC) pode ser puncio- 
nado no domiciho, por um profissional capacitado, prefe- 
rencialmente guiado por USG e com controle radiologico. 

■ Exames: 

- ECG; 

- TP portatil (Coagucheck®); 

- coleta de materiais biologicos para exames com- 
plementares (sangue, urina e secre^oes); 

- ha tambem a op^ao de realiza^ao de alguns exa¬ 
mes de imagem, como: RX, USG, ecocardiograma, 
Doppler, Holter e monitorizaipao ambulatorial da PA 
(MAPA). Por enquanto, apenas em ambito privado. 

■ Procedimentos de odontologia: limpeza de placa 
bacteriana, extra^ao dentaria, obtura^ao, pequenas biopsias. 

■ Outros procedimentos: 

- quebra e retirada de fecaloma; 

- aplica^ao de enema glicerinado; 

- aspira^ao de vias aereas; 

- hipodermoclise (Capitulos 192 e 302); 

- sangrias; 

- drenagem de abscesso; 

- ajuste de orteses e proteses; 

- espirometria; 

- nutriijao enteral; 

- nutri^ao parenteral (exige equipe especializada); 

- paracentese (Capitulo 297); 


-MRCM.indb 1257 


12/5/17 4:07 PM 


CAPfTULO 314 PARTICULARIDADES NO ATENDIMENTO D0MICILIAR 


SEQAO 30 COMUNICAQAO E RELACIONAMENTO 


1258 


- avaliaqao ginecologica simples (toque, especulo, 
avaliaqao mamaria); 

- otoscopia e retirada de rolha de cerume; 

- tamponamento do corpo do falecido. 

CUIDADOS COM A BIOSSEGURANQA 

Deve-se fazer uso de equipamento de proteqao in¬ 
dividual e imunizaqao (equipe, cuidadores, familiares e 
pacientes). 

Para casos de acidente com perfurocortantes e ex- 
posiqao a material biologico, o serviqo de atenqao domi- 
ciliar deve ter um fluxo de atendimento. 

O ambiente domiciliar precisa ter a infraestrutura ne- 
cessaria para a seguranqa do paciente, familia e equipe. 

Os residuos de saude devem ser descartados de acor- 
do com a RDC n. 306, de 2004, da Anvisa: 

■ grupo A - lixo infectante (p. ex., amostras de san- 
gue, urina, secreqoes, culturas, frascos de vacina): acon- 
dicionamento em sacolas especiais e identificadas. A co- 
leta, o transporte e o destino final sao feitos por empresas 
especializadas; 

■ grupo B - residuos quimicos (p. ex., medicamentos 
quimioterapicos e antineoplasicos): devem ser descartados 
em caixas coletoras que sao acondicionadas em recipiente 
rigido, identificado de forma visivel, e sao recolhidas por 
empresas licenciadas e encaminhadas para incineraqao; 

■ grupo C - lixo radioativo: geralmente, nao se apli- 
ca a atenqao domiciliar; 

■ grupo D - lixo comum (p. ex., fraldas, absorven- 
tes, material usado para antissepsia): descartado no do- 
micilio e encaminhado ao aterro sanitario; 

■ grupo E - perfurocortante: acondicionamento 
feito em recipiente rigido acrescido da inscriqao “resi- 
duo perfurocortante” e colocado em local seguro e seco, 
e pode ser levado para os postos de saude ou pela pro¬ 
pria equipe de atenqao domiciliar para seguir o destino 
final adequado por empresas especializadas. 

SEGURANQA DA EQUIPE EM LOCAIS 
DE MAIOR PERICULOSIDADE 

■ Preferencialmente, os membros da equipe devem 
sempre vestir trajes de trabalho como o jaleco. 

■ Utilizar veiculo de transporte com emblema da 
instituiqao de saude. 

■ Dar preferencia para o atendimento de manha ou 
no initio da tarde. 

■ Em algumas comunidades, ir junto com o agen- 
te de saude. 

■ Nunca ir sozinho. 

■ Avaliar com a equipe a possibilidade de comeqar 
ou continuar o acompanhamento em alguns casos. 


PR0CEDIMENT0S 0RIENTAD0S AO CUIDADOR 

Alguns procedimentos podem ser realizados pelo 
cuidador apos a capacitaqao e a pactuaqao entre equipe 
e cuidador: 

■ higieniza^ao; 

■ troca de bolsas coletoras; 

■ banho no leito; 

■ administraqao de medicamentos VO; 

■ registro dos horarios de sono, frequencia de diu- 
rese e evacuates; 

■ aferiqao de temperatura; 

■ aviso de sinais de alerta: 

- febre; 

- falta de ar, labios ou dedos roxos, respiraqao rui- 
dosa, tosse, catarro; 

- cor ou cheiro da urina alterados, ausencia de uri¬ 
na ou dor para urinar; 

- vomitos, diarreia, prisao de ventre; 

- feridas, vermelhidao, inchaqo; 

- quedas; 

- acidentes no domicilio com perfurocortantes; 

- sonolencia excessiva, confusao mental, desmaio, 
crise convulsiva; 

- falta ou excesso de apetite; 

- dor; 

■ mudanqa de decubito; 

■ administraqao de dietas enterais e cuidados com 
as sondas; 

■ administraqao de dietas parenterais e cuidados 
com punqoes e cateteres (equipes especializadas); 

■ cateterismo vesical intermitente (tecnica limpa); 

■ uso de uripem; 

■ hidrataqao da pele; 

■ hipodermoclise (a punqao e feita pela equipe de 
saude, e a administra^ao do soro e/ou da medica^ao pode 
ser feita pelo cuidador, apos constataqao de capacida- 
de para desempenhar este procedimento); 

■ troca/limpeza de canula metalica de traqueosto- 

mia. 

PACIENTE EM CUIDADOS PALIATIVOS 

O medico deve atuar com competencia cultural, para 
reconhecimento adequado de valores e funcionamento 
das familias atendidas, aliada a humildade cultural, para 
a enfase no respeito dessas mesmas caracteristicas ob- 
servadas, em espai;o e tempo tao intimos que sao o even- 
to da morte e o domicilio. 

E importante comunicar-se de forma clara, possibi- 
litando ao paciente e aos familiares receber todas as in- 
formaqoes necessarias e expressar todos os sentimentos 
(Capitulos 308 a 312). 
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O objetivo principal e atingir o maior nivel de con- 
trole dos sintomas possivel, com enfase na dor. 

Durante esse periodo, deve-se preparar paciente e 
familiares para a morte, dentro dos limites de cada um, 
e proporcionar o maximo alivio do sofrimento. 

Cuidadores e familiares devem ser instrumentaliza- 
dos para o cuidado paliativo domiciliar. 

E imprescindivel proporcionar qualidade de vida e 
dignidade para pacientes e familiares, com todo o supor- 
te e seguran^a possiveis. 

MORTE NO DOMICILIO 

A familia aciona o servii^o de aten^ao domiciliar, que 
deve realizar a verifica^ao do obito para preenchimento 
da declara^ao de obito. 

Para o caso de nao ser possivel para o servigo de aten- 
^ao domiciliar o preenchimento da declara^ao de obito, 
por ocorrer em horario fora do atendimento estipulado, 
deve-se combinar anteriormente os procedimentos ne- 
cessarios nesse caso (p. ex., chamar medico conhecido ou 
encaminhar para o servi^o de verifica^ao de obito). 

Se houver qualquer duvida quanto ao motivo do obi¬ 
to, ou em presen^a de lesao externa, ou em casos de trau¬ 
mas previos potencialmente causadores do evento, o cor- 
po devera ser encaminhado para o servi^o de verifica^ao 
de obito, no 1 ° caso, ou ao instituto medico legal, nos ou- 
tros casos. 

Para que o corpo seja encaminhado para esse servi- 
90 , a familia deve fazer a notifica^ao do obito por morte 
natural a delegacia da cidade ou do bairro mais proximo 
do domicilio para providenciar o traslado do corpo. Apos 
veritica^ao, sera emitida a declara^ao de obito. 

CUIDADO COM 0 CUIDADOR 

Faz parte do trabalho da equipe de aten^ao domici- 
liar atentar para o cuidador, pois este pode apresentar 
sobrecarga fisica e/ou emocional em razao dos cuidados 
prestados ao paciente, condi^ao esta que pode levar a de- 
pressao, isolamento e ate culminar com o aparecimento 
de doen^as agudas ou cronicas. Essa avalia^ao pode ser 
feita utilizando-se a escala de Zarit. 

Para preven^ao e manejo de estresse do cuidador, e 
necessario orientar sobre a importancia do autocuida- 
do, da divisao de tarefas com outros familiares, se pos¬ 
sivel, e de acompanhamento com psicologo da equipe, 
alem de, quando necessario, encaminhamento para ser- 
vi^os especificos. 
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ETICA E LEGISLAQA0 


Maria do Patrocinio Tenorio Nunes 


SURGIMENTO E REGULAgAO DA 
RESIDENCE MEDICA NO BRASIL 

A residencia medica e um modelo educacional, em 
nivel de pos-gradua^ao, no qual os aprendizes aprofun- 
dam conhecimentos e melhoram habilidades e atitudes, 
ou seja, desenvolvem competencias especificas para um 
melhor cuidado. O treinamento em servi^o articula en- 
sino e aprendizagem de forma coesa. 

Em 1848, a American Medical Association manifes- 
tou-se a favor de um sistema de instru^ao baseado na 
utiliza^ao da rede hospitalar para o ensino, dando initio 
a uma nova modalidade de forma^ao de recursos huma- 
nos na area medica, que privilegia o ensino da pratica 
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clinica hospitalar e o treinamento professional no servi- 
90 - a residencia medica. O termo “residencia” resultou 
do fato de, na epoca, ser requisito necessario morar na 
institui^ao onde se desenvolvia o programa, com o ob- 
jetivo de estar a disposi^ao do hospital em tempo inte¬ 
gral. 

No Brasil, o inlcio dos programas de residencia me¬ 
dica ocorreu na decada de 1940, mais precisamente em 
1944, quando foram principiados, no HC-FMUSP, os 
primeiros programas, nas areas de cirurgia, clinica me¬ 
dica e no servi^o de flsicobiologia aplicada, mas com o 
nome de “internato”. Em 1948, no Rio de Janeiro, no Hos¬ 
pital dos Servidores do Estado do Rio de Janeiro, teve 
inlcio um programa de residencia medica ja com o nome 
atual e o formato classico. Uma revisao do assunto mos- 
tra que ate a decada de 1960 os programas de residencia 
se concentravam nos hospitals publicos tradicionais e 
nos hospitals universitarios publicos. 

A historia da residencia medica no pais e dividida 
em periodos: 1947/48-1977/78, com os primeiros pro¬ 
gramas e a luta pela regulamenta^ao; e 1977/78-2007/08, 
com o decreto e a institucionaliza^ao da residencia. 

A Associa^ao Nacional de Medicos Residentes 
(ANMR) e a Associa^ao Brasileira de Educa^ao Medica 
(ABEM) foram importantes protagonistas desse 2° pe- 
riodo. A l a , por meio de documentos abordando as dis¬ 
tances do ensino de graduaipao e da organiza^ao da pra- 
tica medica e seus reflexos sobre a residencia medica; a 
2 a , pelos congressos de 1974 e 1975, que possibilitaram 
a discussao e o encaminhamento de decisoes que resul- 
taram nessa institucionaliza^ao. A Associafao de Medi¬ 
cos Residentes do Estado de Sao Paulo apresentou, nes¬ 
sa epoca, estudo consolidado sobre a situa^ao no Estado. 

O Parecer do Conselho Federal de Educa^ao (atual 
Conselho Nacional de Educa^ao) n. 77/1969 estabeleceu 
as Normas de Credenciamento dos Cursos de Pos-gra- 
dua^ao na Area Medica e, de maneira lucida e vanguar- 
dista, determinou, em seu art. 3°; que os cursos de pos- 
-gradua^ao em medicina passariam a ser ministrados a 
medicos em regime de residencia e dedica^ao exclusiva 
e que a residencia incluiria, em qualquer caso, estagio 
rotativo nos servi^os gerais do hospital, com dura^ao de 
12 meses (§ 2 °). 

Ate a cria^ao da Comissao Nacional de Residencia 
Medica (CNRM), a ANMR era a institui^ao que creden- 
ciava os programas de residencia medica. Portanto, so- 
mente 32 anos depois de seu inlcio houve 0 1° marco le¬ 
gal da residencia medica no pais. 

Estudos evidenciam que, de inicio, a eleva^ao do ni- 
vel de exigencia para 0 credenciamento de programas de 
residencia por parte da CNRM levou a desativa^ao de 


muitos cursos, que funcionavam muito mais em decor- 
rencia da necessidade de mao de obra barata do que com 
finalidades didaticas. A CNRM foi criada por movimen- 
to politico reivindicatario dos medicos residentes de en- 
tao, em razao dos desvios de objetivos, com predominio 
de mao de obra em detrimento da forma^ao em servi^o, 
excesso de carga horaria, heterogeneidade de criterios 
de ingresso, de avalia^ao e de remunera^ao. 

Em 5 de setembro de 1977, o Decreto Presidencial 
n. 80.281 criou a CNRM, com 0 objetivo de regulamen- 
tar essa modalidade de ensino no pals, definindo que: 

■ art. 1 °: a residencia em medicina constitui moda¬ 
lidade de ensino de pos-gradua^ao, caracterizada por 
treinamento em serviqo, em regime de dedica^ao exclu¬ 
siva, funcionando em institutes de saude, universita- 
rias ou nao, sob a orienta^ao de profissionais medicos de 
elevada qualifica^ao etica e profissional; 

■ art. 2°: a cria^ao, no ambito do Departamento de 
Assuntos Universitarios do Ministerio da Educa^ao e 
Cultura, da CNRM, com as atribui^oes de: 

a. credenciar os programas de residencia, cujos cer- 
tificados passaram a ter validade nacional; 

b. definir, observado 0 disposto no Decreto e ouvi- 
do o Conselho Federal de Educa^ao, as normas gerais 
para os programas de residencia em medicina; 

C. estabelecer os requisites minimos necessarios que 
devem atender as institutes em que sao realizados os 
programas de residencia, assim como os criterios e a sis- 
tematica de credenciamento dos programas; 

d. assessorar as institutes P ara 0 estabelecimento 
de programas de residencia; 

e. avaliar periodicamente os programas, tendo em 
vista seu desempenho em rela^ao as necessidades de trei¬ 
namento e assistencia a saude em ambito nacional ou re¬ 
gional; 

f. sugerir modifica^oes ou suspender o credencia¬ 
mento dos programas que nao estiverem de acordo. 

Em 7 de julho de 1981 (36 anos depois do inicio des¬ 
se segmento de educatf no pais), a Lei n. 6.932 definiu 
a residencia medica como modalidade de ensino de pos- 
-gradua^ao, destinada a medicos, sob a forma de cursos 
de especializa^ao caracterizada por treinamento em ser- 
vt, funcionando sob a responsabilidade de institutes 
de saude, universitarias ou nao, sob a orienta^ao de pro¬ 
fissionais de elevada qualificaijao etica e profissional. Esta 
lei, em seu art. 1 °, estabeleceu que o uso da expressao 
“residencia medica” fica restrito aos programas delinea- 
dos para graduados em medicina”; e, no art. 6 °, que a 
conclusao de um programa credenciado garante o titu- 
lo de especialista na area. 
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Os programas de residencia medica, desde entao, 
devem ser credenciados pela CNRM, apos atender aos 
pre-requisitos vigentes e outorgar bolsa de estudo com 
valor minimo estabelecido por lei. 

O Decreto n. 91.364, de 21 de junho de 1985, rede- 
finiu a composigao e o modo de funcionamento da 
CNRM, que e uma comissao assessora da Secretaria de 
Ensino Superior (SeSu) do Ministerio da Educagao. 

Em 1987, a CNRM instituiu as Comissoes Estaduais 
de Residencia Medica (Cerem) com o atributo de asses- 
sorar a CNRM. Assim, nos locais de funcionamento dos 
programas, devem-se constituir Comissoes de Residen¬ 
cia Medica (Coreme), formadas por representantes dos 
medicos residentes e supervisores dos programas. As Co¬ 
reme devem ter regimento proprio, porem sao desenha- 
das e tern funcionamento de acordo com as determina- 
goes da CNRM. Essas tarefas sao desempenhadas por 
meio de decretos, lei, resolugoes e pareceres elaborados 
pela CNRM. 

O principal marco legal da residencia medica e a Lei 
n. 6.932/81, proclamada apos o Decreto n. 80.281, de 5 
de setembro de 1977, que regulamentou a residencia me¬ 
dica e criou a CNRM, a qual foi modificada pelo Decre¬ 
to n. 91.364, de 21 de junho de 1985. 

A Lei n. 6.932/81, por meio de seus artigos, estabe- 
leceu as regras gerais de funcionamento da residencia 
medica e assegura os direitos dos medicos residentes. 

A presidencia da CNRM e exercida pelo secretario 
da SeSu do Ministerio da Educagao e, no seu impedi¬ 
menta, pelo Secretario Executivo da CNRM, nos termos 
do art. 2°, § 3° do Decreto n. 80.281, de 1977. 

A Secretaria Executiva, orgao auxiliar da Presiden¬ 
cia, coordena as atividades de apoio tecnico-administra- 
tivo da CNRM, operando agoes definidas pelo plenario. 

As decisoes e atividades da CNRM ocorrem por meio 
de seu plenario. Trata-se de um sistema de decisao cole- 
giada, no qual o ritmo mais demorado das decisoes re- 
sulta do debate e da necessidade de maioria de votos de 
seus membros. 

Originalmente criada a partir do movimento medi¬ 
co, a CNRM situa-se no Ministerio da Educagao para 
fins legais e orgamentarios. A destinagao orgamentaria e 
fundamental para o desempenho apropriado de suas fun- 
goes. 

A CNRM conta com as Cerem e a Camara Tecnica 
para executar suas fungoes. 

A Cerem, subordinada a CNRM, foi criada a partir 
da Resolugao n. 1, de 6 de abril de 1987, da CNRM/SeSu/ 
MEC, tendo como principal atribuigao recepcionar e sin- 
dicar os assuntos de residencia medica nos Estados. Ela 
facilita o transito de informagoes e o controle da residen- 



Figura 1 Hierarquia de regulagao, supervisao e avaliagao da residencia 
medica no Brasil. Cerem: Comissoes Estaduais de Residencia Medica; CNRM: 
Comissao Nacional de Residencia Medica; Coreme: Comissoes de Residencia 
Medica. PRM: programa de residencia medica. 

cia medica. Idealmente, busca identificar as especificida- 
des da formagao medica especializada na unidade da Fe- 
deragao. 

As Coreme representam a unidade institucional de 
controle e desenvolvimento da residencia medica no sis¬ 
tema. Em todos os niveis de regulagao e controle, deve 
haver representagao das diferentes partes que compoem 
esse sistema de pos-graduagao. 

Formada por representantes dos Ministerios da Sau- 
de e Educagao, alem do Conselho Nacional de Secreta¬ 
ries de Saude (Conass) e do Conselho Nacional de Secre¬ 
taries Municipals de Saude (Conasems), a Comissao 
Interministerial de Gestao da Educagao na Saude (Ciges) 
foi instituida como orgao consultivo na formagao de re- 
cursos humanos para o SUS, tendo por objetivo identifi¬ 
car a demanda quantitativa e qualitativa de profissionais 
e finalmente possibilitou agoes conjuntas dos Ministerios 
da Saude e Educagao na elaboragao de projetos de orde- 
nagao dos recursos humanos na area medica, conforme 
define a Constituigao Federal, por meio do art. 200. 

O Decreto n. 7.562, de 15 de setembro de 2011, dis- 
poe sobre a CNRM e o exercicio das fungoes de regula¬ 
gao, supervisao e avaliagao de institutes que ofertam 
residencia medica e de programas de residencia medica. 
Sao abordados os seguintes aspectos: 

■ art. 1°: dispoe sobre a composigao e a competen¬ 
ce da CNRM e sobre o exercicio das fungoes de regula¬ 
gao, supervisao e avaliagao das instituigoes que ofertam 
residencia medica e de seus respectivos programas; 

■ art. 2°: a CNRM e instancia colegiada de carater 
consultivo e deliberative do Ministerio da Educagao e 
tern a finalidade de regular, supervisionar e avaliar as ins- 
tituigoes e os programas de residencia medica; 

Paragrafo unico. A regulagao das instituigoes e dos 
programas de residencia medica devera considerar a ne¬ 
cessidade de medicos especialistas indicada pelo perfil 
socioepidemiologico da populagao, em consonancia com 
os principios e as diretrizes do SUS. 
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■ art. 3°: a CNRM e composta pela Plenaria e pela 
Camara Recursal e presidida pelo Secretario de Educa- 
^ao Superior do Ministerio da Educa^ao. 

■ art. 4°: a Plenaria e composta por 12 conselhei- 
ros, a saber: 

I. 2 representantes do Ministerio da Educacjao, como 
membros natos; 

II. um representante do Ministerio da Saude, como 
membro nato; 

III. um representante do Conass; 

IV. um representante do Conasems; 

V. um representante do CFM; 

VI. um representante da ABEM; 

VII. um representante da Associaqao Medica Bra- 
sileira (AMB); 

VIII. um representante da ANMR; 

IX. um representante da Federaijao Nacional de Me¬ 
dicos (Fenam); 

X. um representante da Federai^ao Brasileira de Aca- 
demias de Medicina (FBAM); 

XI. um medico de reputable ilibada, docente em 
cargo de provimento efetivo em instituiqao de educa^ao 
superior publica, que tenha prestado serviqos relevantes 
ao ensino medico, a residencia medica e a ciencia medi¬ 
ca em geral. 

§ 1° Cada conselheiro tera um suplente. 

§ 2° Os conselheiros e respectivos suplentes serao in- 
dicados pelo titular dos orgaos ou entidades que represen- 
tam e designados pelo Ministro de Estado da Educa^ao. 

§ 3° O conselheiro previsto no inciso XI do caput 
exercera o papel de Conselheiro Secretario-Executivo e 
tera mandato de 2 anos, renovaveis por igual periodo, 
sendo escolhido pelo Ministro de Estado da Educa^ao 
em lista triplice elaborada pela Plenaria. 

§ 4° As indicates dos conselheiros referidos nos 
incisos III a X do caput serao de medicos de reputa^ao 
ilibada que tenham prestado servi^os relevantes ao en¬ 
sino medico, a residencia medica e a ciencia medica em 
geral, podendo recair em nomes que nao sejam de asso- 
ciados ou de titulares de institutes associadas as enti¬ 
dades representadas. 

§ 5° Os conselheiros referidos nos incisos III a X do 
caput cumprirao mandatos nao coincidentes de 2 anos, 
renovaveis por igual periodo. 

RESIDENCIA MEDICA COMO ESPAQO 
DE ENSINO E POUTICA DE SAUDE 

A compreensao da natureza da residencia medica nao 
pode ser limitada a uma concept de projeto educatio¬ 
nal de especializaqao isolado. Tambem nao pode ser vis¬ 
ta somente como um processo de trabalho. A complexi- 


dade de sua natureza e a indissociabilidade desses 2 
aspectos marcam uma caracteristica singular e extrema- 
mente interessante da residencia medica: o reconhecimen- 
to e a valorizaqao do papel do trabalho como instrumen- 
to fundamental da aprendizagem de um profissional. 

Ao associar a aquisi^ao de conhecimentos ao trei- 
namento pratico em servi^o, a residencia medica pro- 
porciona uma diversidade de experiences que permi- 
tem a sistematiza^ao do conhecimento e a conquista de 
niveis crescentes de autonomia. 

Considerando a dinamica dos processos de ensino 
e aprendizagem, a evoluqao cientifica, cultural e etica e 
a complexidade de leis e decretos, a CNRM utiliza reso- 
luqoes, portarias, pareceres, oficios circulares e informes 
para atualizar e aprimorar o processo. De fato, as atas das 
reunioes plenarias da CNRM tambem servem de marco 
legal. Do debate, surgem decisoes que modificam a exe- 
cu^ao de procedimentos educacionais, podendo haver 
um intervalo razoavel ate serem publicadas no formato 
de resolu^ao ou outra modalidade. Cumpre tambem res- 
saltar que a CNRM faz parte da Comissao Mista de Es- 
pecialidades juntamente com o CMF e a AMB (Resolu- 
9 &o n. 1.634/2002, do CFM, que dispoe sobre convenio 
de reconhecimento de especialidades medicas com a fi- 
nalidade de regrar o numero e o modo de formaipao de 
especialistas no Brasil). 

ETICA E RESIDENCIA MEDICA 

O trabalho do medico e um exercicio articulado de 
conhecimento cientifico, saber pratico (habilidades e ati- 
tudes) e etica profissional, resultando em um trabalho 
primordialmente de natureza social. 

A residencia medica permite um “progressive aper- 
fei^oamento profissional e cientifico, bem como de ha¬ 
bilidades e atitudes do medico nas varias areas do conhe¬ 
cimento, com vistas a capacita^ao e a qualifica^ao que 
possibilitem o desempenho etico e zeloso da profissao”. 
E um imperativo etico que qualifica o medico, possibili- 
tando amadurecimento pessoal e profissional, mas tam¬ 
bem qualifica o local onde se desenvolve. 

Estima-se que 70% dos medicos denunciados ao 
CRM na especialidade de obstetricia e ginecologia nao 
haviam realizado residencia medica. 

O medico residente, no ambito de suas tarefas, esta 
sujeito ao Codigo de Etica Medica, ao Regimento do Cor- 
po Clinico, ao Regimento e ao Codigo de Etica da unida- 
de de ensino, quando a unidade credenciada para treina- 
mento e uma institui^ao de ensino (e da universidade, 
quando for o caso), e ao Regimento da unidade de saude. 

Como todos os medicos, por seus atos, o residente 
pode vir a ser questionado nas esferas etica, civel e pe- 
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nal. Em todos esses niveis de julgamento, prevalece, nos 
tempos atuais, o convencimento de que preceptor e re- 
sidente devem responder solidariamente por maus re- 
sultados, bem como frequentemente a institui^ao, quan- 
do demonstrada a insuficiencia do cumprimento das 
regras da residencia medica. 

Os medicos residentes, como os demais devidamen- 
te registrados nos conselhos de medicina, devem respei- 
to aos prindpios hipocraticos de honestidade, dedica- 
bo, obriga^ao de preservar a vida e nao prejuizo aos 
doentes, respeitando-os com genuino interesse, garan- 
tindo privacidade e confidencialidade. 

De modo especial, a rela^ao do medico residente 
com preceptores, supervisor do programa de residencia 
medica e coordenador da Coreme exige cuidados redo- 
brados dos envolvidos no que se refere a seguran^a do 
paciente e aos artigos do Codigo de Etica Medica que 
tratam da rela^ao entre medicos. Nunca e demais relem- 
brar que todos os citados devem respeito entre si, sobre- 
tudo como pessoas educadas e tambem como profissio- 
nais em estagios diferentes de experience. O preceptor 
deve orientar com respeito e competence, utilizando es- 
trategias pedagogicas e os canais competentes para asse- 
gurar seus direitos e a adequada forma^ao (que envolve 
atitudes) dos medicos residentes. A hierarquia necessa- 
ria para a organiza^ao do trabalho em equipe nao pode 
ser pretexto para desrespeito e assedio moral. 

O residente, como qualquer professional, nao pode 
abandonar o paciente sob seus cuidados ou faltar a plan- 
toes. Deve, antes, concluir o atendimento no ambulato- 
rio ou um procedimento cirurgico, mesmo quando atin- 
gidas as 60 horas semanais, para depois procurar seus 
direitos e compensar as horas ultrapassadas, sem colo- 
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car pacientes em riscos desnecessarios ou ultrajar seus 

direitos. 

E inadmissivel que se perpetuem atitudes como aden- 
trar unidades de saude (p. ex., UTI, enfermarias) para a 
realiza^ao de interconsultas sem antes se apresentar para 
a chefia de enfermagem local; modificar prescribes de 
pacientes que nao estao sob seus cuidados diretos e sem 
risco imediato de morte; realizar comentarios inadequa- 
dos e por vezes danosos na frente de pacientes, assim 
como questionar a realiza^ao de certos procedimentos e 
exames solicitados por colega e discutir divergence de 
condutas; utilizar logotipos institucionais fora do am- 
biente apropriado; discordar e nao cumprir o decidido 
pela equipe de medicos (preceptores e residentes) sem 
antes se posicionar, questionar, argumentar e, por fim, 
concordar com a conduta ou solicitar interven^ao hie- 
rarquica superior; utilizar as redes sociais e outros meios 
de comunicabo para criticar e expor colegas medicos e 
pacientes; atuar como especialista ou assumir a precep- 
toria em qualquer instituiipao quando ainda cumpre pro¬ 
grama de residencia medica naquela especialidade ou 
area de atuaipao; deixar de ouvir a opiniao dos pacientes 
sobre o piano diagnostico e terapeutico, desrespeitando 
sua autonomia de escolha do tratamento. 

Todo medico e obrigado a elaborar prontuario de 
seus pacientes, em todos os locais e niveis de atendimen¬ 
to, principalmente nos setores de urgencia e emergen- 
cia, nos quais o relato sintetico e real dos fatos pode ser 
futuramente sua melhor defesa diante de eventuais ques- 
tionamentos. 

O medico residente deve ser, desde sempre, prepa- 
rado para a necessidade de preservar a independence de 
seus atos da industria de equipamentos e medicamentos. 
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INTRODUCAO A MEDICINA 
BASEADA EM EVIDENCIAS 

Gerhard da Paz Lauterbach 


O uso da expressao medicina baseada em eviden¬ 
ces (MBE) iniciou-se com David M. Eddy, Gordon Gu- 
yatt, David Sackett e outros estudiosos no inicio da de- 
cada de 1990. Entre as diversas defini^oes que existem 
para tal expressao, a mais citada e a de David Sackett, pu- 
blicada em 1996: “Medicina baseada em evidencias e o 
uso consciente, explicito e criterioso da melhor eviden- 
cia medica atual na tomada de decisoes para o cuidado 
de pacientes individuals. [...] Significa integrar a exper¬ 
tise individual com a melhor evidencia externa, baseada 
em uma pesquisa sistematica”. 

Desde sua cria^ao, a MBE esteve em constante evo- 
lui;ao e aprimoramento, bem como o seu significado. 
Dessa forma, a evidencia cientifica passou a ser parte es- 
sencial da tomada de decisoes medicas, e a interpreta- 
9 ao critica da literatura cientifica torna-se indispensavel 
nesse processo. 

Finalmente, integrando ciencia, literatura e as habi- 
lidades clinicas individuals, a MBE passou a prezar os 
valores de cada paciente na tomada de decisoes, objeti- 
vando sempre a decisao medica compartilhada. 

INTR0DUQA0 AOS TIPOS DE ESTUDO 

A pesquisa em saude se inicia com a descri^ao do 
caso de uma patologia especifica (relato de caso). Even- 
tualmente, compilam-se diversos casos da mesma doen- 
9 a a fim de identificar algumas de suas particularidades 
(series de casos). 

A observa 9 &o de forma sistematizada de popula 9 oes 
maiores ou de amostras de popula 9 ao (estudos transver- 
sais, caso-controle e coortes) auxilia a determina 9 ao de 
fatores de risco para doen 9 as, fornece dados de preva- 
lencia/incidencia e serve como geradora de hipoteses 
para estudos mais complexos. 


Pode-se ainda comparar os efeitos de interven 9 oes 
em grupos de individuos, de forma a estudar beneficios 
e riscos de cada uma delas (estudos experimentais). 

Finalmente, por meio de revisao sistematica da lite¬ 
ratura sobre um mesmo assunto, e possivel compilar es- 
tatisticamente os resultados de diversos estudos (meta¬ 
nalises). 

De forma geral, considera-se a qualidade da eviden¬ 
cia cientifica de forma crescente nesta ordem: opinioes 
de especialistas, relatos de casos, series de casos, estudos 
de caso-controle, coortes, ensaios clinicos e revisoes sis- 
tematicas (Figura 1). 

NIVEL DE EVIDENCIA EGRAU DE 
REC0MENDAQA0 

De forma a facilitar a interpreta 9 ao de orienta 9 oes 
fornecidas em diretrizes e consensos de especialistas, ro- 
tineiramente sao utilizados sistemas de classifica 9 ao de 
recomenda 9 ao. Assim, 0 risco versus 0 beneficio de cada 
terapia, bem como em que nivel de evidencia a recomen- 
da 9 ao se baseou, sao expressados de forma simples e di- 
reta. Entre esses sistemas de classifica 9 ao pode-se citar o 
da U.S. Preventive Services Task Force (USPSTF), o 
GRADE e o sistema usado pela AHA/ACC Task Force. 

O nivel de evidencia e estabelecido considerando 
consistencia e qualidade da evidencia cientifica utiliza- 
da como embasamento para a recomenda 9 ao do proce- 
dimento ou tratamento: 

■ nivel A: metanalises de ensaios clinicos randomi- 
zados (ECR) de alta qualidade; > 1 ECR com registros 
consistentes; 

■ nivel B - randomizado: metanalises de ECR de 
moderada consistencia; > 1 ECR de moderada qualidade; 

■ nivel B - nao randomizado: > 1 ensaio clinico nao 
randomizado, estudo observacional ou com bases de re- 
gistro; metanalises desses respectivos estudos; 

■ nivel C: estudos observacionais randomizados ou 
nao; estudos de registro com importantes limita 9 oes; es¬ 
tudos de fisiopatologia em seres humanos; 

■ nivel E: opinioes de especialistas baseadas em ex- 
periencia clinica com evidencia confidante. 
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A classe de recomendagao e definida com base na 
interagao entre beneficio e risco da intervengao, alem da 
magnitude do efeito do procedimento/tratamento: 

■ classe I - forte (beneficio »> risco): evidencias 
comprovadas para indicagao do procedimento/tratamen¬ 
to (benefico/eficaz); 

■ classe Ha - moderado (beneficio » risco): evi¬ 
dencias a favor do procedimento/tratamento; 

■ classe lib - fraco (beneficio > risco): evidencias 
pouco comprovadas para sustentar a recomendagao do 
tratamento/procedimento; 

■ classe lib - sem beneficio (beneficio = risco): ha 
evidencias que sustentam a nao recomendagao do trata- 
mento/procedimento; 

■ classe III - deleteria (risco > beneficio): eviden¬ 
cias comprovadas para a nao indicagao do tratamento/ 
procedimento. 


TESTE DE HIPOTESE 

■ Hipotese nula (H 0 ) e hipotese alternativa de um 
estudo (H a ) correspondem as respostas possiveis para a 
pergunta central do estudo. De forma geral, H 0 simboli- 
za a hipotese de que nao ha diferenga entre os grupos es- 
tudados, e H a , a de que existe diferenga. Dessa forma, re- 
jeitar H 0 geralmente significa que foi encontrada 
diferenga estatisticamente significativa entre os grupos 
comparados. 

■ p : em estatistica, representa a probabilidade de o 
acaso ser o fator responsavel pela rejeigao da hipotese 
nula. 

INTERVALO DE CONFIANQA 

Expressa o grau de certeza de um achado estatistico 
do estudo. Quanto maior o intervalo de confianga, me- 
nor a precisao do resultado encontrado. 


Diretrizes baseadas em evidencias 



Ensaios clinicos randomizados 


Ensaios clinicos nao randomizados 


Estudos de coorte 


Estudos caso-controle 


Relatos de casos - series e individuals 


Opinioes de especialistas; decisoes baseadas em experiencia na pratica clfnica 




Figura 1 Piramide de evidencia. Adaptada de Sackett DL, Straus SE, Richardson WS, Rosenberg W, Elaynes RB. Evidence-based medicine: howto practice 
and teach EBM. 2.ed. Edinburgh: Churchill Livingstone; 2000. 
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ERROS ALEATORIOS 

Em testes de hipoteses, pode-se descartar a hipotese 
nula (H 0 ) ou nao. Quando a hipotese nula e descartada, 
isso pode ter ocorrido por obra do acaso (erro tipo I ou 
alfa) ou por haver uma diferenga real entre os grupos es- 
tudados. Quando ela nao e descartada (a hipotese nula e 
“aceita”), pode significar que realmente nao ha diferenfa 
entre os grupos estudados ou que essa diferenga existe, 
mas nao foi encontrada (erro tipo II ou beta) (Tabela 1). 


Tabela 1 Erros aleatorios 

Populagao/ 

realidade 

Estudo/ 

resultado 

Hipotese nula 
verdadeira (H„) 

Hipotese nula falsa 
(H.) 

Rejeitou-se H 0 

Erro tipo 1 (alfa) — 
falso-positivo 

Resultado correto 

Nao se rejeitou H 0 

Resultado 
correto - poder do 
estudo (1-beta) 

Erro tipo II (beta) — 
falso-negativo 


Classicamente, tem-se a ideia de que e mais grave 
cometer um erro tipo I (falso-positivo) do que tipo II 
(falso-negativo). Dessa forma, em estudos, convencio- 
nou-se a tolerancia com erros tipo I de 5% e erros tipo 
II, habitualmente de 10-20%. 

ERROS SISTEMATICOS (VIESES) 

Vieses sao erros sistematicos em uma pesquisa as- 
sociados a uma parcialidade na coleta de dados, analise, 
interpreta^ao, publica^ao ou ainda revisao dos dados, 
que possam levar a conclusoes incorretas no fim do tra- 
balho. Dessa forma, quanto mais livre de possiveis vie¬ 
ses for a pesquisa realizada, maior a chance de que o re- 
sultado final e sua conclusao sejam adequados. 


A Tabela 2 resume alguns dos principals tipos de 
vies em pesquisa clinica, bem como formas de evita-los. 
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ENSAIOS CUNICOS 

Gerhard da Paz Lauterbach, 

Flavio Araujo Borges Junior 

INTR0DUQA0 

Sao estudos que comparam duas ou mais interven- 
qoes em pacientes ou populates. Caso a escolha da in- 
tervenrpao seja aleatoria, o estudo passa a ser chamado 
ensaio clinico randomizado. 

O grupo chamado controle e o parametro de com- 
para^ao para a nova interven^ao proposta pelo estudo. 
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Tabela 2 Principais tipos de vies 


Tipo de vies 

Descrigao 

Maneiras de minimizar o vies 

Selegao 

Diferengas sistematicas entre os pacientes inclufdos nos grupos 
e a populagao representada 

Amostragem aleatoria; randomizagao adequada; alocagao 
sigilosa de pacientes 

Desempenho 

Diferengas sistematicas de provisao de cuidado alem da 
intervengao de interesse 

Cegamento de participantes e de pesquisadores 

Aferigao 

Diferenga sistematica na forma de determinagao de desfecho 
entre os grupos 

Cegamento de pesquisadores 

Acompanhamento 

Diferenga sistematica entre os motivos pelos quais os pacientes 
perdem acompanhamento nos diferentes grupos 

Rastreamento de perdas; estrategia motivacional aos pacientes 

Publicagao 

Diferengas sistematicas entre os estudos publicados e os nao 
publicados 

Busca em bases de dados de registro e resultados de pesquisa 
(p. ex., clinicaltrials.gov) 


Adaptada de Julian PT Higgins JPT, Green S (eds.). Cochrane handbook for systematic reviews of interventions. The Cochrane Collaboration; 2011. V. 5.1.0. 
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Tal grupo recebera um placebo ou, caso exista, o trata- 
mento considerado padrao para a doenga estudada. 

A combinagao de resultados de ensaios clinicos ran- 
domizados (metanalises) e considerada como padrao- 
-ouro para a tomada de decisoes na pratica clinica (Ca- 
pitulo 320). 

Para a analise critica de um ensaio clinico, e impor- 
tante ter em mente alguns questionamentos com relagao 
aos riscos de vies, a analise de resultados e a possibilida- 
de de extrapolar os resultados a sua realidade (Quadra 1). 
Alguns desses aspectos serao discutidos a seguir. 

Quadro 1 Analise critica de ensaios clinicos randomizados 

Risco de vies 

Os pacientes dos grupos estudados tinham o mesmo prognostico no 

infcio do estudo? 

Os pacientes foram randomizados? 

A alocagao de pacientes foi protegida? 

A analise foi feita por intengao de tratar? 

0 cegamento foi adequado? 

0 estudo acabou antes do programado? 

Resultados 

Qual e a precisao da estimativa de efeito? (Tamanho do intervalo de 

confianga) 

Qual e a magnitude de efeito? (NNT, RAR, RRR) 

Aplicagao do resultado 

Os pacientes do estudo eram semelhantes aos meus pacientes? 

Os desfechos estudados eram clinicamente relevantes? 

Os beneficios do tratamento valem os riscos e custos? 

Os resultados se aplicam as preferencias e valores do meu paciente? 

NNT: mimero necessario para tratar; RAR: redugao absoluta de risco; RRR: redugao de 
risco relativo. 

RANDOMIZAQAO 

Para que um estudo seja randomizado, os pacientes 
incluidos devem ter chances iguais de alocagao em qual- 
quer um dos grupos da pesquisa. Ou seja, essa escolha 
de grupos nao depende de julgamentos ou preferencias 
do paciente ou dos pesquisadores envolvidos. 

A randomizagao realizada de forma adequada nao 
significa que os grupos serao iguais ou equivalentes, e 
sim que as diferengas entre os grupos passarao a ser con- 
sideradas resultados do acaso, e nao de um vies. Assim, 
diferengas entre os grupos nao devidas ao acaso sao con- 
sideradas vieses. 

De forma geral, considera-se que alocar os pacien¬ 
tes sequencialmente (primeiro paciente para grupo 1, se- 
gundo para grupo 2, terceiro para grupo 1 e assim por 
diante) nao e adequado, pois pode-se perder o sigilo da 
alocagao. Tem-se como formas de randomizagao com 


baixo risco de vies, por exemplo, a randomizagao por 
central telefonica, central vinculada a internet ou ainda 
uso de envelopes opacos. 

Alocagao sigilosa 

A alocagao sigilosa (do ingles, allocation conceal¬ 
ment) refere-se a protegao do processo de alocagao dos 
pacientes. 

De forma consciente ou inconsciente, caso o inves- 
tigador saiba para qual grupo ira o proximo paciente a 
ser incluido no estudo, podera interferir no recrutamen- 
to. Assim, ha o risco de a alocagao de pacientes depen- 
der de julgamentos ou preferencias do pesquisador, em 
vez de depender apenas do acaso. Caso isso ocorra, po- 
de-se ter o chamado vies de selegao, de forma que o prog¬ 
nostico inicial dos pacientes podera impactar os resul¬ 
tados do estudo. 

Cegamento 

Em estudos de intervengao, e interessante que os en¬ 
volvidos na pesquisa - pacientes, fornecedores do cui- 
dado, avaliadores e estatisticos - nao saibam a qual gru¬ 
po cada individuo estudado pertence. O conhecimento 
da intervengao que esta sendo usada pode levar a mu- 
dangas de comportamento a depender das expectativas 
de cada envolvido na pesquisa e, dessa forma, enviesar 
os resultados do estudo. 

Os pacientes e fornecedores de cuidado, ao aceitarem 
participar do estudo, podem ter uma preferencia de in¬ 
tervengao (p. ex., podem querer fazer parte do grupo que 
recebera a nova medicagao). Dessa forma, podem mudar 
comportamentos e habitos a depender da intervengao que 
estiverem recebendo. Isso pode gerar o chamado vies de 
desempenho. De forma analoga, os responsaveis por me- 
dir os desfechos do estudo e os estatisticos podem mudar 
seu julgamento a depender de preferencias ou crengas 
pessoais. Como consequencia, pode-se ter o vies de afe- 
rigao. Se nenhum deles souber o grupo do qual participa, 
a ocorrencia desse tipo de vies sera distribuida entre os 
grupos e os resultados achados nao sofrerao interferen- 
cia desses dois tipos de vies. 

O cegamento adequado exige que apenas no fim do 
estudo se quebrem as codificagdes e os grupos sejam re- 
velados. Pode-se quebrar o codigo tambem em situagdes 
em que o paciente se beneficiaria de saber em qual gru¬ 
po esta, por exemplo, se desenvolve potencial efeito ad- 
verso grave de um ou outro tratamento, ou em situagdes 
de emergencia, ou por decisao do comite de monitora- 
mento do estudo. 

Quanto menos subjetivo for o desfecho do estudo, 
menos impacto negativo traria a ausencia de cegamen- 
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to (p. ex., morte e um desfecho objetivo, enquanto inten- 
sidade de dor e um desfecho subjetivo). 

REDUQAO DE RISCO E MAGNITUDE DO EFEITO 

Risco 

O risco (Tabela 1) esta relacionado a incidencia do 
desfecho em cada grupo. Geralmente entende-se que o 
risco basal daquela populagao seja o risco do grupo con- 
trole. Por isso, grupo controle e grupo intervengao devem 
vir da mesma populagao, diferindo somente em relagao 
a presenga ou nao da intervengao, sendo comparaveis em 
todo o resto. 


Tabela 1 Risco 

Redugao absoluta de risco 

RAR = incidencia controle - incidencia 
intervengao 

Risco relativo 

RR = incidencia intervengao/incidencia 
controle 

Redugao de risco relativo 

RRR = 1 - RR 

NNT 

NNT = 1/RAR 

NNH 

NNH = 1/aumento absoluto de risco 


Redugao absoluta de risco (RAR) 

A RAR refere-se a diferenga de incidencia do desfe¬ 
cho entre o grupo controle e o grupo intervengao. Por 
exemplo: apos determinado tratamento, observou-se 18% 
de morte no grupo controle e 13% no grupo interven¬ 
gao. Dessa forma, tem-se que a redugao absoluta de ris¬ 
co com uso da intervengao foi de 5%. 

Risco relativo (RR) e redugao de risco relativo (RRR) 

RR representa a proporgao entre o risco no grupo 
intervengao e o risco no grupo controle. Pelo exemplo 
anterior, tem-se um risco relativo de 13% e 18% = 0,72 
ou 72%. O risco relativo < 1 sugere beneficio da inter¬ 
vengao, ao passo que, quando > 1, sugere maleficio. 

A RRR e uma estimativa da proporgao do risco ba¬ 
sal que foi modificada pela intervengao, que pode ser cal- 
culada por: 1 - RR. Pelo exemplo anterior tem-se: 1 - 
0,72 = 0,28 ou 28%. 

De forma geral, a redugao absoluta de risco da uma 
estimativa mais adequada da mudanga de risco, especial- 
mente quando os desfechos sao raros e, dessa forma, a 
redugao de risco relativo pode fazer parecer que a mag¬ 
nitude do efeito e grandiosa. 

Numero necessario para tratar (NNT) 

Representa o numero de pacientes que precisam re- 
ceber a intervengao em vez do controle para a prevengao 


de um desfecho ruim. Tomando-se ainda o exemplo an¬ 
terior, nota-se que houve uma redugao absoluta de risco 
de 5%, o que significa que, a cada 100 pacientes tratados 
com a intervengao, cinco eventos serao prevenidos. Isso 
e o mesmo que dizer que para cada vinte pacientes tra¬ 
tados com a intervengao, um evento sera prevenido. 
O NNT e 20. 

A formula para o calculo do NNT e: 1/RAR. Para o 
exemplo anterior: 1/5% = 20. 

Numero necessario para causar dano (NNH) 

E um conceito bastante semelhante ao NNT, porem 
se relaciona a eventos adversos que a intervengao pode 
causar. Por exemplo: o risco de hiperpotassemia no gru¬ 
po que usou enalapril para hipertensao foi de 5%, en¬ 
quanto no grupo que usou anlodipino foi de 1%. O au- 
mento absoluto de risco no grupo enalapril foi de 4%, o 
que significa ser preciso administrar enalapril em vez de 
anlodipino a 25 pacientes para causar um episodio de 
hiperpotassemia. 

VALIDADE INTERNA E VALIDADE EXTERNA 

A validade interna de um trabalho cientifico se re¬ 
laciona ao grau de controle de vieses desse estudo. Quan¬ 
to menor e mais controlado o estudo, com pacientes mais 
espedficos e parecidos, geralmente maior e sua valida¬ 
de interna. 

Validade externa, porem, diz respeito a quanto os 
resultados desse estudo podem ser extrapolados a dife- 
rentes populagoes e pacientes. Quanto mais centros en- 
volvidos e quanto mais criterios de inclusao de pacien¬ 
tes no estudo, geralmente maior sera a sua validade 
externa. 

CLASSIFICAgOES 

Os ensaios clinicos podem ser classificados de di- 
versas formas, sendo que cada desenho de estudo tem 
aplicagoes especificas. 

Fases dos ensaios clinicos 

■ Estudos pre-clinicos: terapias sao testadas em la¬ 
boratory, em modelos animais. 

■ Fase I: as prioridades sao evidenciar que a droga 
e segura em um pequeno numero de sujeitos (em torno 
de vinte), com estudos de farmacocinetica e farmacodi- 
namica, e determinagao de doses a serem testadas em fa¬ 
ses seguintes. 

■ Fase II: geralmente sao realizados em amostras 
pequenas de pacientes, objetivando estudar eficacia. Tes- 
tam-se diferentes doses da droga e, caso o resultado seja 
satisfatorio, e aprovada a realizagao de estudo de fase III. 
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■ Fase III: geralmente e um ensaio clinico rando- 
mizado e cego comparando a terapia nova a uma padrao 
ou ao placebo, envolvendo um numero grande de pa- 
cientes (centenas a milhares). O objetivo e demonstrar 
efetividade e, assim, conseguir aprova^ao da droga pela 
agenda reguladora do pals. 

■ Fase IV: apos a libera^ao da droga e o uso no mer- 
cado, pesquisadores continuam investigando padroes 
otimos para uso e eventos adversos nao presentes em fa- 
ses iniciais (especialmente os mais raros). Com frequen- 
cia, sao estudos observacionais e com milhares de pa- 
cientes. 
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ESTUDOS DE NAO 
INFERIORIDADE 


Gerhard da Paz Lauterbach 


INTRODUQAO 

Em ensaios clmicos de nao inferioridade, a inter- 
ven^ao estudada tern vantagens em rela^ao a terapia pa¬ 
drao que justificariam seu uso mesmo que a eficacia fos¬ 
se um pouco inferior. Essas vantagens geralmente estao 
associadas a uma diminui^ao dacarga (burden) associa- 
da ao tratamento, por exemplo com facilidade posologi- 
ca, menos efeitos colaterais ou menor custo. O limite de 
quanto a eficacia pode ser inferior e dado por uma mar- 
gem de nao inferioridade (-M), que deve ser predeter- 
minada, ou seja, informada antes do inicio do estudo. 

MARGEM DE NAO INFERIORIDADE 

Para que se possa afirmar que a interven^ao foi nao 
inferior, o limite inferior de intervalo de confian^a de 
95% do resultado nao pode cruzar a margem de nao in¬ 
ferioridade que foi estabelecida. Dessa forma, diz-se que 
a terapia e nao inferior ao padrao, mesmo que, na reali¬ 
dade, a eficacia seja discretamente inferior (Figura 1). 

A determina^ao da margem de nao inferioridade 
deve ser criteriosa. O uso de margem muito ampla faci- 
litara que se chegue a conclusao de nao inferioridade 
mesmo com eficacia muito menor, o que e inadequado. 
Entre as formas de calculo, sugere-se que essa margem 


seja estabelecida de forma a preservar, no minimo, 50% 
da eficacia da terapia padrao versus placebo. 


- Novo tratamento melhor 

Novo tratamento 

Dior -► 

Superior 

Nao inferior 

i_g 



Nao 

inferior 


Inconclusivo 

Nao inferior? 


Inconclusivo 



Inconclusivo? 

._ n j_, 


Inferior 


-M 


Figura 1 As linhas horizontais representam os intervalos de confianga (1C) 
de 95% de cada estudo. 0 estudo A, por apresentar todo o 1C alem de zero, 
demonstra superioridade. Os estudos B e C, por nao cruzarem a margem de 
nao inferioridade (-M), sao nao inferiores. 0 estudo D e inferior, por ficar 
completamente a direita do zero. Embora parega contraditorio, por nao cruzar 
-M, pode-se tambem afirmar que e nao inferior. E e F sao inconclusivos, pois 
cruzam o zero e a margem de nao inferioridade. G e inconclusivo para nao 
inferioridade, por cruzar -M, porem inferior, por estar completamente a direita 
de zero. Ja o estudo El e inferior, por estar completamente alem de -M. 
Adaptada de Piaggio G, Elbourne DR, Altman DG, Poccock SJ, Evans SJ; 
CONSORT group. Reporting of noninferiority and equivalence randomized 
trials: an extension of the CONSORT Statement. JAMA 2006:295:1152-60. 


ANALISE DE DADOS: POR PR0T0C0L0 VERSUS 
INTENQA0 DETRATAR 

A analise de dados de um ensaio clinico de superio¬ 
ridade habitualmente deve ser feita com base no princi- 
pio de “inten^ao de tratar”. Isso significa que os dados e 
desfechos dos pacientes serao analisados conforme fo- 
ram randomizados, independentemente de o protocolo 
de tratamento ter sido seguido a risca ou de o paciente 
ter aderido adequadamente ao uso da rnedicagtao. Des¬ 
sa forma, alem de aproximar a analise da “vida real”, os 
resultados sao mais conservadores: com frequencia e 
mais dificil mostrar diferenipa estatisticamente signifi- 
cante por esse metodo. 

Isso se deve ao fato de que os pacientes com pior ade- 
sao ao tratamento tendem a ter piores desfechos. Se esses 
pacientes fossem excluidos da analise, o resultado final da 
interven^ao poderia parecer melhor do que realmente e. 

Por outro lado, essa analise conservadora, em um 
estudo de nao inferioridade, pode tender a trazer o re¬ 
sultado para proximo da “nao diferenipa”, que e o objeti- 
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vo do estudo. Nesse caso, se os protocolos de tratamen- 
to nao forem seguidos, ou os pacientes nao aderirem aos 
tratamentos por efeitos colaterais ou dificuldades poso- 
logicas, por exemplo, poder-se-ia chegar a conclusao de 
que a interven^ao nova e nao inferior, porem erronea- 
mente. 

Tendo isso em mente, a analise por protocolo tam- 
bem deve ser realizada. Por essa analise, levam-se em 
considera^ao na analise apenas os pacientes que aderi- 
ram adequadamente ao tratamento e protocolos. De for¬ 
ma geral, pode aumentar a chance de mostrar diferen^a 
entre as interven^oes, dificultando a conclusao por nao 
inferioridade. 

Devido as diferentjas possiveis de resultado por cada 
modo de analise, convencionou-se que os ensaios clini- 
cos de nao inferioridade devem ser analisados por pro¬ 
tocolo e por inten^ao de tratar. Para considerar os resul- 
tados obtidos como robustos, no fim do estudo deve-se 
ter conclusoes semelhantes por meio das duas analises. 
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ESTUD0S DE S0BREVIDA 


Maria Helena Sampaio Favarato 


Na analise de sobrevida, a variavel dependente - des- 
fecho ( outcome ) - e o tempo ate a ocorrencia de deter- 
minado evento de interesse (p. ex., morte, eventos car- 
diovasculares, tempo ate o proprio inicio da doen^a ou 
sua recidiva, progressao da doen^a, evento adverso ou 


qualquer mudantpa de estado clinico). Esse desfecho se 
contrapoe a analise estatistica classica, na qual a variavel 
dependente e a propria ocorrencia de determinado even¬ 
to. Em outras palavras, na analise de sobrevivencia com- 
para-se a rapidez com que os participantes desenvolvem 
determinado evento, em vez de comparar as propor^oes 
de doentes que desenvolvem o evento, ao fim de certo 
periodo de tempo. 

Em muitos estudos, especialmente naqueles em que 
existem longos periodos de acompanhamento, muitos 
participantes nao atingem o tempo total de acompanha¬ 
mento previsto. Na analise classica, aqueles que nao es- 
tiveram todo o tempo em observa^ao tern de ser exclui- 
dos. Nos estudos com analise de sobrevida, os dados 
desses participantes sao aproveitados na analise final, 
mesmo que nao desenvolvam o evento em estudo. Isso 
pode ocorrer porque abandonaram o estudo, foram per- 
didos no acompanhamento ou o estudo chegou ao seu 
termino. Quando isso acontece, o individuo e denomi- 
nado “censurado”. Isso significa que o individuo nao de- 
senvolveu o evento ate o fim da observa^ao no estudo 
(independentemente do motivo pelo qual aconteceu ou 
do que aconteceu posteriormente). A analise de sobrevi¬ 
da permite o uso da informaipao de todos os participan¬ 
tes ate ao momento em que desenvolvem o evento ou sao 
censurados. Assim, essa tecnica e ideal para analisar res- 
postas binarias (ter ou nao ter um evento) em estudos 
longitudinais que se caracterizam por tempo de acom¬ 
panhamento diferente entre os individuos e perdas de 
acompanhamento. Alem disso, permite observar o rit- 
mo de acontecimento de eventos entre diferentes grupos. 

Devido a diferen^a do tipo de variavel dependente 
utilizada, os metodos estatisticos classicos nao podem 
ser utilizados quando se realiza analise de sobrevida, exis- 
tindo metodos proprios para medidas de associa^ao (Ta- 
bela 1), forma de apresenta^ao dos resultados e testes de 
significancia. 

A analise dos dados pode ser feita por meio de dois 
metodos: 


Tabela 1 Comparagao de metodos de analise em estudos de sobrevida e outros desenhos 



Analise classica 

Analise de sobrevida 

Medida de associagao 

Risco relativo, razao de chances 

Taxa de risco [hazard ratio) 

Apresentagao de resultados 

Tabela, grafico de barras, histograma 

Curvas de sobrevida 

Testes de significancia para comparagao de 
grupos - analise univariada 

Teste t-Student, AN0VA, Kruskal-Wallis, 
Chi-quadrado 

Log rank test 

Testes de significancia para comparagao de 
grupos - analise multivariada 

Regressao multivariada 

Regressao de Cox 


Adaptada de Botelho F, Silva C, Cruz F. Epidemiologia explicada: analise de sobrevivencia. Acta Urol 2009;26(4):33-8. 
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■ atuarial: divide o tempo de acompanhamento em 
intervalos iguais e estima a probabilidade de os pacien- 
tes que chegaram ate aquele momento livres do evento 
de desenvolverem o desfecho ate o final do periodo; 

■ Kaplan-Meier: divide o tempo de acompanha¬ 
mento em intervalos, cujos limites correspondem ao tem¬ 
po de acompanhamento em que houve eventos. 

A medida de associaqao utilizada na analise de so- 
brevivencia para comparar grupos e o hazard ratio (HR) 
ou taxa de risco, de significado semelhante ao risco re- 
lativo. A HR e a probabilidade de algum participante 
apresentar um evento neste momento, uma vez que ain- 
da nao tenha apresentado eventos. HR compara, portan- 
to, a incidencia instantanea com que os eventos ocorrem 
nos diferentes grupos. 

Outra forma de comparar os diferentes tratamentos 
e por meio da sobrevida mediana (tempo ao fim do qual 
50% dos individuos que receberam determinado trata- 
mento atingem o evento de interesse). Ela pode ser infe- 
rida diretamente dos graficos com as curvas de Kaplan- 
-Meier traqando uma linha horizontal no nivel de 
sobrevida de 50% e verificando em que altura temporal 
essa linha cruza a curva de cada grupo. Por meio dos gra¬ 
ficos tambem se pode estimar a sobrevida ao fim de qual- 
quer intervalo temporal. 

O teste de significancia mais comumente utilizado 
e o log rank test. 

Existem alguns cuidados ao ler um estudo de sobre¬ 
vida: 

■ para a extremidade final do acompanhamento, as 
analises sao feitas com numero menor de participantes, 
o que pode tornar os resultados mais imprecisos. Assim, 
os autores devem sempre explicitar o tamanho amostral 
a cada momento; 

■ para maior fidelidade, os motivos que levaram a 
censura dos dados nao podem de maneira alguma estar 
relacionados a fatores prognosticos e devem ser seme- 
lhantes - bem como a frequencia de censura - a todos 
os pacientes recrutados ao longo do tempo. Isso signifi- 
ca que os individuos que foram censurados no meio do 
estudo tern o mesmo prognostico intrinseco do que os 
que se mantem em observaqao. 
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REVISOES SISTEMATICAS E 
METANALISES 

Diogo Bugano Diniz Gomes 
INTR0DUQA0 

Uma das barreiras a pratica da medicina baseada em 
evidencias e o grande numero de trabalhos cientificos 
sobre um unico tema. Mesmo quando bem conduzidos, 
eles podem gerar resultados variaveis. Essas diferenqas 
se relacionam a populaqao estudada, a intervenqao, ao 
metodo de avaliaqao dos desfechos e a propria variabili- 
dade inerente a pesquisa com seres humanos. 

Metanalises englobam todos os trabalhos anteriores 
e usam metodos matematicos para compensar sua hete- 
rogeneidade. Portanto, sao consideradas o maior nivel 
de evidencia cientifica. 

Entretanto, quando comparadas a grandes ensaios 
clinicos com o mesmo numero de pacientes, as metana¬ 
lises sempre fornecerao dados menos precisos. 

REVISOES NARRATIVAS E REVISOES 
SISTEMATICAS 

Revisoes narrativas sao resumos sobre um assunto 
nos quais os autores selecionam as informaqoes inclui- 
das com base em seu julgamento e experiencia. Capitu- 
los de livros sao, em geral, revisoes narrativas. 

As revisoes sistematicas tambem sao resumos. Po- 
rem, os autores utilizam criterios estabelecidos (sistema- 
ticos) para selecionar as informaijoes incluidas. Esses cri¬ 
terios compoem a estrategia de busca e os criterios de 
inclusao e exclusao dos estudos. 

Uma estrategia de busca adequada deve: 

■ utilizar ao menos dois bancos de dados, sendo um 
deles o PubMed® (ligado ao Instituto Nacional de Saude 
dos Estados Unidos, principal arquivo de trabalhos em 
ingles). Outros bancos de dados relevantes sao: Embase 
(mantido por editoras e industrias farmaceuticas, impor- 
tante fonte de pesquisas com medicamentos); SciElo (re¬ 
vistas e teses em portugues e espanhol), ClinicalTrials.gov 
(boa fonte para pesquisas nao publicadas) e Central (ban¬ 
co de dados mantido pela Cochrane Collaboration); 

■ nao se limitar a uma lingua especifica ou, no mi- 
nimo, incluir trabalhos em ingles; 

■ apresentar alguma estrategia de identifica^ao de 
trabalhos nao publicados; 

■ ser reprodutivel. 
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Em geral, os resultados das estrategias de busca sao 
apresentados como fluxogramas (Figura 1). Possuirmui- 
tos estudos na categoria “Incluido apos busca manual 
pelos pesquisadores” e um indicativo de que a estrategia 
de busca original nao foi adequada. 



Figura 1 Fluxograma com estrategia de busca basica. 


metanAlise 

Revisao sistematica versus metanalise 

Quando uma revisao sistematica identifica varios es¬ 
tudos semelhantes entre si, e possivel agrupa-los, por meio 
de uma metanalise. Se houver poucos estudos, ou se os 
mesmos forem heterogeneos, isso nao sera possivel. 

Assim, nem todas as revisoes sistematicas podem se 
tornar metanalises, mas todas as metanalises derivam de 
uma revisao sistematica. 

Avaliando os resultados e a qualidade 
de uma metanalise 

Uma metanalise e uma media ponderada dos resul¬ 
tados de estudos semelhantes entre si. Assim, e impor- 
tante avaliar se os estudos sao de boa qualidade, se todos 
os estudos relevantes foram incluidos e se realmente sao 
semelhantes. 

Qualidade dos estudos 

A metodologia de um estudo influencia os seus re¬ 
sultados e, consequentemente, os da metanalise. Em ge¬ 
ral, uma tabela de metanalise vai descrever os estudos 
incluidos, mencionando caracteristicas metodologicas. 
Sao sinais de boa qualidade: presenqa de estudos rando- 
mizados, cegados, com analise por intenqao de tratar. 


Vies de publicagao e grafico de funil 

Metanalises extraem dados de trabalhos publicados, 
porem, quando os dados de um trabalho nao podem ser 
obtidos porque nao foram publicados, o resultado da me¬ 
tanalise e alterado e ocorre o vies de publicaqao. 

O primeiro passo para avaliar o vies de publicaqao 
e revisar a estrategia de busca. Se nao foi adequada, exis- 
te risco de vies de publicaqao. 

O passo seguinte e a analise do grafico de funil (Fi¬ 
gura 2). Trata-se de um grafico que plota: 

■ eixo X: a medida de associaqao usada nos estu¬ 
dos individuals e na metanalise (geralmente risco relati- 
vo - RR; razao de chances ou odds ratio - OR; razao dos 
riscos ou hazards ratio - HR; diferenqa padrao da media 
ou standard mean difference - SMD). A linha vertical 
mostra o valor medio da metanalise; 

■ eixo Y: alguma medida de variabilidade dos da¬ 
dos. Normalmente desvio padrao (SD) ou erro padrao 
(SE). Em geral, usam-se valores decrescentes, com os es¬ 
tudos de menor variabilidade plotados mais acima no 
grafico. As duas linhas formando as laterais de um trian- 
gulo mostram a faixa de resultados esperados apenas pela 
diferen^a de tamanho entre os estudos; valores alem des- 
sa faixa sugerem que outras caracteristicas - alem do nu- 
mero de pacientes - diferem naquele estudo dos demais. 
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Figura 2 Grafico de funil sugestivo de vies de publicagao. Embora o resultado 
final da metanalise tenha sido positivo (OR = 1,8, linha vertical), existe um 
claro desequilibrio entre os OR dos estudos incluidos, gue pode ter hiperestimado 
este resultado. Ha tambem 1 estudo fora do funil, com OR muito maior que o 
esperado, o que indica algum grau de heterogeneidade. OR: odds ratio. 


O grafico de funil segue alguns preceitos: 

■ os estudos maiores tem menor variabilidade e sao 
colocados em pontos mais altos do grafico. Como con- 
tribuem com mais pacientes para a metanalise, seus re- 
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sultados individuals sao proximos a media global (pro- 
ximos da linha vertical); 

■ os estudos pequenos tem resultados muito varia- 
veis. Assim, sao colocados nas partes mais abaixo do gra- 
fico e se distribuem em torno do valor central da meta- 
nalise; 

■ espera-se que sejam realizados varios estudos pe¬ 
quenos, com resultados divergentes, antes de um grande 
estudo definitivo. Assim, a expectativa e encontrar varios 
pontos acima e abaixo do valor medio da metanalise (a 
direita e a esquerda da linha vertical central); 

■ se o grafico nao possuir pontos de ambos os lados 
do valor central da metanalise, e matematicamente pro- 
vavel que existam outros estudos que nao foram incluidos. 

Muitas vezes, os autores nao publicam graficos de 
funil, mas realizam testes estatisticos para avaliar vies de 
publicaqao. Sao os testes de Egger e de Begg. Neste caso, 
p > 0,05 sugere vies. 

Grafico de floresta e heterogeneidade 

O grafico de floresta mostra os principals resultados 
da metanalise (Figura 3). Cada linha se refere ao resul- 
tado individual de um estudo especifico. O circulo ou 
quadrado mostra o valor da medida de associa<;ao (p. ex., 
o odds ratio) daquele estudo especifico; a linha horizon¬ 
tal, seu intervalo de confianqa. O tamanho dos pontos 
ou quadrados representa o peso que o estudo teve na me¬ 
tanalise, o que, em geral, esta relacionado com o tama¬ 
nho do estudo. 

A Odds ratio e 1C 95% 


Abaixo das linhas esta o diamante. O centro do dia¬ 
mante representa a media final da metanalise, e as pon- 
tas representam seu intervalo de confianqa. 

Se o diamante tocar a linha representando o “1”, exis- 
te chance matematica de que o efeito medio da metana- 
lise seja a favor do tratamento experimental ou do con- 
trole (valores entre 0 e 1). Nesse caso, a metanalise foi 
inconclusiva. 

A analise visual do grafico de floresta tambem per- 
mite avaliar a heterogeneidade dos estudos. Se o valor 
de um estudo e muito distante dos demais, e possivel que 
ele influencie o resultado da metanalise. Muitos autores 
tambem relatam o grau de heterogeneidade pelo teste I 2 . 
Basicamente, valores inferiores a 20% representam bai- 
xa heterogeneidade. 

Se houver heterogeneidade, e possivel realizar uma 
analise de sensibilidade. Basicamente, o grafico de flores¬ 
ta e o calculo da metanalise sao repetidos com e sem o es¬ 
tudo heterogeneo. Se o resultado final nao mudar, signifi- 
ca que a heterogeneidade nao influenciou a conclusao final. 

No entanto, e sempre recomendavel uma analise 
mais atenta desse estudo, visando determinar a causa de 
sua heterogeneidade. 

Extraindo conclusoes de metanalises 

Se os estudos incluidos forem de boa qualidade, nao 
houver vies de publicaqao ou heterogeneidade e se o re¬ 
sultado final nao tocar o “1”, e possivel tirar conclusoes 
da metanalise. Em geral, valores acima de 1 mostram que 
o desfecho e mais comum nos pacientes no grupo expe- 



Favorece terapia precoce Favorece terapia tardia 



Favorece terapia precoce 


Favorece terapia tardia 


Figura 3 A: grafico de floresta, com resultado final OR = 0,44 (0,27-0,72), porem com claros sinais de heterogeneidade; B: analise de sensibilidade, excluindo- 
-se os estudos com valores extremos, OR = 0,49 (0,32-0,74). Neste exemplo, a heterogeneidade nao influenciou as conclusoes da metanalise. Adaptada de 
Karvellas CJ, Farhat MR, Sajjad I, Mogensen SS, Leung AA, Wald R, et at A comparison of early vs late iniciation of renal replacement therapy in critically ill 
patients with acute renal injury: systematic review and meta-analysis. Critical Care 2011 ;15(1 ):R72. 
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rimental; valores entre 0 e 1 significant um desfecho mais 
frequente no grupo controle. 

Em todas as outras situagoes, a metanalise e incon- 
clusiva, sugerindo que mais estudos sao necessarios. 

Situagoes especiais em metanalises 

■ Metanalise de dados individuais: os autores obti- 
veram acesso aos bancos de dados dos estudos, sabendo 
os desfechos e as caracteristicas de cada paciente. Em ge- 
ral, obtem-se resultados mais precisos do que os de uma 
metanalise convencional. 

■ Metarregressao: analise multivariada em meta¬ 
nalise. Os resultados de cada estudo sao corrigidos por 
caracteristicas do estudo ou de seus pacientes. 

■ Analise indireta (network meta-analysis): quan- 
do duas intervengoes sao analisadas, usando-se um com- 
parador comum. Por exemplo: 

- estudo 1: droga A versus placebo; 

- estudo 2: droga B versus placebo; 

- analise indireta: droga A versus placebo versus 
droga B. 

DIRETRIZES ECONSENSOS 

Diretrizes e consensos sao opinioes de grupos espe- 
cificos, ou seja, nao sao obrigatoriamente baseados em 
revisoes sistematicas e metanalises. 

Geralmente, agregam informagoes com diferentes 
niveis de evidencia, inclusive opinioes de especialistas, e 
nunca devem substituir as conclusoes de um grande en- 
saio clinico ou de uma metanalise bem conduzida. 

CONCLUSOES 

Revisoes sistematicas e metanalises resumem infor- 
magoes de estudos anteriores publicados sobre um mes- 
mo tema. Suas conclusoes dependem diretamente da 
qualidade dos estudos revisados. Metanalises com estu¬ 
dos de baixa qualidade, com vies de publicagao ou mui- 
to heterogeneas, nao sao conclusivas. Mesmo que nega- 
tiva ou inconclusiva, uma metanalise pode destacar uma 
falha na literatura e guiar tratamentos futuros. 
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ESTUDOS OBSERVACIONAIS 


Flavio Araujo Borges Junior 


INTRODUgAO 

No delineamento da investigagao em saude, temos 
os estudos analiticos experimentais e observacionais. 
Neste capitulo, abordaremos os estudos observacionais 
longitudinais e transversais, tanto prospectivos como re- 
trospectivos. 

Os estudos observacionais refletem os efeitos da ex¬ 
posigao ou de uma intervengao nos grupos avaliados, 
sendo que a definigao de conduta ou exposigao e mera- 
mente observada e nao manipulada pelo pesquisador, 
como em ensaios clinicos. 

Para algumas condigoes clinicas, ensaios clinicos 
randomizados (ECR) podem nao ser os mais indicados, 
seja por motivagoes eticas, seja por limitagoes na execu- 
gao de diferentes condutas, como em relagao a procedi- 
mentos cirurgicos. Dessa forma, estudos observacionais 
bem desenhados ocupam o segundo ou o terceiro nivel 
de evidencia. Embora sejam muitas vezes questionados 
pela presenga de um numero maior de vieses e fatores 
de confusao, diferentes fontes da literatura comparam os 
resultados de estudos observacionais aos obtidos em ECR 
de forma positiva. Em grande parte das vezes, os estu¬ 
dos observacionais sao complementares aos ensaios cli¬ 
nicos no papel de gerar hipoteses e definir questoes e 
condigoes clinicas a serem analisadas. 

Os tipos mais frequentes de estudos observacionais 
sao: estudos de coorte, caso-controle e estudos transver¬ 
sais. Os dois primeiros fundamentam sua analise de for¬ 
ma temporal longitudinal - a partir da exposigao ou do 
desfecho, respectivamente -, enquanto o transversal, co- 
nhecido como estudo de prevalencia, avalia os fatores de 
exposigao e a presenga de desfecho simultaneamente em 
um unico momento, nao conseguindo predizer relagao 
de causa-efeito (Figura 1). Ha tambem o estudo caso- 
-controle aninhado (nested), estudo retrospectivo em que 
casos e controles sao escolhidos a partir de uma coorte 
formada previamente, o que confere maior validade na 
comparagao entre os grupos, tambem podendo apresen- 
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tar multiplos controles pareados ao numero de casos. 
Abordaremos a seguir os tres principals tipos de estudos 
observacionais (Figura 1). 


Passado Presente Future 


: 

= 

Estudo 

Coorte transversal - 
estudo cross-sectional 

ectiva) 

Estudo de coorte (prosp 

* 

de coorte retrospectiva 

= 

: 

Es 

tudo caso-controle 




Figura 1 Principals tipos de estudos observacionais. Adaptada de: Song 
JW, Chung KC. Observational studies: cohort and case-control studies. Plast 
Reconstr Surg 2010;126(6):2234-42. 


ESTU D 0S TRANSVERSAIS ( CROSS-SECTIONAL ) 

Em geral sao estudos de baixo custo, facil realizarjao 
e empregados por meio de um questionario de pesqui- 
sa. Constituem uma forma transversal de observarpao, 
sendo assim possivel estimar apenas a prevalencia da 
doenga, sem inferencia de causalidade ou estimativa de 
riscos. Tambem nao agregam valor de incidencia de ca¬ 
sos por nao incluir individuos que foram expostos mas 
faleceram antes do inicio do estudo. 

A razao de prevalencia pode ser utilizada para ana- 
lisar a lorcpt de associaipao entre exposi^ao e desfecho. 
Quanto maior for essa razao, maior a for^a de associacpto. 

Razao de prevalencia e a prevalencia de doenga en¬ 
tre os expostos dividida pela prevalencia de doenga nos 
nao expostos 

Vieses frequentes nos estudos transversals 

■ Vies de nao resposta: diferent^as entre individuos 
que responderam o questionario e aqueles que por mo- 
tivos proprios nao o fizeram. 

■ Vies de voluntariedade: diferen^as entre volunta¬ 
ries que respondem as pesquisas e a popularpio em ge¬ 
ral. Ja reportado em estudos previos, pacientes de maior 
nivel educacional e melhor condi^ao socioeconomica 
sao mais propensos a participar de estudos e pesquisas 
de investigaipio clinica. 

■ Vies de resposta: muito frequente em situates 
em que os individuos sao abordados em rela^ao a assun- 
tos nao aceitos socialmente ou com potencial de serem 
julgados por seu comportamento. 


C00RTE 

Coorte, adaptada do latim cohors, e modernamente 
definida como a proposta de acompanhar um grupo de 
caracteristicas semelhantes durante certo intervalo de 
tempo para determinar a incidencia/mortalidade por 
uma patologia especifica. Por ser empregada de forma 
temporal longitudinal, consegue evidenciar uma relatjao 
de causalidade entre exposii^ao e desfecho/eventos de 
maneira mais consistente do que os outros estudos ob¬ 
servacionais, sendo ideal para investigate de doenipas 
potencialmente fatais. 

Prospectiva Retrospectiva 


2008 Expostos Nao expostos 2004 



2012 Doenga Sem doenga Doenga Sem doenga 2008 
Figura 2 Estudo de coorte. 

Pode se desenvolver de forma prospectiva ou retros¬ 
pectiva (Figura 2), com distintas vantagens e desvanta- 
gens. As vantagens e desvantagens do estudo de coorte 
estao listadas a seguir: 

■ vantagens: 

- compila^ao de dados pode estimar causalidade; 

- avalia^ao de multiplos desfechos para determi- 
nado fator de exposi^ao; 

- permite-se estudar fatores raros de exposi^ao; 

- permite calculo de taxas de incidencia; 

■ desvantagens: 

necessidade de tamanho amostral grande para fato¬ 
res de exposi^ao raros; 

- coorte prospectiva: maior custo de execu^ao, lon- 
go periodo de acompanhamento clinico, mais suscetivel 
a perdas; 

- coorte retrospectiva: menor controle sobre fato¬ 
res de exposifao, mais suscetivel a vieses de memoria e 
de resposta. 

A primeira e desenvolvida com a coleta de dados mais 
especificos de exposi^ao; no entanto, pode estar relacio- 
nada a um longo periodo necessario para a ocorrencia de 
eventos. Dessa forma, nao e adequada para doen^as com 
longos periodos de incubaipio e pouco prevalentes. 

A coorte retrospectiva ou coorte historica e funda- 
da na observatpao de fatores de exposi^ao do passado com 
a constata^ao de desfechos ocorridos ate o presente mo¬ 
menta do estudo, geralmente utilizando-se bases de da- 
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dos ou revisao de prontuarios. Uma grande limita^ao da 
abordagem retrospectiva encontra-se no reduzido con- 
trole por parte do observador sobre a coleta dos dados, 
muitas vezes realizada de maneira incompleta ou incon- 
sistente. Ressalta-se tambem seu menor custo quando 
comparado ao da prospectiva, alem da possibilidade de 
imediata analise de dados. 

Por estar associada a um longo periodo de observa- 
^ao, a coorte prospectiva esta mais vulneravel a perdas 
de acompanhamento (drop out), as quais devam ser mi- 
nimizadas para nao comprometer a validade interna do 
estudo. Em geral, recomenda-se que essa perda nao seja 
maior do que 20% da amostra inicial. Importante tam¬ 
bem analisar a ocorrencia de diferen^as na exposi^ao e 
nos desfechos, se possivel, entre aqueles que sairam do 
estudo e os que completaram o acompanhamento clini- 
co, a fim de tentar identificar altera^oes sistematicas re- 
lacionadas ao mimero de perdas evidenciado. 

Outra importante caracteristica dos estudos de coor¬ 
te e a medida de razao de incidencias direta utilizada, ris- 
co relativo (RR), calculada como no exemplo a seguir. 

Uma coorte desenhada para avalia^ao de fatores 
prognostics acompanhou pacientes submetidos a cirur- 
gias vasculares arteriais por 2 anos apos o procedimen- 
to, com avaliaqao de troponina ultrassensivel no pos- 
-operatorio inicial para avaliar associaqao com maior 
taxa de eventos cardiovasculares. Apos o termino do 
acompanhamento, foi construida a Tabela 1. 

Conclui-se que, nesse estudo de coorte, a eleva^ao 
de troponina no pos-operatorio inicial de cirurgias vas¬ 
culares arteriais esteve associada ao aumento de 1,5 vez 
na incidencia de desfechos cardiovasculares. 

CAS0-C0NTR0LE 

Historicamente associados a proposta de elucida^ao 
etiologica de doen^as, os estudos caso-controle tiveram 
papel marcante na decada de 1950, no contexto de asso¬ 
ciate entre neoplasia pulmonar e tabagismo. Nesse mo- 
delo, os grupos sao definidos a partir da present^ ou da 
ausencia da doen^a em estudo, separados em casos e con- 
troles, com individuos oriundos de uma mesma popu¬ 
late fonte. As in forma^oes acerca dos fatores de expo- 


site sao colhidas de forma retrospectiva, por meio de 
questionarios, registros ou pesquisas previas. 

Expostos Nao expostos Expostos Nao expostos 


Doenga Sem doenga 

Casos Controles 

Figura 3 Estudos caso-controle. 

Quando comparados as coortes, os estudos de caso- 
-controle sao de execute mais facil, menor custo e permi- 
tem a analise de multiplos fatores de exposiqao. A seleqao 
dos casos perpassa pela apresentatao um diagnostic 
preciso, ressaltando tambem subtipos, estagios e graus 
de gravidade para correlacionar com diferentes niveis de 
exposiijao; e, assim, assumir uma estimativa de risco no 
desenvolvimento de determinada doenga. 

A sele^ao dos controles deve manter expositpao com 
intensidade semelhante nos individuos do grupo caso, 
isto e, advir da mesma popula^ao. O pareamento entre 
casos e controle e uma medida de manuten^ao da com- 
parabilidade entre os grupos, com redu^ao de diferen- 
^as sistematicas. Idade, sexo e ra^a sao variaveis costu- 
meiramente usadas para esse pareamento por serem 
fortes fatores de confusao na elucidatjao etiologica de di- 
versas patologias. 

Na avaliaipao de doen^as raras, frequentemente o 
pesquisador depara com um ntimero limitado de casos 
e um grande ntimero de controles. Nesse cenario podem- 
-se empregar multiplos controles, aumentando ainda 
mais o poder estatistico da investiga^ao e a precisao dos 
achados encontrados. 

Entre as principals limita^oes do estudo caso-con¬ 
trole estao os vieses de memoria e do observador. Am- 
bos reduzem significativamente a validade interna do es¬ 
tudo, por isso sao alvo de importantes medidas de 
redu^ao. Em geral, individuos com historicos positivos 
de doenga retratam inconscientemente com maior cla- 




Tabela 1 Dados ao termino de acompanhamento de estudo de coorte 

Elevagao de troponina 1 ultrassensivel Presenga de eventos cardiovasculares 

Ausencia de eventos cardiovasculares 

Total 

Presente 60 (a) 

40(b) 

100 

Ausente 40(c) 

60 (d) 

100 

Total 95 

105 

200 


incidencia no grupo presente _ a/(a + b) = 60/100 
incidencia no grupo ausente c/(c + d) 40/100 
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reza fatos de exposicao do passado e experiences rela- 
cionadas a tal patologia, configurando-se um provavel 
vies de memoria. 

Em relapao ao vies do observador, reconhece-se o 
maior risco de abordagem desigual entre casos e contro- 
les, com investigapao mais aprofundada em relapao aos 
habitos e exposipoes naqueles que desenvolveram a doen- 
9 a. Tendo isto em vista, recomenda-se a padronizapao 
de questionarios em um contexto livre de julgamentos 
de analise e realizado por observadores treinados para 
redu^ao deste vies. 

Nos estudos caso-controle as medidas de maior sig- 
nificado sao as frequences relativas de exposicao dos ca¬ 
sos e dos controles. Demonstrou-se que o calculo do odds 
ratio (razao de chances), metodo de compara^ao das fre¬ 
quencias de exposipao entre os grupos, permite obter 
uma medida de associa^ao semelhante ao risco relativo. 

. casos com exposigao/ casos sem exposigao a/c a X d 

controles com exposigao / controles sem exposigao b/d b X c 


O odds ratio e uma estimativa do risco relativo e pro- 
vou-se ser aproximadamente igual a este quando a inci¬ 
dence da doenpa e baixa. 
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TESTES DIAGNOSTICS 


Flavio Araujo Borges Junior 


Pode-se utilizar os testes diagnosticos com tres prin¬ 
cipals finalidades: avaliar sua utilidade para o rastrea- 
mento das populates saudaveis; diagnostico de deter - 
minada afec^ao ou desfecho especifico em pacientes com 
suspeita clinica; e a resposta a um determinado tratamen- 
to instituido. Sempre lembrando que o uso adequado dos 
testes complementares depende do conhecimento da per¬ 
formance do metodo e do contexto clinico-epidemiolo- 
gico do paciente. 

Os metodos diagnosticos sao classificados de acor- 
do com o tipo de resultado fornecido: 

■ qualitativo: resultados descritivos, dependentes 
da interpreta^ao humana, como exames radiologicos; 

■ quantitative: expresso em valores numericos, po- 
dendo apresentar-se na forma de resultados ordinais, con- 
tinuos ou dicotomicos (presenija ou ausencia de doenija). 

A apresenta^ao dos resultados na forma quantitativa 
possibilita avalia^ao de desempenho dos testes diagnos¬ 
ticos. Mesmo testes qualitativos podem ser submetidos a 
escores a fim de gerar resultados numericos. Um exem- 
plo para essa conversao sao as classifica^oes BI-RADS 
para mamografia. 

Testes com resultados continuos e ordinais podem 
tambem ser dicotomizados por meio da defini^ao de 
pontos de corte para auxiliar no processo de tomada de 
decisoes. 

Para quantificar as incertezas na avalia 9210 clinica, 
pode-se recorrer a analise de desempenho dos testes diag¬ 
nosticos, reconhecendo as principals caracteristicas de 
desempenho e os conceitos a seguir, baseados em esque- 
ma como 0 da Tabela 1: 


Tabela 1 Esquema para quantificar incertezas na avaliagao 
clinica 

Condigao do paciente 

Resultados do teste 

Doentes 

Sadios 

Total 

Positivo 

a 

b 

a + b 

Negativo 

c 

d 

c + d 

Total 

a + c 

b + d 

a + b + c + d 


A pratica clinica lida diariamente com incertezas por 
meio do raciocinio probabilistico, consciente ou incons- 
cientemente. Desde meados do seculo XIX, William Os¬ 
ier ja ensinava 0 aforismo: “A Medicina e a arte da incer- 
teza e a ciencia da probabilidade”. Diante dessa inegavel 
realidade, utilizam-se exames complementares, como os 
metodos diagnosticos, na tentativa de quantificar nossas 
incertezas, tomar decisoes adequadas e tambem na dis- 
cussao compartilhada com os pacientes. 


■ sensibilidade: capacidade do teste em reconhecer 
os doentes. Calculo: a/a + c; 

■ especificidade: capacidade do teste em reconhe¬ 
cer os saudaveis. Calculo: d/b + d. Idealmente define-se 
a presen^a ou ausencia de doen^a a partir de outro exa- 
me considerado padrao-ouro, ou exame de referenda; p. 
ex., para estudar angiotomografia de coronarias para ava- 
lia^ao de doen^a coronariana, pode-se ter 0 cateterismo 
cardiaco como metodo padrao-ouro para compara^ao; 
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■ valor preditivo: probabilidade de doenga pos-tes- 
te, dando informagao da interagao entre poder do teste 
(sensibilidade e especificidade) e a prevalencia da doenga 
naquela populagao de estudo: 

- valor preditivo positivo: probabilidade da presen- 
9 a de doenga, sendo o resultado do teste positivo. Calcu- 
lo: a/a + b; 

- valor preditivo negativo: probabilidade da ausen- 
cia de doenga, sendo 0 resultado do teste negativo. Cal- 
culo: d/c + d; 

■ acuracia: probabilidade do metodo de acertar o 
diagnostico, ou seja, teste com resultado positivo nos 
doentes e resultado negativo nos nao doentes. Calculo: 
a + d/a + b + c + d. Para auxiliar na distingao entre pa- 
cientes doentes e sadios, ha as razoes de verossimilhanga 
positiva e negativa; 

■ razao de verossimilhanga ( likelihood ratio): razao 
entre a probabilidade de determinado resultado em al- 
guem com a doenga dividido pela probabilidade do mes- 
mo resultado em alguem sem a doenga. Sao valores de- 
pendentes apenas da sensibilidade e especificidade do 
teste. 

RAZAO DE VEROSSIMILHANQA POSITIVA (RVp) 

E calculada com a formula a seguir: 

probabilidade do resultado positivo nos doentes _ a/(a + c) 

probabilidade do resultado positivo nos nao doentes b/(b + d) 


A RVn representa quanto o resultado negativo de 
um metodo reduz a chance de 0 individuo ter a doenga. 
Quanto menor esse valor, mais acurado o teste. Dessa 
forma, aceita-se que RVn < 0,1 e grande; moderada en¬ 
tre 0,1-0,2, pequena entre 0,2-0,5; e minima entre 0,5-1. 

C0NCEIT0S IMP0RTANTES 

As razoes de verossimilhanga promovem uma mu- 
danga na probabilidade pre-teste de doenga conforme 
resultado positivo ou negativo. A probabilidade pre-tes- 
te e a prevalencia da doenga em uma determinada po¬ 
pulagao estudada. 

Aplicagao a pratica clinica - exemplo fictlcio 
(Tabela 2) 

Foram estudadas 400 pacientes com lesoes mama- 
rias suspeitas de malignidade e correlacionadas com a 
avaliagao padrao-ouro de diagnostico para neoplasia ma- 
maria, biopsia da lesao e estudo anatomopatologico, para 
a analise de acuracia diagnostica do exame de imagem. 


Tabela 2 Exemplo de aplicagao pratica 

Anatomopatologico 

RNM 

Presenga de 
malignidade 

Ausencia de 
malignidade 

Total 

Positivo 

6 

16 

22 

Negativo 

2 

376 

378 

Total 

8 

392 

400 

^M: ressonancia magnetica. 


Podendo ser reescrita como, 

sensibilidade 

RVp =- 

(1 - especificidade) 

A RVp traduz o quanto o resultado positivo de um 
metodo aumenta a chance do individuo ter a doenga. 
Quanto maior este numero, maior sua acuracia. Geral- 
mente considera-se RVp > 10 como grande, 5-10 como 
moderada e 1-5 como pequena. 

RAZAO DE VEROSSIMILHANQA NEGATIVA (RVn) 

E calculada com a formula a seguir: 

probabilidade do resultado negativo nos doentes _ c/(a + c) 
probabilidade do resultado negativo nos nao doentes d/(b + d), 

podendo ser reescrita como 

RVn = (1 - sensibilidade) 
especificidade 


Seguindo o mesmo exemplo temos: 

■ RVp: sensibilidade _ 0,75 _ 75 

1 - especificidade 1 - 0,96; 

■ RVp de capacidade grande de aumentar a proba¬ 
bilidade pre-teste de doenga; 

■ RVn: 1 - sensibilidade 1 - 0,75 „ 

-=- - — = 0,26 

especificidade 0,96 

■ RVn de capacidade pequena de reduzir a proba¬ 
bilidade pre-teste de doenga. 

N0M0GRAMADE FAGAN 

Existem outras formas de fazer a correlagao entre 
probabilidade pre-teste, razao de verossimilhanga e pro¬ 
babilidade pos-teste, como o uso de aplicativos em dis- 
positivos eletronicos, em que se coloca apenas a pro¬ 
babilidade pre-teste e a RV do metodo para obter a 
probabilidade de doenga. 

De forma mais tradicional, isso tambem pode ser 
feito utilizando 0 nomograma de Fagan, que consiste em 
um diagrama sobre 0 qual e tragada uma linha, inician- 
do pela probabilidade pre-teste, passando pela RV e ter- 
minando na probabilidade pos-teste. Em caso de resul- 
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tado positivo, e usada a RV positiva; se resultado 
negativo, a RV negativa. Veja o exemplo a seguir. 

Como visto no modelo previo, o uso da ressonancia 
magnetica (RM) para rastreamento de cancer de mama 
em mulheres de alto risco apresentou sensibilidade de 
75% e especifkidade de 96%, com RVp de 18,75 e RVn 
de 0,26. Se a prevalencia estimada de cancer de mama 
na popula^ao de alto risco e de 2%, qual a probabilida- 
de de doen^a se a RM for positiva? E se for negativa? 


amplitude de possiveis resultados que o teste indice pro- 
duz. Gera-se uma fun^ao continua da sensibilidade (pro- 
por^ao de verdadeiros positivos) no eixo das coordena- 
das (y) e 1 - especifkidade (proporgao de falsos positivos) 
no eixo das abscissas (x), associando cada ponto de cor- 
te a um par (S, 1-E) (Figura 2). Dessa forma, a curva do 
melhor metodo possivel e seu respectivo ponto de corte 
estarao mais proximos do canto esquerdo (sensibilida¬ 
de 100% e especifkidade 100%). 


Probabilidade pre-teste 


Probabilidade pos-teste 



1-0,99 

0,98 

0,97 

0,95 

0,93 

0,9 

- 0,8 

0,7 

0,6 

0,5 

0,4 

0,3 

0,2 

0,1 

0,07 

0,05 

0,03 

0,02 

0,01 

0,007 

0,005 


Especificidade - proporgao de verdadeiros-negativos 


0,8 0,6 0,4 0,2 0 



Especificidade - proporgao de falsos-positivos 


Figura 2 Curva ROC. 


Com o resultado do exame-teste positivo, a proba¬ 
bilidade de a paciente verdadeiramente ter cancer de 
mama e de aproximadamente 28%, o que provavelmen- 
te ainda indicaria realiza^ao de exames adicionais para 
firmar o diagnostico. Em caso de resultado negativo, a 
probabilidade de doen^a e de 0,6%. 

CURVA ROC 

Uma das formas de transformar resultados quanti- 
tativos continuos ou ordinais em resultados dicotomi- 
cos e a utiliza^ao da curva ROC (receiving operator cha¬ 
racteristic). Por meio da capacidade discriminatory, 
resume-se o resultado em uma resposta dicotomica. Des¬ 
sa forma, um paciente com resultado menor que o pon¬ 
to de corte e classifkado como nao doente, e outro pa¬ 
ciente com mensuraqao maior que o mesmo valor de 
corte e classifkado como doente. 

Sendo assim, pode-se estimar a sensibilidade e es¬ 
pecificidade para cada ponto de corte do teste, dentro da 


Em representa^oes graficas como a curva ROC, a 
area sob a curva define a capacidade do metodo de acer- 
tar o diagnostico, ou seja, representa a acuracia do teste. 
A linha com traqado diagonal expressa acuracia de 50%, 
demonstrando que o teste e tao acurado quanto uma es- 
colha ao acaso. O teste diagnostico perfeito teria uma 
area sob a curva de 100%. 
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MEDICAMENTOS A-Z 

Tabela 1 Classificagao de risco do uso de medicamentos na 
gestagao segundo o Food and Drug Administration 



Categoria Descrigao 


Amouni Mohmud Mourad, Catarina Gomes Cani, 
Mariana Dionisia Garcia, Solange Aparecida Petilo 
de Carvalho Bricola, Valter Garcia Santos 


A Estudos controlados em mulheres nao demonstraram risco 

para o feto no 1° trimestre de gestagao e nao ha evidencia 
de risco nos trimestres posteriores; possibilidade de dano 
fetal parece remota 


Esta segao contempla os aspectos essenciais para a rea- 
lizagao da prescrigao racional de medicamentos: posolo- 
gias, apresentagoes comerciais, uso durante a gestagao e a 
amamentagao, alem das reagoes adversas mais comuns e 
corregoes mediante insuficiencia renal ou hepatica. Para 
tanto, foram selecionados os principals medicamentos da 
pratica clinica, sempre referenciados nos capitulos do livro, 
e as indicates mais importantes de cada um deles. Esses 
medicamentos foram listados em ordem alfabetica confer - 
me os nomes de seus principios ativos estabelecidos na “De- 
nominagao comum brasileira”, da Anvisa. 

Considerando-se a infinidade de marcas e apresenta- 
goes comerciais existentes e a impossibilidade de citar to- 
das elas nesta compilagao, foram selecionados somente os 
nomes comerciais de referenda de acordo com a Anvisa. 

Visando a seguranga do paciente, as informagoes re- 
ferentes as posologias, ao metabolismo hepatico e renal 
de cada principio ativo foram compiladas para facilitar a 
realizagao das possiveis corregoes necessarias de acordo 
com as seguintes bases de dados: Micromedex®, Lexicomp®, 
Clinical Pharmacology® e bulas dos fabricantes. O crite- 
rio adotado para a informagao sobre o uso dos medica¬ 
mentos no periodo da gestagao foi a classificagao de ris¬ 
co de teratogenese do Food and Drug Administration 
(Tabela 1); e, para avaliar a compatibilidade do uso simul- 
taneo a lactagao, seguiu-se como principal referenda a 
Sociedade Brasileira de Pediatria. Sugere-se avaliagao cri- 
teriosa do prescritor, pesando-se riscos e beneficios do 
uso de cada medicamento, com o intuito de preservar o 
aleitamento materno. 

A OMS define reagao adversa a medicamento como 
qualquer efeito prejudicial ou indesejado que se apresen- 
te apos a administragao de doses de medicamentos 


B 

Estudos de reprodugao animal nao demonstraram risco 
fetal, mas nao ha estudo controlado em mulheres gravidas; 
ou estudos de reprodugao animal mostraram algum efeito 
adverso no feto (que nao seja diminuigao de fertilidade), 
nao confirmado em estudos controlados em mulheres 
durante o 1° trimestre; e nao ha evidencia de risco nos 
trimestres posteriores 

C 

Estudos em animais demonstraram efeitos adversos no 
feto (teratogenese, morte ou outro) e nao ha estudos 
controlados em mulheres; ou estudos em mulheres e 
animais nao estao disponiveis; so devem ser administrados 
se o beneficio justificar o risco potencial para o feto 

D 

Ha evidencia positiva de risco fetal humano, mas os 
beneficios de uso em mulheres gravidas podem justificar o 
uso a despeito do risco (p. ex., se o farmaco e necessario 
em uma situagao de risco de morte para uma doenga 
grave, para a qual agentes mais seguros nao podem ser 
usados ou nao sao eficazes) 

X 

Estudos em animais e seres humanos demonstraram 

anomalias fetais ou ha evidencia de risco fetal baseada 
em experiencias em humanos, ou ambos, e o risco de uso 
do farmaco em mulheres gravidas esta claramente acima 
do possivel beneficio; contraindicado em mulheres que 
estao ou podem ficar gravidas 


Adaptada de Briggs GG, Freeman RK, Yaffe SJ. Drugs in pregnancy and lactation: a 
reference guide to fetal and neonatal risk. 9.ed. Baltimore: Williams & Wilkins; 2011. 


normalmente utilizadas no individuo para profilaxia, 
diagnostico ou tratamento de uma doenga e interagao me¬ 
dicamentosa como um evento clinico detectavel, mensu- 
ravel, quantitativa e qualitativamente, que influencie 
a magnitude ou a duragao do efeito do medicamento e, 
portanto, modifique o resultado esperado da terapeutica. 

O Protocolo Nacional de Seguranga do Paciente, do 
Ministerio da Saude, apresenta 6 metas de seguranga do 
paciente, entre as quais a 3 a alerta sobre a seguranga na 
prescrigao, no uso e na administragao de medicamentos. 
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As interaijoes medicamentosas nao foram contempla- 
das de forma sistematica nesta editjao em razao do volume 
de informa^oes pertinentes as possiveis combinai^oes en- 
tre os medicamentos prescritos. Ha bases de dados infor- 
matizadas reconhecidamente confiaveis (p. ex., UpToDa- 
te®, Micromedex®, Clinical Pharmacology®, Drugs.com®) 
que oferecem essas informaijoes de maneira dinamica e po- 
dem reduzir os riscos de ocorrencia na prescri^ao. 


Apresentamos informatjoes com o intuito de contri- 
buir com a prevem;ao de problemas e elucidar potenciais 
duvidas relacionadas a medicamentos pertinentes no mo¬ 
menta da prescritjao. Considerando-se o dinamismo da 
farmacologia e a velocidade com que novos medicamen¬ 
tos sao apresentados, reiteramos a necessidade de avalia- 
^ao do prescritor na utiliza^ao das informa^oes apresen- 
tadas para aplica-las a sua pratica clinica. 


principio ativo 
nome fantasia 

referenda pela 
Anvisa 


apresentacao -<- 
comercial 

disponfvel no Brasil 


posologia <- 

para as principals indicagoes 


I -L 


Contraindicado Precaugao 


Uso critenoso 


azitromicina 

Zitromax* Zitromax® 

EV 

comp rev 500 mg; po liof 
sol infus 500 mg, pd liof 
sol inj 500 mg 
Posologia: 

■ Infecgoes bacterianas: 500 mg, V0,1 x/dia; irlfecgoes levis a moderadas 
de vias aereas, pele, coqueluche - 500 mg, por 3 dias, ou dc se inicial de 500 
mg, EV, 1 x/dia, e 250 mg, nos dias 2-5 do trata nento; 500 ing, EV, 1 x/dia 

■ Clamidia, gonorreia, cancroide |Haemophilus ducreyi): 1 g, 
unica (associar com ceftriaxona para suspeita do gonorreia) 

■ Profilaxia de endocardite: 500 mg, VO, 30-60 min antes do procedimento 

■ Prevengao de exacerbagao pulmonar em paciente com bronquiectasia: 500 
mg, 3x/semana 


VO, em dose 


t 

uso na insuficiencia 
hepatica 

* sem/com ajuste de dose 
■ com precaugao 

* contraindicado 


_ , , , 



Fungao hepatica: 

jode ocui iui lepaluluxicida 
lepatica - uso contraindica 

le; ehminagao principalmente 
do 

hepatica; disfun 

gao 

FungSo renal: 

nsuficiSneia renal com CICr < BC 

ml/min - ajuste de dose nao 


e necessario; CICr < 10 mL/min - uso com precaugao; hemodialise - ajuste de 
dose nao e necessario 


Administragao parenteral Icompatfvel - SF, SG5%, SG5% em NaCI a ->- 

0,45%, SG5% em Ringer-lactato e Ringer-lactato): reconstituir com 4,8 mL de 
AD; diluir em solugao compativel e administrar por infusao nas concentragoes 
de 1 -2 mg/mL, > 60 min; pode-se infundir 1 mg/mL, em 3 h, ou 2 mg/mL, em 1 
h, em doses de mdximas de 500 mg 

Obs.: estabilidade da solugao reconstitufda e de 24 h em TA; de solugoes 
dilufdas, de 24 h em TA e de 7 dias em REF; administrar apenas por infusao 


uso na amamentagao 

■ compativel 

■ uso criterioso (pesar riscos e 
beneffcios) 

■ contraindicado 


uso na gestagao 

categorizagao em A, B, C, D ou X 
conforme risco de teratogenese 


administragao parenteral 

■ solugoes compativeis 

■ reconstituigao e estabilidade 

■ velocidade de administragao 


uso na insuficiencia renal 

■ sem/com ajuste de dose 
(conforme clearance de 
creatinina) 

■ com precaugao 

■ contraindicado 


precaugoes 

■ uso concomitante com 
outros medicamentos 

■ cuidados na administragao 

■ uso em situagoes especiais 


ReagSes adversas; - 

■ Neurologica: 1-10%-cefaleia 

■ Gastrointestinais: diarreia (4-11%); 1-10% - c6licas, dor abdominal, nbusea, 
vomito (especialmente com esquemas de dose unica alta) 

■ Ocular: oftalmica - irritagao do olho (1-2%) 

■ Miscelanea: agitagao, alteragao do paladar, anemia, anorexia, aumento da 
tosse, candidfase, conjuntivite, constipagao, dermatite (fCmgical, dispepsia, 
dores, dor no peito, eczema, edema facial, efusao pleural, enterite, erupgao 
cutanea, fadiga, faringite, fraqueza, gastrite. hipercinesia, ictericia, insonia, 
leucopenia, mal-estar, moniliase oral, palpitagoes, pancreatite, prurido, 
reagao albrgica, rinite, tontura, urticdria, vaginite, vertigem 

■ Solugao oftdlmica: ceratite puntiforme; congestao nasal; dermatite de 
contato; disgeusia; erosao corneana; secregao e ressecamento oculares; 
sensagoes de picada, queimagao e irritagao oculares apos a instilagao; sinusite 
Precaugoes: pode mascarar ou retardar sintomas de blenorragia ou sffilis 
incubadas; uso prolongado pode acarretar superinfecgao fungica ou 
bacteriana, incluindo diarreia por Clostridium difficile e colite 
pseudomembranosa; pode ocorrer prolongamento do intervalo DT- cuidado 
em pacientes com risco de prolongamento da repolarizagao cardlaca; 
alcoolismo 


>- reagdes adversas 

mais frequentes (> 1 %) e de maior 
gravidade, divididas por sistemas 


Contraindicagao: ictericia colestatica, com terapia anterior com azitromicina 

(V0 e injegao); hepatite - *• principals contraindicagoes 


Exemplo de medicamento e sua apresentagao na segao "Farmacoterapia". 
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- ABREVIATURAS 

ACM 

a criterio medico 

AD 

agua bidestilada 

ades 

adesivo 

aer 

aerossol 

Aids 

sindrome da imunodeficiencia adquirida 

AINH 

anti-inflamatorio nao hormonal 

ALT 

alanina aminotransferase, TGP 

amp 

ampola 

AST 

aspartato aminotransferase, TGO 

AVC 

acidente vascular cerebral 

bisn 

bisnaga 

BUN 

balango de nitrogenio ureico sanguineo 

cap 

capsula 

CAPD 

dialise peritoneal ambulatorial continua 

CICr 

clearance de creatinina 

col 

colirio 

comp 

comprimido 

control 

controlado(a) 

CPK 

creatinofosfoquinase 

crem 

creme; cremoso(a) 

derm 

dermatologico(a) 

desint 

desintegragao 

DHL 

desidrogenase lactica 

dil 

diluente 

disp 

dispersao, dispersivel 

DLP 

dislipidemia 

DM 

diabetes mellitus 

drg 

dragea 

DST 

doengas sexualmente transmissiveis 

ECG 

eletrocardiograma 

eferv 

efervescente 

elx 

elixir 

emul 

emulsao 

env 

envelope 

espag 

espagador(a) 

EV 

via endovenosa 

extemp 

extemporaneo 

FA 

frasco-ampola 

flac 

flaconete 

Fr 

frasco 

gelat 

gelatinoso(a) 

gran 

granulado(a) 

GX% 

glicose a X% 

HAS 

hipertensao arterial sistemica 

Hb 

hemoglobina 

HDL 

lipoproteina de alta densidade 

HIV 

virus da imunodeficiencia humana 

Ht 

hematocrito 

1AM 

infarto agudo do miocardio 

IM 

via intramuscular 

IMC 

indice de massa corporal 

inal 

inalatorio(a) 

infus 

infusao 

inj 

injetavel 


INR 

international normalized ratio 

I0T 

intubagao orotraqueal 

ITU 

infecgao do trato urinario 

LDL 

lipoproteina de baixa densidade 

lib 

liberagao 

liof 

liofilizado 

LSN 

limite superior de normalidade 

mast 

mastigavel 

microgran 

microgranulo 

nas 

nasal 

oft 

oftalmico(a) 

otol 

otologico(a) 

ovul 

ovulo 

PA 

pressao arterial 

past 

pastilho 

pC0 2 

pressao parcial de dioxido de carbono 

ped 

pediatrico 

p0 2 

pressao parcial de oxigenio 

pom 

pomada 

prep 

preparagao 

prep/adm 

preparo e administragao 

progr 

programado(a) 

prol 

prolongado(a) 

PS 

pronto-socorro 

PVC 

policloreto de vinila 

REF 

refrigeragao 

retard 

retardado(a) 

rev 

revestido(a) 

RNM 

ressonancia magnetica 

RX 

radiografia 

Sat0 2 

saturagao de oxigenio 

SC 

via subcutanea 

SF 

soro fisiologico (NaCl a 0,9%) 

SGX% 

soro glicosado a X% 

SL 

sublingual 

SNC 

sistema nervoso central 

SNE 

sonda nasoenteral 

SNG 

sonda nasogastrica 

sol 

solugao; soluvel 

spr 

spray 

supos 

supositorio 

susp 

suspensao 

SVD 

sonda vesical de demora 

TA 

temperatura ambiente 

TC 

tomografia computadorizada 

tempo adm 

tempo de administragao 

TG 

trigliceride(s) 

TP 

tempo de protrombina 

TTPa 

tempo de tromboplastina parcial ativado 

USG 

ultrassonografia 

UTI 

unidade de terapia intensiva 

vag 

vaginal 

VNI 

ventilagao mecanica nao invasiva 

VO 

via oral 

xpe 

xarope 
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acarbose 

Glucobay® 
comp 50 e 100 mg 

Sem ajuste Contraindicado B Uso criterioso 
de dose 

Posologia: 

■ DM tipo 2: iniciar com 25 mg, 3x/dia; depois, 50 mg, 3x/dia (maximo: 50 
mg, 3x/dia, se peso < 60 kg, ou 100 mg, 3x/dia, se peso >60 kg); tomar no 
inicio das refeigoes 

Fungao hepatica: pode ocorrer aumento das transaminases; ha relatos de 
hepatite fulminante com desfecho fatal; ajuste de dose nao e necessario; 
recomenda-se controle enzimatico mensal durante os 6 primeiros meses apos 
o infcio do tratamento, e depois, a intervalos regulares 
Fungao renal: CICr > 25 mL/min-ajuste de dose nao e necessario; CICr < 25 
mL/min - uso nao recomendado em pacientes com creatinina serica > 2 mg/mL 
Reagoes adversas: 

■ Dermatologicas: eritema, urticaria 

■ Neurologicas: cefaleia, sonolencia, vertigem 

■ Musculoesqueleticas: fraqueza 

■ Gastrointestinais: diarreia (33%), dor abdominal (21 %) e flatulencia (77%), 
que tendem a retornar aos niveis pre-tratamento com o uso continuo; 
desconforto gastrointestinal grave - na presenga desses efeitos, recomenda- 
-se redugao da dose 

Precaugoes: uso concomitante com adsorventes intestinais (p. ex., carvao); 
uso concomitante com produtos a base de enzimas que degradam 
carboidratos (p. ex., amilase) 

Contraindicagoes: cetoacidose diabetica; cirrose; enteropatia inflamatoria; 
enteropatias cronicas associadas a disturbios de digestao ou absorgao; ulcera 
colonica; obstrugao intestinal 



aceclofenaco 

Proflam® 

comp rev 100 mg, crem 
derm 15 mg/g 

Posologia: 

■ Tratamento anti-inflamatorio: 100 mg, VO, 2x/dia 

Fungao hepatica: historico de disfungao hepatica - uso com precaugao 
Fungao renal: disfungao renal - uso com precaugao 

Reagoes adversas: 

■ Dermatologicas: eritema, prurido 

■ Gastrointestinais: dispepsia (7,5%), dor abdominal (6,2%), nausea e diarreia 

(1,5%)_ 

Precaugoes: antecedentes de ulceragao gastrointestinal, sangramento ou 
perfuragao; hipertensao arterial ou doengas cardiacas agravadas pela retengao 
de liquidos e edema; infecgao preexistente; historico de defeitos de coagulagao 
Contraindicagoes: rinite; urticaria; asma; reagoes alergicas ao acido 
acetilsalicflico ou a outros AINH 



Precaugao Precaugao C Uso criterioso 


acetazolamida 

Diamox® 
comp 250 mg 

Contraindicado Contraindicado C Compativel 

Posologia: 

■ Glaucoma de angulo aberto: 125-250 mg, 2-4x/dia 

(continual 



acetazolamida (continuagao) 

Posologia: (continuagao) 

■ Glaucoma de angulo fechado agudo: iniciar com 500 mg; depois, 125-250 
mg, a cada 4 h 

■ Pseudotumor cerebral: 1 -2 g/dia, 2-4x/dia (maximo: 4 g/dia) 

■ Alcalinizagao da urina: 5 mg/kg, 2-3x/dia 

Fungao hepatica: podem ocorrer icterfcia colestatica, insuficiencia hepatica, 
necrose hepatica; insuficiencia hepatica grave - uso contraindicado 
Fungao renal: CICr > 50 mL/min - administrar a cada 6 h; CICr de 10-50 mL/ 
min - administrar a cada 12 h; CICr < 10 mL/min - uso contraindicado; 
hemodialise - 62,5-125 mg/dia, apos dialise 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovascular: rubor 

■ Dermatologicas: fotossensibilidade, necrolise epidermica toxica, reagoes 
cutaneas alergicas, sindrome de Stevens-Johnson, urticaria 

* Hematologicas: agranulocitose, anemia aplastica, leucopenia, purpura 
trombocitopenica, trombocitopenia 

■ Neurologicas: ataxia, cefaleia, confusao mental, convulsoes, depressao, 
excitagao, fadiga, febre, mal-estar, sonolencia, tontura 

* Musculoesqueleticas: paralisia flacida, parestesia 

■ Gastrointestinais: alteragao do paladar, diarreia, diminuigao do apetite, 
melena, nausea, vomito 

■ Endocrinas e metabolicas: acidose metabolica, desequilibrio 

hidroeIetroIftico, hiperglicemia, bipopotassemia, hipoglicemia, hiponatremia, 
retardo do crescimento (criangas) 

■ Geniturinarios: cristaluria, glicosuria, hematuria, insuficiencia renal, poliuria 

■ Ocular: miopia 

■ Auditivas: disturbio da audigao, zumbido 

■ Miscelanea: anafilaxia 

Precaugoes: risco aumentado de desequilibrio hidroeletrolitico e 
acidobasico na presenga de obstrugao pulmonar e/ou enfisema; insuficiencia 
renal; DM; pacientes sensfveis as sulfonamidas tambem podem ser sensiveis 
a acetazolamida 

Contraindicagoes: cirrose; hiponatremia; hipopotassemia; glaucoma; 
insuficiencia adrenal; obstrugao pulmonar grave 


acetilcisteina 

Fluimucil® 

gran 100,200 e 600 mg, 
sol spr nas 11,5 mg/mL, 
xpe 20 e 40 mg/mL, comp 
eferv 200 e 600 mg, sol 
inj 100 mg/mL 
Posologia: 

* Intoxicagao por paracetamol: EV-ver "Administragao parenteral"; VO -140 
mg/kg, nas primeiras 24 h apos ingestao; depois, 70 mg/kg, a cada 4 h (total: 

17 doses); repetir dose se ocorrer vomito apos 1 h da administragao 
Fungao hepatica: ajuste de dose nao e necessario 
Fungao renal: nao ha informagoes disponfveis 

Administragao parenteral (compativel - SF e SG5%): posologia e tempo de 
infusao dependem da indicagao; uso como antfdoto para intoxicagao por 
paracetamol - dose de ataque de 150 mg/kg, em 200 mL de solugao, 
infundida em 60 min; a 1 a dose de manutengao recomendada e de 50 mg/kg, 
em 500 mL, por 4 h, e a ultima e de 100 mg/kg, em 1.000 mL, por 16 h; outras 
finalidades - pode ser administrada por injegao lenta apos diluigao em 10 mL 
Obs.: coloragao rasa nao significa perda de atividade; estabilidade de 24 h em TA 

(continual 



Sem ajuste Sem B Uso criterioso 

de dose informagoes 
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acetilcisteina (continuagaol 

Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: EV-angioedema (2-8%), vasodilatagao (1-6%), 
hipotensao arterial (1-4%), taquicardia (1-4%), sfncope (1-3%), pressao 
toracica (1 %), rubor (1 %) 

■ Dermatologicas: EV - prurido com erupgao cutanea e vasodilatagao (2-9%), 
urticaria (2-7%), erupgao cutanea (1-5%), prurido (1-3%) 

■ Neurologicas: inalatoria — calafrios, febre, sonolencia; EV-disforia (< 1-2%) 

■ Respiratorias: inalatoria - broncoespasmo, hemoptise, rinorreia; 
EV-broncoespasmo (1-6%), tosse (1-4%), dispneia (< 1-3%), constrigao 
orofaringea (1%), faringite (1%), rinorreia (1%), roncos (1 %) 

■ Musculoesqueletica: EV-transtorno da marcha (< 1-2%) 

■ Gastrointestinais: inalatoria - estomatite, nausea, vomito; EV - nausea 
(1-10%), vomito (< 1-10%) 

■ Locais: irritagao, sensagao de picada na face apos nebulizagao 

■ Auditiva: EV-otalgia(1%) 

■Ocular: EV — dor ocular (< 1 -3%) 

■ Miscelanea: inalatoria - odor desagradavel durante a administragao, pele 
umida, sensibilizagao adquirida (rara); EV - reagao anafilactoide (-17%; 
relatada como grave em 1% ou moderada em 10% dos pacientes nos 15 min 
que sucedem a 1 a infusao; grave em 1% ou leve a moderada em 6-7% dos 
pacientes apos infusao de 60 min) 

Precaugoes: asma ou historico de broncoespasmo; peso < 40 kg - ajuste 
hfdrico total para evitar a sobrecarga de Ifquidos (EV); encefalopatia 
decorrente da insuficiencia hepatica - interromper a terapia para evitar 
administragao de ainda mais substancias nitrogenadas (VO); restrigao de 
fluidos - ajuste hfdrico total para evitar sobrecarga de Ifquidos (EV); deve ser 
usada com cautela em pacientes com ulcera peptica e idosos debilitados com 
insuficiencia respiratoria grave 


aciclovir 

Zovirax®; Aciclovir® 

pom oft 0,03 g/g, comp 
200 mg, po liof sol inj 250 Sem ajuste Com ajuste B Compativel 

mg, crem derm 50 mg/g; de dose dE dose 

comp 400 mg 
Posologia: 

■ Herpes simples genital/mucocutaneo: 1° episodio grave - 5-10 mg/kg/dose, 
EV, a cada 8 h, por 2-7 dias; depois, VO, ate completar 10 dias; 1° episodio 
leve a moderado-400 mg, 3x/dia, ou 200 mg, 5x/dia, por 7-10 dias; 
recorrencia - 400 mg, 3x/dia, por 5 dias (imunocomprometido - 10 dias), ou 
800 mg, 3x/dia, por 2 dias, ou 200 mg, 5x/dia, por 5 dias 

■ Varicela-zoster: 800 mg, VO, 5x/dia, por 5-7 dias; iniciar nas primeiras 24 h 
do infcio do rash: imunocomprometido -10-20 mg/kg/dose, EV, 3x/dia, por 

7 dias 

■ Encefalite herpetica: 10 mg/kg, EV, a cada 8 h, por 10 dias 
Obs.: utilizar peso ideal em obesos para calculo das doses 

Fungao hepatica: pode ocorrer hepatite (< 14%); disfungao hepatica - 
ajuste de dose nao e necessario 
Fungao renal: 

■ CICr > 50 mL/min - ajuste de dose nao e necessario; CICr de 25-50 mL/min 
- administrar EV a cada 12 h; ajuste de dose nao e necessario para 
administragao VO; CICr de 10-24 mL/min - administrar EV a cada 24 h; em 
esquemas VO, 800 mg/dia, administrar a cada 8 h; CICr < 10 mL/min - reduzir 
dose EV em 50% e administrar a cada 24 h 

■ Regime de dose de 200 mg, VO, 5x/dia: CICr > 10 mL/min/1,73 m 2 -ajuste 
de dose nao e necessario; CICr < 10 mL/min/1,73 m z - reduzir o regime 
posologico para 200 mg, VO, a cada 12 h 

(continual 


aciclovir (continuagaol 

Fungao renal: (continuagaol 

■ Hemodialise: administrar a dose EV a cada 24 h; ajustar esquema de 
dosagem de modo que 1 dose adicional seja administrada apos cada sessao 
de dialise 

■ Dialise peritoneal: administrar a dose EV a cada 24 h; dose suplementar 
apos a dialise nao e necessaria 

■ Dialise peritoneal ambulatorial contfnua, herpes-zoster ou varicela: 600 ou 
800 mg, VO, IX/dia 

Administragao (compativel - SF, SG5%, SG5% em NaCI a 0,2, 0,45 e 0,9% e 
solugao de Ringer-lactato): reconstituir 250 mg com 10 mL de AD ou SF; nao 
deve ser administrado em bolus ou injegao rapida, apenas como infusao EV; 
pode ser dilufdo em SG5% ou SF ate concentragao s 7 mg/mL e ser infundido 
ao longo de 1 h 

Obs.: usar a solugao reconstitufda em 12 h ou, caso tenha sido dilufda, em 24 h 
Reagoes adversas: 

■ Dermatologicas: erupgao cutanea (2%), prurido (2%), urticaria (2%), dor 
leve, sensagao de queimagao ou picada (pomada: 30%), prurido (pomada: 4%) 

■ Hematologica: aumento das provas de fungao hepatica (1-2%) 

■ Neurologicas: mal-estar (12%), cefaleia (2%) 

Precaugoes: sfndrome hemolftico-uremica; purpura trombocitopenica 
trombotica 

Contraindicagoes: anormalidades neurologicas 


acido 

acetilsalicilico 

Acido acetilsalicilico®; 

Aspirina®; Aspirina 

Contraindicado Contraindicado C/D Contraindicado 

Prevent®; Buferin 
Cardio® 

comp 100 mg; comp 500 
mg, comp eferv 500 mg; 
comp rev 100 e 300 mg; 
comp rev 81 mg 
Posologia: 

■ Sfndrome coronariana aguda: inicial com 162-325 mg (mastigar comprimido 
nao revestido antes de engolir) 

■ AVC isquemico/acidente isquemico transitorio: iniciar com 160-325 mg nas 
primeiras 48 h; nao administrar nas primeiras 24 h se for realizada trombolise 
(alteplase) 

■ Prevengao cardiovascular (1AM, AVC, tromboembolismo em fibrilagao atrial, 
obstrugao arterial periferica): 75-325 mg/dia (comumente, 100 mg/dia) 

■ Criangas: 100 mg/kg de peso a cada 24 h 

■ Dor e febre: 0,5-1 g a cada 4 h (dose maxima: 3-6 g/dia) 

■ Dor ou febre: 300-600 mg, a cada 4 ou 6 h (maximo: 4 g/dia) 

■ Artrite, pericardite: 2,6-5,4 g/dia, 4-6x/dia 

■ Anti-inflamatorio: dose individualizada 

Fungao hepatica: podem ocorrer elevagao de transaminases e 
hepatotoxicidade; insuficiencia hepatica grave - uso contraindicado 
Fungao renal: podem ocorrer elevagao de creatinina serica, elevagao de 
BUN, insuficiencia renal, necrose papilar, nefrite intersticial e proteinuria; CICr 
< 10 mL/min - uso contraindicado; dialise - dose de manutengao 
recomendada apos a hemodialise 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: disritmias, edema, hipotensao arterial, taquicardia 

■ Dermatologicas: angioedema, erupgao cutanea, urticaria 

(continual 
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acido acetilsalicilico icontinuagaoi 

Reagoes adversas: Icontinuagaoi 

■ Hematologicas: anemia, anemia ferropriva, anemia hemolftica, coagulagao 
intravascular disseminada, coagulopatia, prolongamento do TP, sangramento, 
trombocitopenia 

■ Neurologicas: agitagao, cefaleia, coma, confusao mental, edema cerebral, 
fadiga, hipertermia, insonia, letargia, nervosismo 

■ Respiratdrias: alcalose respiratoria, asma, broncoespasmo, dispneia, edema 
larfngeo, edema pulmonar nao cardiogenico, hiperpneia, taquipneia 

■ Musculoesqueleticas: rabdomiolise, fraqueza, destruigao do acetabulo 
* Gastrointestinais: ulceragao gastrointestinal (6-31 %), azia, desconforto 
epigastrico, dispepsia, eritema gastrico, erosoes gastricas, gastralgia, 
nausea, ulceras duodenais, vomito 

■ Auditivas: perda da audigao, zumbido 

■ Endocrinas e metabolicas: acidose, desidratagao, hiperpotassemia, 
hiperglicemia, hipernatremia, hipoglicemia (criangas) 

■ Miscelanea: anafilaxia, baixo peso ao nascer, fetos natimortos, gestagao e 
trabalho de parto prolongados, sangramento periparto, sindrome de Feye 

Precaugoes: disturbios hemorragicos; uso de alcool (> 3 doses/dia); 
sintomas gastrointestinais; ulcera peptica 

Contraindicagoes: criangas e adolescentes com varicela ou sintomas de 
gripe (risco de sindrome de Reye); asma, rinite e polipos nasais; ulceras 
gastroduodenais; riscos hemorragicos; trombocitopenia 


acido 

aminocaproico 

Ipsilon® 

comp 500 mg, sol inj 50 Sem 
e 200 mg/mL informagoes 

Posologia: 

■ Sangramento agudo: 4-5 g, EV, 1X; depois, 1 g/h, por 8 h ou ate controle do 
sangramento (maximo: 30 g/dia) 

■ Sangramento oral: 50-60 mg/kg, VO, 4-6x/dia 
Fungao hepatica: nao ha informagoes disponiveis 

Fungao renal: podem ocorrer insuficiencia (rara) e mioglobinuria (rara); 
insuficiencia renal e/ou oliguria - reduzir a dose em 15-25% 

Administragao parenteral (compatfvel - SF, SG5% e solugao de 
Ringer-lactato): deve ser administrado exclusivamente EV, com velocidade 
maxima de 50 g/min; pode ser administrado por injegao direta em casos 
graves, ou diluido e infundido; o volume de diluigao depende da necessidade/ 
restrigao hidrica do paciente 

Obs.: e uma molecula estavel e, em condigoes estereis, a solugao e estavel 
para o tempo de infusao necessario 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: arritmia, bradicardia, hipotensao arterial, isquemia 
periferica, sincope, trombose 

■ Dermatologicas: erupgao cutanea, prurido 

■ Hematologicas: agranulocitose, aumento do tempo de sangramento, 
leucopenia, trombocitopenia 

■ Neurologicas: AVC, alucinagoes, cefaleia, confusao mental, crise convulsiva, 
delirio, fadiga, hipertensao intracraniana, mal-estar, tontura 

■ Respiratdrias: congestao nasal, dispneia, embolia pulmonar 

■ Musculoesqueleticas: aumento da CPK, fraqueza, mialgia, miopatia, 
miosite, rabdomiolise (rara) 

■ Auditiva: zumbido 

■ Geniturinaria: ejaculagao seca 

■ Oftalmicas: lacrimejamento, redugao da visao 

■ Gastrointestinais: nauseas, diarreia, vomito 

(continual 



Com ajuste C Uso criterioso 

de dose 


acido aminocaproico icontinuagaoi 

Precaugoes: evitar uso concomitante com concentrados do complexo do 
fator IX ou anti-inibidor de coagulagao; risco de fraqueza muscular, necrose da 
fibra muscular e rabdomiolise com administragao prolongada; risco 
aumentado de obstrugao renal e de trombose capilar glomerular em 
hemorragia de trato urinario alto; hipovolemia; hemofilia; doenga cardiaca 
Contraindicagoes: coagulagao intravascular disseminada; gravidez/ 
hematuria oriunda do trato urinario superior; doenga cardiaca, hepatica ou 
renal; predisposigao a trombose 


acido folinico 

Leucovorin® 

comp 15 mg, amp 3 mg, 

FA 50 mg 

Posologia: 

■ Adjuvante na quimioterapia com fluorouracila: 20 mg/m z /dia (dose baixa) ou 
200 mg/m z /dia (dose alta), por 5 dias 

■ Apos alta dose de metotrexato: 15 mg (10 mg/m z ), VO, EV ou IM, a cada 6 h, 
por 10 doses; iniciar 24 h apos o infcio do metotrexato (maximo: 25 mg/dose) 
Fungao hepatica: nao ha informagoes disponiveis 

Fungao renal: nao ha informagoes disponiveis 
Ajuste de dose: 

■ Osteossarcoma, metotrexato em alta dose: eliminagao do metotrexato 
normal (nivel de metotrexato serico de 10 mcmol em 24 h apos a administragao, 

1 mcmol as 48 h e < 0,2 mcmol as 72 h) -15 mg, EV, IM ou VO, a cada 6 h, por 
60 h (total: 10 doses); atraso na eliminagao do metotrexato tardia (nivel de 
metotrexato serico > 0,2 mcmol as 72 h e > 0,05 mcmol as 96 h) - 15 mg, EV, 

IM ou VO, a cada 6 b, ate que o nivel de metotrexato caia para < 0,05 mcmol; 
atraso na eliminagao precoce de metotrexato e/ou evidencia de injuria renal 
aguda (nivel serico de metotrexato de 50 mcmol apos > 24 h, ou a 5 mcmol 
em 48 h, ou a 100%, ou maior aumento do nivel de creatinina serica em 24 h 
apos a administragao) - 150 mg, EV, a cada 3 h, ate que o nivel de 
metotrexato caia para < 1 mcmol; e, em seguida, 15 mg, EV, a cada 3 h, ate 
que o nivel de metotrexato fique < 0,05 mcmol (menos grave do que as 
anormalidades descritas anteriormente, estende-se por mais 24 h (total: 14 
doses por > 84 h) em cursos posteriores) 

■ Cancer colorretal, paliativo, com 5-fluorouracil (hematologica moderada ou 
toxicidade gastrointestinal em curso de tratamento previo) - reduzir a dose 
diaria de 5-fluorouracil em 20% no curso subsequente de tratamento; ajuste 
da dose necessario para leucovorina 

■ Cancer colorretal, paliativo, com 5-fluorouracila (hematologica grave ou 
toxicidade gastrointestinal em curso de tratamento previo): reduzir a dose 
diaria de 5-fluorouracila em 30% no curso subsequente de tratamento; ajuste 
da dose necessario para leucovorina 

■ Cancer colorretal, paliativo, com 5-fluorouracila (nenhuma toxicidade em 
curso de tratamento previo): pode-se aumentar a dose diaria de 
5-fluorouracila em 10% no curso subsequente de tratamento; ajuste da dose 
necessario para leucovorina 

Administragao parenteral: IM ou infusao e injegao EV (compatfvel: SG5% e 
SF); reconstituir 50 mg do FA em 5 mL de AD; em doses elevadas ou overdose 
de metotrexato, pode ser administrado por infusao EV, 75 mg, dentro de 12 h, 
seguido de 12 mg, IM, a cada 6 h, para 4 doses; EV - administrar ao longo de 
varios minutos, por conta do alto conteudo de calcio (maximo: equivalente a 
160 mg/mL de acido folinico) 

Obs.: apos reconstituido, deve ser utilizado imediatamente, com tempo de 
infusao de 4 min; solugoes diluidas tern estabilidade de 24 h 

Icontinua) 
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acido folinico /continuagaoI 

Reagoes adversas: 

■ Dermatologicas: eritema, erupgao cutanea, prurido, urticaria 

■ Hematologica: trombocitose 

■ Miscelanea: reagoes anafilaticas 

Preaugoes: porfiria; neonatos; idosos; vomito; estomatite; convulsoes 

Contraindicagoes: anemia megaloblastica decorrente de deficiencia de 
vitamina B12; anemia perniciosa decorrente de deficiencia de vitamina B12; 
insuficiencia renal 


acido fusidico 

Verutex® 
crem derm 20 mg/g 

Sem Sem B Compativel 

informagoes informagoes 

Posologia: 

■ Infecgoes cutaneas: aplicar na regiao afetada, 2-3x/dia, por 7 dias 
Fungao hepatica: pode ocorrer ictericia; disfungao hepatica - nao ha 
informagoes disponiveis 

Fungao renal: nao ha informagoes disponiveis 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: edema (membros inferiores), tromboflebite, venoespasmo 

■ Dermatologicas: erupgao cutanea, prurido 

■ Neurologicas: cefaleia, disturbios psfquicos, tontura 

■ Gastrointestinais: anorexia, desconforto epigastrico, diarreia, dispepsia, 
nausea, vomito 

■ Locais: reagoes no local da injegao (hiperemia, irritagao) 

■ Oculares: visao turva, edema palpebral, lacrimejamento, sensagao 
passageira de picada, turvamento passageiro da visao 

Precaugao: uso prolongado ou recorrente pode aumentar o risco de 
desenvolver resistencia bacteriana 



acido mefenamico 

Ponstan® 
comp 500 mg 

Com ajuste Contraindicado C Compativel 
de dose 

Posologia: 

■ Dor leve a moderada/dismenorreia: inicial com 500 mg: depois, 250 mg, a 
cada 6 h, se necessario, por no maximo 1 semana 

Fungao hepatica: podem ocorrer hepatite (< 2%) e ictericia: insuficiencia 
hepatica - ajuste de dose pode ser necessario em decorrencia do aumento do 
risco de lesao hepatica 

Fungao renal: podem ocorrer aumento do risco de toxicidade e lesao renal, 
aumento do risco com o uso concomitante com diureticos e com inibidores da 
enzima conversora da angiotensina: insuficiencia renal - uso contraindicado 
Reagoes adversas: 

■ Auditiva: zumbido (1-10%) 

■ Dermatologicas (1-10%): erupgao cutanea, prurido 

■ Endocrinas e metabolicas (1-10%): retengao hidrica 

■ Gastrointestinais (1-10%): azia, colicas abdominais, indigestao ou nausea: 
constipagao; desconforto, colica ou dor abdominal; diarreia; dispepsia; 
flatulencia; gastrite; ulcera gastrica ou duodenal com sangramento ou 
perfuragao; vomito 

(continual 



acido mefenamico (continuagao) 

Reagoes adversas: (continuagaol 

■ Hematologica (1-10%): sangramento 

■ SNC: cefaleia, nervosismo, tontura (3-9%) 

Precaugoes: doenga cardiovascular-aumento do risco de eventos 
cardiovasculares tromboticos graves, 1AM e AVC; aumento do risco de 
eventos adversos gastrointestinais graves (sangramento, ulceragao, 
perfuragao do estomago ou intestinos) em idosos; aumento do risco de 
ulceragao, sangramento ou perfuragao do estomago ou do intestino com 
tabagismo, uso de alcool, mau estado geral de saude, uso concomitante com 
acido acetilsalicilico, corticosteroides e anticoagulantes; asma - risco de 
grave broncoespasmo, potencialmente fatal; disturbios da coagulagao ou uso 
concomitante de agentes anticoagulantes podem ser adversamente afetados 
por inibigao da agregagao plaquetaria; hemorragia gastrointestinal - aumento 
do risco de ulceragao ou perfuragao do estomago ou intestinos; pode ocorrer 
inicio ou exacerbagao de hipertensao 

Contraindicagoes: asma, urticaria ou outra reagao do tipo, ocorrida apos 
administragao de acido acetilsalicilico ou outro AINH; inflamagao cronica e/ 
ou ulceragao do trato gastrointestinal; idade < 14 anos 


acido nicotinico 

Metri® 

comp rev lib prol 500, 

750 e 1.000 mg 

Posologia: 

■ DLP: liberagao prolongada - iniciar com 500 mg/dia, por 4 semanas; depois, 
aumentar 500 mg, a cada 4 semanas, conforme efeito e tolerancia; dose 
habitual de 1.000-2.000 mg, V0,1 x/dia; nao mastigar 

Obs.: acido acetilsalicilico, 325 mg, 30 min antes da dose, pode reduzir o flushing 
Fungao hepatica: podem ocorrer hepatotoxicidade e necrose hepatica; 
insuficiencia hepatica, doenga hepatica ativa e elevagao inexplicada de 
transaminases - uso contraindicado; historico de doenga hepatica e consumo 
de alcool - uso com precaugao 
Fungao renal: insuficiencia renal uso com precaugao 

Ajuste de dose: uso concomitante com estatina - nao exceder 2.000 mg e 
40 mg/dia de lovastatina ou sinvastatina, respectivamente 
Reagoes adversas: 

■ Dermatologica: flushing (88%) 

■ Gastrointestinais: nausea (4-9%), vomito (2-9%) 

■ Muscular: rabdomiolise 

Precaugoes: uso concomitante com anticoagulantes; diabetes; 
predisposigao para gota; angina instavel 

Contraindicagoes: ulcera peptica ativa; hemorragia; doenga hepatica 



acido tranexamico 

Transamin® 

comp 250 mg, sol inj 50 
mg/mL 

Posologia: 

■ Profilaxia de sangramento, extragao dentaria: 10 mg/kg, EV, 3-4x/dia, por 
2-8 dias 

■ Menorragia: 1.300 mg, VO, 3x/dia, durante menstruagao (maximo: 5 dias) 

■ Angioedema hereditario: 500-3.000 mg/dia, VO, 1-3x/dia 

■ Criangas: 10 mg/kg/dose, 2-3x/dia 

(continual 
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acido tranexamico (continuagaol 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica - ajuste de dose nao e necessario 
Fungao renal: 

■ Menstruagao (VO): creatinina serica de 1,4-2,8 mg/dL - 1.300 mg, 2x/dia; 
creatinina serica de 2,8-5,7 mg/dL - 1.300 mg, 1 x/dia; creatinina serica > 5,7 
mg/dL - 650 mg, 1 x/dia, por no maximo 5 dias 

■ Profilaxia de sangramento, extragao dentaria (EV): creatinina serica de 
1,36-2,83 mg/dL -10 mg/kg, a cada 12 h; creatinina serica de 2,83-5,66 mg/ 
dL — 10 mg/kg, a cada 24 h; creatinina serica > 5,66 mg/dL - 10 mg/kg, a 
cada 48 h, ou 5 mg/kg, a cada 24 h 

Administragao parenteral (compatfvel - solugoes eletrolfticas, glicosfdicas 
e contendo aminoacidos; nao compatfvel - sangue e solugoes contendo 
penicilina): nao injetar a taxa > 1 mL/min para evitar hipotensao; sem 
diluigao, a injegao deve ser lenta; se dilufdo, pode ser administrado na dose 
de 25-50 mg/kg/dia; a diluigao pode ser realizada com 50-250 mL de diluente 
Obs.: solugao inicial e diluigoes tern estabilidade de 24 h 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares (1-10%): hipotensao arterial, trombose 

■ Gastrointestinais (> 10%): diarreia, nausea, vomito 

■ Ocular: turvamento da visao 

Precaugoes: uso concomitante com contraceptivos hormonais combinados; 
hemorragia subaracnoidea, edema cerebral ou 1AM podem ocorrer (VO); 
obstrugao uretral decorrente da formagao de coagulos de hemorragia do trato 
urinario superior; podem ocorrer alteragoes visuais 
Contraindicagoes: daltonismo; coagulagao intravascular; hemorragia 
subaracnoidea ativa; doenga tromboembolica ativa (trombose venosa 
profunda, embolia pulmonar ou trombose cerebral) 


acido 

ursodesoxicolico 

Ursacol® 


1 

* 

► 

comp 50,150 e 300 mg 

Sem ajuste 

Sem ajuste 

B Uso criterioso 


de dose 

de dose 




Posologia: 

■ Cirrose biliar primaria: 13-15 mg/kg/dia, VO, divididos em 2-4 doses/dia 

■ Colangite esclerosante primaria: 25-30 mg/kg/dia, VO, divididos em 2-4 
doses/dia 

■ Colelitfase: prevengao - 300 mg, VO, 2 x/dia; dissolugao — 8-10 mg/kg/dia, 
VO, 1-3x/dia 

Obs.: administrar com alimento 

Fungao hepatica: recomenda-se monitorar nfveis de gamaglutamil 
-tranferase, fosfatase alcalina, AST, ALT e bilirrubina, mensalmente, nos 3 
primeiros meses da terapia e depois, a cada 6 meses; ajuste de dose nao e 
necessario 

Fungao renal: ajuste de dose nao e necessario 

Reagoes adversas: 

■ Dermatologica: rash (2,63%) 

■ Neurologica: tontura (16,5%) 

■ Respiratorias: bronquite (6,5%), tosse (7,1%), faringite (8,4%), infecgao do 
trato respiratorio superior (12,4-15,5%) 

■ Musculoesqueletica: dor nas costas (11,8%) 

* Gastrointestinais: constipagao (9,7-26,4%), diarreia (25,2-27,1%), indigestao 
(16,8%), nausea (17,4%), vomito (9,7-13,7%) 

Precaugoes: ascite; encefalopatia hepatica; colestase; colangite 
Contraindicagoes: obstrugao biliar completa; pancreatite 


acido valproico; 
divalproato 
de sodio; valproato 
de sodio 

Depakene®; 

Depakote®; Depakote 
Sprinkle®; Depakote® 

ER; Depacon® 
cap mole 250 mg, comp 
rev 500 mg; comp rev 
250 e 500 mg; cap + 
microgran 125 mg; 
comp rev lib prol 
250 e 500 mg; sol inj 
100 mg/mL; xpe 
50 mg/mL, comp rev 300 
e 500 mg; 

comp rev 300 e 500 mg, 
cap 250 mg, xpe 50 mg/ 
mL; comp rev 250 e 500 
mg; cap 125 mg; comp 
rev lib prol 250 e 500 mg; 
sol inj 100 mg/mL 
Posologia: 

■ Epilepsia, crise de ausencia (simples e complexa) e crise parcial complexa: 
iniciar com 10-15 mg/kg/dia, VO, aumentando 5-10 mg/kg, a cada semana, 
ate dose efetiva (maximo: 60 mg/kg/dia); doses > 250 mg/dia devem ser 
divididas; divalproato de sodio (liberagao prolongada) - pode ser administrado 
1 x/dia 

■ Profilaxia de enxaqueca: iniciar com 250 mg, VO, 2 x/dia (maximo: 1.000 
mg/dia); liberagao prolongada - 500 mg, 1 x/dia, ate 1.000 mg, 1 x/dia 

■ Transtorno afetivo bipolar: iniciar com 250 mg, 3 x/dia (maximo: 60 mg/kg); 
liberagao prolongada - iniciar com 25 mg/kg (maximo: 60 mg/kg, 1 x/dia) 

Obs.: nao mastigar ou abrir capsula de liberagao prolongada 

Fungao hepatica: doenga hepatica ou insuficiencia hepatica significativa - 
uso contraindicado; cirrose - CICr pode ser reduzido em 50% 

Fungao renal: insuficiencia renal - ajuste de dose nao e necessario; 
hemodialise - suplementagao de dose nao e necessaria; injuria renal aguda 
- uremia pode aumentar a fragao livre da droga, resultando em toxicidade 
Ajuste de dose (pacientes geriatricos): usar dose inicial reduzida e aumentar 
lentamente, com monitorizagao regular para Ifquidos e ingestao alimentar, 
desidratagao, sonolencia e outros eventos adversos 
Administragao parenteral (compatfvel - dextrose a 5%, SF e solugao de 
Ringer-lactato): FA de 5 mL deve ser dilufdo em pelo menos 50 mL de solugao 
compatfvel antes de ser administrado, e infundido em 60 min a < 20 mg/min; 
dividir a dose diaria total se for > 250 mg/dia 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: edema periferico (3-8%), palpitagoes (1-< 5%), 
taquicardia (1-< 5%) 

* Dermatologicas: alopecia (6-24%), erupgao cutanea (6%) 

■ Endocrinas e metabolicas: aumento de apetite (6%), aumento de peso 
(4-9%), hiponatremia 

■ Gastrointestinais: dor abdominal (9-23%), constipagao (5%), diarreia 
(12-23%), indigestao (8-13%), perda de apetite (4-12%), nausea (22-48%), 
vomito (11-27%), hematemese (1-< 5%) 

■ Hematologicas: equimoses (4-5%), trombocitopenia (1-27%) 

■ Musculoesqueleticas: astenia (10-27%), dor nas costas (8%) 

(continual 
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acido valproico; divalproato 

(continuagao) 

de sodio; valproato de sodio 



Reagoes adversas: (continuagao) 

■ Neurologicas: amnesia (4-7%), ataxia (8%), tonturas (12-25%), dor de 
cabega (5- 31%), insonia (9-15%), sonolencia (17-30%), tremor (9-57%), coma 
induzido por hiperamonemia, encefalopatia espongiforme hiperamonemica 

■ Oftalmicas: ambliopia, visao turva, diplopia (16%), nistagmo (1-8%) 
m Otologicas: zumbido (1-7%), ototoxicidade a surdez (1 -< 5%) 

■ Psiquiatricas: depressao (4-5%), disturbio do pensamento (6%), sensagao 
de nervoso (7-11 %), alteragoes de humor (6%) 

■ Respiratorias: infecgao do trato respiratorio, bronquite (5%), dispneia (5%), 
faringite (8%), respiratoria (1-5%), rinite (5%) 

■ Imunologica: reagao de hipersensibilidade imune (rara) 

■ Outras: febre (2%), influenza (12%) 

Precaugoes: pancreatite hemorragica com progressao rapida; uso 
concomitante com antibioticos carbapenemicos - pode causar redugao nas 
concentragoes sericas de valproato; uso concomitante com topiramato; 
idosos; risco de pensamentos e comportamento suicidas 
Contraindicagoes: doengas mitocondriais causadas por mutagoes no DNA 
de polimerase mitocondrial-gama e criangas com idade < 2 anos com suspeita 
desses disturbios; disturbios do ciclo da ureia; como profilaxia de enxaqueca 
para gestantes; doenga hepatica 


acido zoledronico 

Zometa®; Aclasta®; 
Blaztere® 

sol infus 4 mg/100 mL; 
sol EV 5 mg/100 mL, 
po Hot sol inj 4 mg 



Sem Contraindicado 
informagoes 



D Uso criterioso 


Posologia: 

■ Osteoporose: 5 mg, EV, 1 x/ano; paciente com baixo risco de fratura - 
considerar descontinuagao depois de 3-5 anos 

■ Doenga de Paget: 5 mg, EV, 1 x 

■ Hipercalcemia, malignidade: 4 mg, EV, 1X; pode-se considerar retratamento 
apos 1 semana 

■ Metastases osseas, mieloma multiplo: 4 mg, EV, a cada 3-4 semanas 
(reiniciar quando creatinina de base ate 10% > basal): suplementagao de 
calcio e vitamina D recomendada 

Obs.: manter hidratagao adequada antes do tratamento 


Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 


Fungao renal: 

■ Doenga de Paget e/ou osteoporose: CICr > 35 mL/min - ajuste de dose nao 
e necessario; CICr < 35 mL/min e injuria renal aguda - uso contraindicado 

■ Mieloma multiplo e/ou metastase ossea de tumores solidos: CICr de 50-60 
mL/min - 3,5 mg, EV; CICr de 40-49 mL/min - 3,3 mg, EV; CICr de 30-39 mL/ 
min - 3 mg, EV: risco de toxicidade de drogas na doenga renal cronica 
Administragao parenteral (compatlvel - SF e SG5%): reconstituir 4 mg do 
po em 5 mL de AD; formulagao pronta para infusao (dilulda) - infundir em no 
mlnimo 15 min; formulagao concentrada-diluir em 100 mL de SF ou SG5% e 
infundir em taxa constante 

Obs.: administrar com cateter de infusao separado de todas as outras drogas, 
e suas solugoes nao devem entrar em contato com calcio e outros cations 
divalentes; a solugao e estavel por 24 h a 2-8°C, apos a diluigao 

(continual 


acido zoledronico (continuagao) 

Reagoes adversas (porcentagem de reagoes adversas varia conforme 
doenga de base): 

■ Cardiovasculares: edema periferico (3-21%), fibrilagao atrial (0,7-3,3%) 

■ Endocrinas e metabolicas: diminuigao de peso (metastase ossea: 16%), 
hipocalcemia (0,2-21%) 

■ Gastrointestinais: dor abdominal (0,9-16%), obstipagao (6-27%), diarreia 
(5,2-24%), perda de apetite (1-22%), nausea (4,5-46%), vomito (2-32%) 

■ Musculoesqueleticas: artralgia (3-27,3%), dor lombar (1,7-18,2%), dor nos 
membros (3,1-16%), dor ossea (3,1-55%), mialgia (4,9-23%), necrose 
asseptica da mandlbula 

■ Neurologicas: astenia (2-24%), tonturas (2-18%), dor de cabega (3,9-20,4%), 
insonia (15-16%), parestesia (2-15%), AVC (2,3%) 

■ Renal: nefrotoxicidade (11-17%) 

■ Miscelanea: fadiga (2,1-39%), febre (7-44%), dispneia (5-27%) 

Precaugoes: recomenda-se o tratamento de disturbios do metabolismo 
antes do inlcio da terapia, com ingestao e suplementagao de calcio e vitamina 
D para impedir hipocalcemia; cancer, coagulopatia, uso de corticosteroides, 
anemia, doenga dentaria - aumento do risco de osteonecrose da mandlbula; 
uso concomitante com medicamentos nefrotoxicos ou diureticos; desidratagao 
grave 

Contraindicagoes: hipocalcemia; insuficiencia renal; insuficiencia hepatica 

Observagoes: administragao realizada somente por medico com experience 
na admistragao de bisfosfonatos EV 


adalimumabe 

Humira® 
seringa/caneta 

preenchida 40 mg/0,8 mL p recau5 § 0 Precaugao B Uso criterioso 
Posologia: 

■ Espondilite anquilosante: 40 mg, SC, 1 x/semana 

■ Doenga de Crohn, retocolite ulcerativa: iniciar com 160 mg, SC (4 doses de 
40 mg, 1 x, ou 2 doses/dia, por 2 dias seguidos); depois, 80 mg, SC, apos 2 
semanas da dose inicial; dose de manutengao de 40 mg, SC, a cada 2 
semanas; continuar manutengao na retocolite se houver remissao cllnica apos 
8 semanas de tratamento 

■ Psorlase: cutanea - iniciar com 80 mg, SC; dose de manutengao de 40 mg, 

SC, a cada 2 semanas, apos 1 semana da dose inicial; artrite psoriatica — 40 
mg, SC, a cada 2 semanas 

■ Artrite reumatoide: 40 mg, SC, a cada 2 semanas; se nao estiver em uso de 
metotrexato, pode-se aumentar dose para 40 mg, SC, cada 1 x/semana 
Fungao hepatica: podem ocorrer insuficiencia hepatica aguda, aumento de 
fosfatase alcalina (5%), necrose hepatica, reativagao da hepatite B (cronica), 
inclusive varios meses apos o termino da terapia; nao ha informagoes 
disponlveis sobre necessidade de ajuste de dose; uso com precaugao 
Fungao renal: podem ocorrer hematuria (5%), litlase renal, pielonefrite; nao 
ha informagoes disponlveis sobre necessidade de ajuste de dose; uso com 
precaugao 

Administragao parenteral: SC 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: hipertensao arterial (5%); menores (5%) - arritmia, 
derrame pericardico, disturbio coronariano, disturbio vascular, dor toracica, 
edema periferico, fibrilagao atrial, insuficiencia cardlaca congestiva, infarto do 
miocardio, palpitagao, parada cardlaca, pericardite, slncope, taquicardia, 
trombose (membra inferior) 

■ Dermatologicas: erupgao cutanea (12%), celulite, erisipelas 

(continual 
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adalimumabe icontinuagaoi 

Reagoes adversas: Icontinuagaoi 

■ Hematologicas: agranulocitose, granulocitopenia, leucopenia, pancitopenia, 
paraproteinemia, policitemia 

■ Neurologicas: cefaleia (12%), confusao mental, encefalopatia hipertensiva, 
esclerose multipla, febre, hematoma subdural 

■ Respiratorias: infecgao das vias aereas superiores (17%), sinusite (11%), 
asma, broncoespasmo, derrame pleural, dispneia, pneumonia, redugao da 
fungao pulmonar 

■ Musculoesqueleticas: dorsalgia ou lombalgia (6%), artrite, artrite piogenica, 
caibras musculares, disturbio articular, disturbio tendinoso, dor nas 
extremidades, fratura ossea, miastenia, necrose ossea, parestesia, sinovite, 
tremor 

■ Gastrointestinais: nausea (9%), dor abdominal (7%), diverticulite, esofagite, 
gastroenterite, hemorragia gastrointestinal, vomito 

■ Locais: reagao no local da injegao (12-20%; inclui dor, edema, eritema, 
hemorragia, prurido) 

■ Geniturinarias: ITU (8%), cistite, dor pelvica 

■ Endocrinas e metabolicas: hiperlipidemia (7%), hipercolesterolemia (6%), 
desidratagao, disturbio das paratireoides, disturbio menstrual 

■ Renais: hematuria (5%), litiase renal, pielonefrite 

■ Miscelanea: lesao acidental (10%), sfndrome semelhante ao resfriado (7%) 

■ Ocular: catarata 

Precaugoes: uso concomitante com abatacept, anakinra ou vacinas vivas 
nao recomendado; pode ocorrer desencadeamento ou agravamento de 
insuficiencia cardiaca congestiva; pode ocorrer infcio ou agravamento de 
doengas desmielinizantes preexistentes (p. ex., esclerose multipla, neurite 
optica, sfndrome de Guillain-Barre); risco aumentado de infecgoes graves em 
idosos (idade > 65 anos), condigoes comorbidas e/ou uso de 
imunossupressores concomitantes; anormalidades hematologicas (p. ex., 
pancitopenia, anemia aplastica) podem obrigara interrupgao do tratamento; 
doenga pulmonar obstrutiva cronica 

Contraindicagoes: infecgao grave; insuficiencia cardiaca congestiva classes 
III e IV; infecgoes ativas, principalmente tuberculose, incluindo as localizadas 
e as cronicas; imunossupressao; uso concomitante de vacinas de virus vivos 


adefovir 





Hepsera® 


J 

j 

m 

comp 10 mg 



W 

■ 


Com ajuste 

Com ajuste 

C Uso criterioso 


de dose 

de dose 



Posologia: 


■ Hepatite B: 10 mg, VO, 1 x/dia; usar em conjunto com lamivudina; duragao 
do tratamento (guideline AASLD) variavel (hepatite B com AgHBe-positivo - a 
1 ano ate anti-HBe e DNA do virus tornarem-se indetectaveis e continuar 
terapia por s 6 meses apos soroconversao de anti-HBe; AgHBe-negativo - 2 1 
ano ate AgHBs-negativo) 

Fungao hepatica: podem ocorrer aumento de ALT (20%, > 5x LSN), 
aumento de AST (8%, > 5x LSN), alteragao da fungao hepatica; cirrose ou 
doenga hepatica avangada - ajuste de dose pode ser necessario 
Fungao renal: podem ocorrer hematuria (grau 3:11%), aumento da 
creatinina serica (2-3%), glicosuria (grau 3:1 %) e insuficiencia renal; CICr a 
50 mL/min - ajuste de dose nao e necessario; CICr de 30-49 mL/min -10 mg, 
a cada 48 h; CICr de 10-29 mL/min -10 mg, a cada 72 h; CICr < 10 mL/min 
-nao ha informagao disponfvel; hemodialise — 10 mg, a cada 7 dias, 12 h 
apos dialise continua (ou 3 sessoes de dialise, com 4 h de duragao cada) 

Icontinual 


adefovir Icontinuagaoi 

Reagoes adversas: 

■ Dermatologicas: 1-10% - erupgao cutanea, prurido 

■ Musculoesqueleticas: fraqueza (13%), aumento da CPK (7%) 

■ Gastrointestinais: dor abdominal (9%), nausea (5%), aumento de amilase 
(grau 3: 4%), flatulencia (4%), diarreia (3%), dispepsia (3%), vomito 

■ Endocrina e metabolica: hipofosfatemia (1-2%) 

Precaugoes: risco para o surgimento de resistencia ao HIV na coinfecgao 
pelo HIV; uso concomitante com tenofovir, disoproxil, fumarato; sexo 
feminino, obesidade, exposigao prolongada ao farmaco - aumento do risco de 
acidose lactica e hepatomegalia grave com esteatose; risco de 
nefrotoxicidade em uso cronico - vigiar cuidadosamente a fungao hepatica 


albendazol 

Zentel® 

comp 200 mg, comp mast 
400 mg, susp oral 
40 mg/mL 
Posologia: 

■ Neurocisticercose e cisto hidatico: peso < 60 kg - 15 mg/kg/dia, em 2 
doses/dia (maximo: 800 mg/dia); peso > 60 kg: 400 mg, 2x/dia; 
neurocisticercose - tratar por 8-30 dias e prescrever anticonvulsivante e 
corticosteroide (dexametasona ou prednisolona) durante a 1“ semana de 
tratamento; cisto hidatico - administrar 3 ciclos de 28 dias de tratamento, 
com intervalo de 14 dias entre os ciclos 

■ Ancylostoma caninum, Ascaris lumbricoides, Ancylostoma duodenale, 
Necator americanus: 400 mg, VO, em dose unica 

■ Larva migrans cutanea: 400 mg, 1 x/dia, por 3 dias 

■ Enterobius vermicularis: 400 mg, em dose unica; repetir em 2 semanas 

■ Giardia duodenalis (giardfase): 400 mg, 1 x/dia, por 5 dias 

■ Trichinella spiralis: 400 mg, 2x/dia, por 8-14 dias, associado a 
corticosteroide para sintomas graves 

■ Larva migrans visceral (toxocarfase): 400 mg, 2x/dia, por 5 dias 

■ Microsporidfase: 400 mg, 2 x/dia, por 21 dias 

■ Echinococcus granulosus: 400 mg, 2x/dia, por 1-6 meses 
Obs.: administrar com alimento 

Fungao hepatica: podem ocorrer elevagoes de enzimas hepaticas, aumento 
do risco de hepatotoxicidade e supressao da medula ossea; interrupgao da 
terapia pode ser necessaria; nao ha informagoes sobre ajuste de dose; uso 
com precaugao 

Fungao renal: disfungao renal - ajuste de dose nao e necessario 

Reagoes adversas: 

■ Dermatological alopecia (< 1-2%) 

■ Neurologicas: cefaleia, aumento da pressao intracraniana (ate 2%), sinais 
menfngeos (1%), febre (1%), tontura (1%), vertigem (1%) 

* Gastrointestinais: dor abdominal (< 6%), nausea ou vomito (4-6%) 
Precaugoes: episodios hipertensivos cerebrais podem ocorrer durante a 1“ 
semana de terapia para neurocisticercose; aumento do risco de lesoes na 
retina em pacientes com cisticercose de retina; doenga hepatica; anemia 
ferropriva; supressao da medula ossea 
Contraindicagao: idade < 2 anos 



Precaugao Sem ajuste C Compatfvel 
de dose 
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albumina humana 

Albumina humana®, 

Albumax® 

FA 20-25% 

Posologia: 

■ Hipovolemia: 0,5-1 g/kg/dose; repetir conforme necessidade 

■ Paracentese volumosa: 5-8 g/L retirado ou total de 50 g; iniciar infusao apos 
termino do procedimento 

■ Peritonite bacteriana espontanea em paciente cirrotico: iniciar com 1,5 g/kg 
(1° dia), seguido de 1 g/kg (3° dia), associado a antibioticoterapia adequada 
Fungao hepatica: nao ha informagoes disponiveis 

Fungao renal: insuficiencia renal uso contraindicado na concentragao de 
25% por conta do risco de acumulo de aluminio 

Administragao parenteral (compativel - SG5% e SF): solugao de albumina 
pode ser administrada EV diretamente ou dilufda em solugao compativel 
ACM, a 1 mL/min; se dilufda, fazer uso imediato; se nao dilufda, utilizar 
dentro de 4 h apos abertura 

Obs.: solugoes de albumina podem conter sodio; nao diluir em AD ou solugoes 
contendo alcool 


alendronato de sodio tri-hidratado (continuagao) 

Reagoes adversas: 

■ Neurologica: cefaleia (0,2-3%) 

■ Musculoesqueleticas: dor musculosqueletica (0,4-4%), caibras musculares 
( 0 , 2 - 1 %) 

■ Gastrointestinais: dor abdominal (2-7%), refluxo acido (1-5%), dispepsia (1-4%), 
nausea (1-4%), flatulencia (0,2-4%), diarreia (0,6-3%), constipagao (0,3-3%), 
ulcera esofagica (0,1-2%), melena (1%), ulcera gastrica (1%), distensao 
abdominal (0,2-1 %), gastrite (0,2-1%), vomito (0,2-1%), disfagia (0,1-1%) 

■ Endocrinas e metabolicas: hipocalcemia (transitoria e leve: 18%), 
hipofosfatemia (transitoria e leve: 10%) 

Precaugoes: fraturas atipicas da coxa tern sido relatadas em pacientes que 
tomam bisfosfonatos para osteoporose; aumento do risco de osteonecrose da 
mandibula; disturbios do metabolismo mineral, como deficiencia de vitamina 
D, devem ser corrigidos antes da administragao de alendronato: uso cauteloso 
em pacientes com disfagia, gastrite ou ulcera gastrica: dor 
musculoesqueletica foi relatada dias, meses ou anos apos o infcio da terapia; 
conjuntivite, uveite, episclerite e esclerite tern sido reportadas 
Contraindicagoes: alteragoes esofagicas que atrasam o esvaziamento 
esofagico; hipocalcemia; incapacidade de ficar em pe ou sentar-se ereto por 
30 min 



Sem Contraindicado C Compativel 

informagoes 


Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: desencadeamento de insuficiencia cardiaca congestiva, 
edema, hipertensao ou hipotensao arterial, hipervolemia, taquicardia 

■ Dermatologicas: erupgao cutanea, prurido, urticaria 

■ Neurologicas: calafrios, cefaleia, febre 

■ Respiratorias: broncoespasmo, edema pulmonar 

■ Gastrointestinais: nausea, vomito 

■ Miscelanea: anafilaxia 

Precaugoes: anemia cronica; hipernatremia; hipertensao; infecgao viral 

Contraindicagoes: pacientes em risco de sobrecarga aguda circulatoria 
(insuficiencia cardiaca, edema pulmonar, anemia grave) 


alendronato de 

sodio tri-hidratado 





Fosamax® 


W 


r 

comp 70 mg 

Sem ajuste 
de dose 

Contraindicado 

C Uso criterioso 


Posologia: 

■ Osteoporose, tratamento: 70 mg, 1 X/semana 

■ Osteoporose induzida por corticosteroide: 35 mg, 1 x/semana; pos- 
menopausa sem reposigao hormonal - 70 mg, 1 x/semana; profilaxia 
(pos-menopausa) - 35 mg, 1 x/semana; paciente com baixo risco de fratura 
- considerar descontinuagao depois de 3-5 anos 

■ Doenga de Paget: 40 mg/dia, por 6 meses 
Fungao hepatica: ajuste de dose nao e necessario 
Fungao renal: CICr < 35 mL/min - uso contraindicado 

(continual 


Observagoes: VO - engolir comprimido inteiro com copo de agua 60 min 
antes da 1 B refeigao do dia e do uso de outros medicamentos; tomar 
comprimido em pe ou sentado na posigao vertical; nao deitar durante 60 min 
apos a administragao 


alfa-1 antitripsina 
(inibidor da alfa-1 
proteinase-API) 

Ventia® 
sol inj 2% 



Sem Sem 

informagoes informagoes 



C Contraindicado 


Posologia: 

■ Deficiencia de alfa-1 antitripsina: 60 mg/kg, EV, 1 x/semana 


Fungao hepatica: podem ocorrer aumento do nivel da aminotransferase 
hepatica (11,1%), aumento das enzimas hepaticas (6%); nao ha informagoes 
disponiveis sobre necessidade de ajuste de dose 


Fungao renal: nao ha informagoes disponiveis 


Administragao parenteral: administrar > 0,08 mL/kg/min, EV; a dose 
recomendada e de 60 mg/kg de peso corporal, infusao EV de 
aproximadamente 30 min, 1 x/semana 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovascular: desconforto no peito (6%) 

■ Neurologicas: tonturas (3-6%), dor de cabega (0,7-9%) 

■ Respiratorias: tosse (15%), sinusite (6%), infecgao respiratoria superior 
(12%), exacerbagao aguda da doenga pulmonar obstrutiva cronica (12%) 
Precaugoes: risco de transmissao de agentes infecciosos (p. ex„ doenga de 
Creutzfeldt-Jakob) derivados de plasma humano; insuficiencia cardiaca 
Contraindicagao: deficiencia de IgA com anticorpos contra IgA 
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alfaepoetina 

Eritromax® 

FA 1.000, 2.000, 3.000, 

4.000,10.000 e 40.000 
Ul; seringa preenchida 
contendo 500,1.000, 

2.000, 4.000,10.000 e 
40.000 Ul 
Posologia: 

■ Anemia associada a doenga renal cronica: iniciar com 50-100 Ul/kg, SC ou 
EV, 3x/semana 

* Anemia associada a quimioterapia: iniciar com 40.000 Ul, SC, 1 x/semana, 
ou 150 Ul/kg, SC, 3x/semana 

■ Anemia associada ao HIV (zidovudina): iniciar com 100 Ul/kg, SC ou EV, 3x/ 
semana (maximo: 300 Ul/kg, 3x/semana) 

■ Anemia sintomatica em sfndrome mielodisplasica: 40.000-60.000 Ul, SC, 
1-3x/semana 

■ Paciente cirurgico (redugao de necessidade transfusional): 300 Ul/kg, SC, 

1 x/dia, por 15 dias (iniciar 10 dias antes da cirurgia e continuar ate 4 dias 
depois), ou BOO Ul/kg, SC, 1 x/semana, por 4 doses (21,14 e 7 dias antes da 
cirurgia e no dia da cirurgia); Hb de 10-13 g/dL - associar profilaxia para 
trombose venosa profunda 

Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 

Fungao renal: insuficiencia renal - ajuste de dose nao e necessario 

Ajuste de dose: 

■ Anemia por doenga renal cronica: Hb se aproxima ou ultrapassa 11 g/dL 
para pacientes em dialise, ou Hb se aproxima de 10 g/dL para pacientes que 
nao estao em dialise - reduzir ou interromper a dose; Hb aumentou > 1 g/dL 
em 2 semanas - reduzir a dose em 25%; Hb nao aumentou em 1 g/dL apos 4 
semanas de terapia com perfil de ferro adequado - aumentar a dose em 25% 
(pode ser aumentada em intervalos de 4 semanas); paciente nao atinge nfvel 
de Hb suficiente para reduzir a necessidade de transfusoes de hemacias apos 
titulagoes de dose apropriadas (periodo de 12 semanas) - nao dar doses mais 
elevadas e avaliar o paciente para outras causas de anemia (p. ex., baixa 
saturagao de transferrina); sem melhora da capacidade de resposta e 
paciente requerer transfusoes de hemacias recorrentes - interromper; 
hemodialise - aumento de anticoagulagao com heparina pode ser necessario 
para impedir a coagulagao do circuito extracorporeo, durante a hemodialise, e 
pode exigir infcio ou aumento de terapia anti-hipertensiva 

■ Anemia decorrente de quimioterapia, administragao 1 x/semana: apos 4 
semanas de tratamento o nfvel de Hb nao aumentou em s 1 g/dL e permanece 
< 10 g/dL na ausencia de uma transfusao de globulos vermelbos - aumentar 

a dose para 60.000 Ul, SC, 1 x/semana, ou 300 Ul/kg, SC, 3x/semana; Hb 
atinge nfvel necessario para evitar a transfusao ou Hb aumenta > 1 g/dL em 
qualquer periodo de 2 semanas - reduzir a dose em 25%; Hb excede nfvel 
necessario para evitar a transfusao - refer a dose ate que a Hb se aproxime 
de urn nfvel em que podem ser necessarias transfusoes e reiniciar com dose 
25% inferior a anterior; sem redugao das necessidades transfusionais ou 
aumento da Hb apos 8 semanas - interromper 

■ Anemia decorrente de zidovudina em pacientes infectados pelo HIV: Hb > 12 
g/dL - interromper; e se Hb cai < 11 g/dL, reiniciar com 25% da dose anterior; 
falta de resposta apos 8 semanas de tratamento - pode-se aumentar a dose 
em 4X; intervalos de 8 semanas de 50-100 Ul/kg ate 300 Ul/kg, SC, 3x/ 
semana, e improvavel com doses > 300 Ul de resposta/kg, SC, 3x/semana 
Administragao parenteral (compatfvel - agua bacteriostatica): pode ser 
administrada SC ou EV, em bolus', EV - recomendada apenas para pacientes 
com doenga renal cronica em hemodialise; diluigao raramente e necessaria 
Obs.: nao utilizar frascos que foram agitados e/ou congelados 

(continual 



Sem Sem ajuste C Uso criterioso 

informagoes de dose 


alfaepoetina (continuagao) 

Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: hipertensao arterial (5-24%), eventos tromboticos ou 
vasculares (cirurgia de revascularizagao do miocardio: 23%), edema (6-17%), 
trombose venosa profunda (3-11 %) 

■ Dermatologicas: prurido (14-22%), dor cutanea (4-18%), erupgao cutanea (s 
16 %) 

■ Neurologicas: febre (29-51%), insonia (13-21%), tontura (< 7-21 %), cefaleia 
(10-19%), crises convulsivas (1-3%) 

* Respiratorias: tosse (18%), congestao (15%), dispneia (13-14%), infecgao 
das vias aereas superiores (11%) 

■ Musculoesqueleticas: artralgia (11%), parestesia (11%) 

■ Gastrointestinais: nausea (11-58%), constipagao (42-53%), vomito (8-29%), 
diarreia (9-21 %), dispepsia (7-11 %) 

■ Geniturinaria: ITU (3-12%) 

■ Locais: reagao no local da injegao (< 10-29%), coagulagao do acesso 
vascular (7%) 

Precaugoes: anemia decorrente de quimioterapia concomitante 
mielossupressora em pacientes com cancer - descontinuar com a conclusao 
do curso de quimioterapia; uso nao recomendado em pacientes com cancer, 
anemia e quimioterapia mielossupressora, quando espera-se a cura do 
cancer; doenga renal (cronica) com Hb > 11 g/dL - aumento do risco de morte, 
infarto do miocardio, AVC, insuficiencia cardfaca congestiva, trombose do 
acesso vascular para hemodialise, ou outros eventos tromboembolicos; 
utilizar a menor dose necessaria para evitar a transfusao de globulos 
vermelhos; periodo perioperatorio; aumento do risco de trombose venosa 
profunda - considerar profilaxia para trombose venosa profunda; cirurgia de 
revascularizagao do miocardio; falta de resposta ou manutengao de resposta 
possivelmente decorrente de deficiencia de ferro, infecgao, inflamagao ou 
sangramento; taxa de aumento de Hb em excesso de 1 g/dL durante periodo 
de 2 semanas; pode aumentar o risco de morte, infarto do miocardio, AVC, 
insuficiencia cardfaca congestiva, trombose do acesso vascular para 
hemodialise e outros eventos tromboembolicos; procedimentos cirurgicos 
ortopedicos; sintomas neurologicos premonitorios; doenga renal cronica com 
resposta inadequada a terapia com alfaepoetina apresentam maior risco para 
eventos cardiovasculares e morte - ajuste nos parametros de dialise podem 
ser necessario 

Contraindicagoes: hipertensao descontrolada; aplasia eritroide pura, que 
comega apos o tratamento com alfaepoetina ou outras drogas de protefna 
eritropoetina 


alginato de sodio + 
bicarbonato de 
sddio + carbonato 
de calcio 

Gaviscon® 

susp oral 500 mg + 267 
mg + 160 mg/10 mL, 
comp mast 250 + 133,5 + 

80 mg 
Posologia: 

■ Dispepsia: 10-20 mL (1 -2 colheres de sobremesa ou 1 -2 saches) ou 2 
comprimidos mastigaveis; pode ser utilizado apos as 3 principais refeigoes do 
dia e antes de dormir; nao exceder 80 mL ou 16 comprimidos, em doses 
fracionadas, em urn perfodo de 24 h 
Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 

(continual 



Sem Sem Sem Compatfvel 

informagoes informagoes informagoes 
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alginato de sodio + bicarbonato de sodio (continuagaoi 

+ carbonato de calcio 

Fungao renal: nao ha informagoes disponfveis 

Precaugoes: dose de 10 mL contem 141 mg de sodio, cujo teor deve ser 
considerado quando se requer uma dieta com alta restrigao de sal; dose de 10 
mL contem 160 mg de carbonato de calcio, o que requer cautela em casos de 
hipercalcemia, nefrocalcinose e calculos renais recorrentes contendo calcio 
Contraindicagao: hipercalcemia 

Observagoes: apos uso, aguardar 2 h para a administragao de outros 
medicamentos, especialmente tetraciclinas, atenolol (e outros 
betabloqueadores), sulfato ferroso, quinolona, alendronato, digoxina, fluoreto 
de sodio e zinco - o carbonato de calcio pode diminuir a absorgao desses 
medicamentos 

alisquireno 

Rasilez® 

comp rev 150 e 300 mg 

Semajuste Precaugao D Uso criterioso 

de dose 

Posologia: 

■ Hipertensao: iniciar com 150 mg, VO, 1 x/dia; podendo-se aumentar ate 300 
mg/dia 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica leve a grave - ajuste de dose nao e 
necessario 

Fungao renal: podem ocorrer aumento da creatinina serica (< 7%), aumento 
de BUN (< 7%); CICr > 30 mL/min - ajuste de dose nao e necessario; CICr < 

30 mL/min - ajuste de dose inicialmente nao e necessario, porem ha risco de 
hiperpotassemia e disfungao renal progressiva; uso com precaugao 
Reagoes adversas: 

■ Dermatologica: erupgao cutanea (1 %) 

■ Hematologica: aumento de creatinoquinase (> 300%:1%) 

■ Respiratoria: tosse (1%) 

■ Gastrointestinal: diarreia (2%) 

■ Renal: aumento de ureia (< 7%) e de creatinina serica (< 7%) 

■ Endocrinas e metabolicas: hiperpotassemia (monoterapia: <1%; uso 
concomitante de urn inibidor da enzima conversora da angiotensina em 
pacientes com diabetes: 6%) 

Precaugoes: evitar uso concomitante com ciclosporina e itraconazol; 
hiponatremia; doenga cerebrovascular 

Contraindicagoes: uso concomitante com bloqueadores dos receptores da 
angiotensina ou inibidores da enzima conversora da angiotensina - risco de 
insuficiencia renal, hiperpotassemia e hipotensao; DM tipo 2 

alopurinol 

Zyloric® 

comp 100 e 300 mg 

Sem Com ajuste C Contraindicado 

informagoes de dose 

Posologia: 

■ Gota: iniciar com 100 mg, VO, 1 x/dia, e aumentar 100 mg a cada semana, 
ate acido urico < 6 mg/dL (maximo: 800 mg/dia) 

■ Hiperuricemia associada a quimio ou radioterapia: 600-800 mg/dia, VO, em 
2-3x/dia, por 2-3 dias, ou 600 mg/dia (200-400 mg/m z /dia, a cada 6-24 h), 

EV; iniciar 24-48 h antes da quimioterapia 

(continual 


alopurinol (continuagaoi 

Posologia: (continuagaoi 

■ Calculos renais recorrentes de oxalato de calcio (homens com excregao urinaria 
de acido urico > 800 mg/24 h e mulheres > 750 mg/24 h): 200-300 mg/dia 

Obs.: doses > 300 mg devem ser administradas 2-4x/dia; manter debito 
urinario > 2 L/dia, urina com pH neutro ou ligeiramente alcalino; administrar 
com alimento 

Fungao hepatica: podem ocorrer raramente hepatotoxicidade, necrose 
hepatica, hepatite granulomatosa (< 1%); nao ha informagoes disponfveis 
sobre ajuste de dose 

Fungao renal: pode ocorrer insuficiencia/comprometimento renal (1,2%); 

CICr de 10-20 mL/min -200 mg/dia; CICr de 3-10 mL/min -100 mg/dia; CICr 
<3 mL/min - 100 mg, em intervalos > 24 h 

Administragao parenteral (compatfvel - SF e SG5%): reconstituir o po em 
25 mL de AD; a solugao deve ser dilufda ate uma concentragao s 6 mg/mL e 
administrada em infusao diaria unica por > 30 minutos, ou por infusao 
dividida em intervalos de 6, 8 ou 12 h; a velocidade de infusao e determinada 
pelo volume total a ser infundido 

Obs.: as solugoes reconstitufdas e dilufdas nao podem ser refrigeradas; iniciar 
administragao ate 10 h apos reconstituigao 
Reagoes adversas: 

■ Dermatologica: erupgao cutanea (maior com o uso de ampicilina ou 
amoxicilina: 1,5% segundo ofabricante, > 10% em alguns relatos) 

■ Gastrointestinais: nausea (1,3%), vomito (1,2%) 

■ Hepatica: aumento da fosfatase alcalina 

Precaugoes: doenga hepatica; fungao renal diminufda - risco de 
agravamento da condigao; clearance de urato baixo - risco de agravamento 
da condigao; foi relatada supressao da medula ossea - usar com cautela em 
associagao com outras drogas que causam mielossupressao 
Contraindicagao: uso concomitante com didanosina 


alprazolam 



Frontal®; Frontal® XR 

" 9 

* r 

comp 0,25, 0,5,1 e 2 mg; 

Com ajuste Precaugao 

D Contraindicado 

comp lib lenta 0,5,1 e 

de dose 


2 mg 




Posologia: 

■ Ansiedade: 0,25-0,5 mg, VO, 3x/dia; titulagao da dose a cada 3-4 dias 
(maximo: 4 mg/dia) 

■ Sfndrome do panico: 0,5-3 mg, VO, 3x/dia; iniciar com 0,5 mg, 3x/dia; 
liberagao lenta - iniciar com 0,5-1 mg, 1 x/dia; aumentar no maximo 1 mg/ 
dia, a cada 3-4 dias 

Obs.: iniciar com metade da dose habitual em idosos; descontinuagao abrupta 
deve ser evitada - diminuir 0,5 mg, a cada 3 dias 
Fungao hepatica: podem ocorrer aumento de bilirrubinas, aumento de 
enzimas hepaticas, icterfcia, insuficiencia hepatica e hepatite (1-10%); doenga 
hepatica avangada, liberagao imediata - 0,25 mg, 2-3x/dia, aumentando 
conforme necessario e tolerado; doenga hepatica avangada, liberagao 
prolongada - 0,5 mg, 1 x/dia; aumentar conforme necessario e tolerado 
Fungao renal: insuficiencia renal uso com precaugao 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovascular: 1-10% - hipotensao arterial; palpitagoes, taquicardia 
sinusal, dor no peito, sfncope 

■ Dermatologicas: 1-10% - dermatite, erupgao cutanea, prurido 

(continual 
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alprazolam Icontinuagaol 

Reagoes adversas: Icontinuagaol 

■ Neurologicas: 1-10% - agitagao, alucinagoes, confusao mental, crises 
convulsivas, desinibigao, desorientagao, despersonalizagao, distorgao da 
realidade, disturbio de atengao, hipersonia, medo, pesadelos, sonhos 
anormais, tontura, verborreia 

■ Respiratorias: 1-10% -dispneia, rinite alergica 

■ Musculoesqueleticas: > 10% — disartria; 1-10% -artralgia, ataxia, mialgia, 
parestesia 

■ Gastrointestinais: > 10% - aumento ou diminuigao do apetite, constipagao, 
diminuigao da salivagao, ganho ou perda de peso, xerostomia; 1 -10% - 
sialorreia 

* Geniturinaria: > 10% — dificuldade miccional 

■ Endocrinas e metabolicas: 110% — disturbios menstruais, redugao ou 
aumento da libido 

■ Geniturinaria: 1 -10% - incontinentia 

■ Ocular: 1-10% - diplopia 

Precaugoes: aumento do risco de sintomas de abstinencia na redugao da 
dose ou quando houver interrupgao abrupta, incluindo convulsoes fatais; 
historico de abuso de alcool ou drogas - aumento do risco; uso concomitante 
com inibidores potentes do CYP3A nao recomendado; risco aumentado de 
ataxia ou sedagao excessiva em idosos ou pacientes debilitados; historico de 
comportamento suicida, abuso de drogas e alcool 
Contraindicagoes: glaucoma de angulo fechado; uso concomitante com 
cetoconazol e itraconazol; metadona, olanzapina e talidomida 


alprostadil 

Caverject® 

po liof sol inj 10 e 
20 meg 

Posologia: 

■ Disfungao eretil de etiologia neutrogenica pura (traumatismo medular): a 
adequagao da dose deve ser iniciada com 1,25 meg; dose pode ser 
aumentada para 2,5 meg e, a seguir, aumentada em incrementos de 5 meg e, 
dependendo da resposta eretil, ate que se alcance a dose que produza eregao 
adequada para o ato sexual e que nao ultrapasse 60 min de duragao 

Obs.: a injegao intracavernosa deve ser realizada sob condigao esteril; as 
primeiras injegoes devem ser realizadas no consultorio medico, por equipe 
medica treinada; a autoaplicagao deve ser iniciada apenas apos o paciente 
ser instrufdo apropriadamente e bem treinado na tecnica; o local da injegao e 
geralmente ao longo da porgao dorsolateral do tergo proximal do penis (limpar 
o local com algodao e alcool); veias visfveis devem ser evitadas; deve-se 
alternar o lado do penis que e injetado e variar o local da injegao 

Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 
Fungao renal: nao ha informagoes disponfveis 
Reagoes adversas: 

■ Geniturinarias: > 10% - dor peniana, sensagao de queimagao na uretra, 
2-10% -prurido vaginal (parceira sexual), dor testicular, sangramento uretral 
(menor), eregao prolongada (> 4 h: 4%), fibrose peniana, disturbio peniano, 
edema peniano, exantema peniano 

■ Cardiovascular: 1-10% - hipertensao arterial, taquicardia (< 2%) 

■ Hematologica: 1-10% -coagulagao intravascular disseminada 

■ Neurologicas: 2-10% -cefaleia, tontura, dor, crises convulsivas 

(continual 



Sem Sem C Contraindicado 

informagoes informagoes 


alprostadil Icontinuagaol 

Reagoes adversas: (continuagao) 

■ Respiratorias: 1-10% - infeegao das vias aereas superiores, sfndrome 
semelhante ao resfriado, sinusite, congestao nasal, tosse 

■ Musculoesqueletica: 1-10% — dorsalgia/Iombalgia 

■ Gastrointestinal: 1-10% — diarreia 

■ Locais: hemantoma e/ou equimose no local da injegao 

■ Miscelanea: sepse, dor localizada em outras estruturas que nao o local da 
injegao; < 2% - dor perineal, dor em membra inferior 

■ Endocrina e metabolica: hipopotassemia 

Precaugoes: risco aumentado de hemorragia em disturbios hemorragicos; 
hipotensao sintomatica; sincope pode ocorrer dentro de 1 h apos a 
administragao - titular a dose; pode ocorrer abrasao uretral decorrente da ma 
administragao; necessario uso de metodo anticoncepcional de barreira 
(preservative) com parceira sexual gravida 

Contraindicagoes: deformagao anatomica do penis; implante peniano; 
priapismo; uso concomitante com outros agentes vasoativos; leucemia; 
hipospadia; policitemia; mieloma multiplo; trombocitose; uretrite 


alteplase 

Actilyse® 

FA 10 mg/10 mL 
20 mg/20 mL e 
50 mg/50 mL 
Posologia: 

* 1AM com supradesnivelamento de segmento ST: peso > 67 kg -15 mg, EV, 
em bolus [I-2 min), seguidos de 50 mg (30 min) e entao 35 mg (1 h), dose 
maxima total: 100 mg; peso £ 67 kg - 15 mg, EV, em bolus ( 1-2 min), seguidos 
de 0,75 mg/kg (nao exceder 50 mg) em 30 min e entao 0,5 mg/kg (nao exceder 
35 mg) em 1 h, dose maxima total: 100 mg; administrar em conjunto com 
terapia antiagregante plaquetaria e anticoagulante 

■ Tromboembolismo pulmonar macigo ou submacigo: 100 mg, EV, em 2 h; 
podem ser administrados 10 mg, EV, em bolus, e 90 mg, EV, em 2 h 

■ AVC: 0,9 mg/kg (maximo: 90 mg), sendo 10% em bolus e 90% em 1 h 

■ Desobstrugao de cateter venoso central: peso > 30 kg - 2 mg (2 mL), reter 
no cateter por 30 min-2 h; pode-se instilar uma 2 a dose se cateter permanecer 
obstrufdo 

Fungao hepatica: hepatopatias graves, incluindo insuficiencia hepatica, 
cirrose, hipertensao portal (varizes esofagicas) e hepatite ativa - uso 
contraindicado 

Fungao renal: disturbios hemostaticos, incluindo secundario a doenga renal 
- uso com precaugao; nao ha informagoes disponfveis sobre necessidade de 
ajuste de dose 

Administragao parenteral (compatfvel - SF): o po deve ser reconstitufdo 
com AD ate uma concentragao de 1 mg/mL; solugao reconstitufda pode ser 
dilufda, se necessario, em SF ate 0,5 mg/mL; a infusao pode ser realizada em 
bolus para a solugao reconstitufda ou durante 30 min em solugao dilufda 
Obs.: nao agitar vigorosamente as solugoes; utilizar frasco de vidro ou PVC; nao 
misturar com outros medicamentos; estabilidade de 24 h em REF e de 8 h em TA 
Administragao intracateter: instilar a dose no cateter oclufdo, sem forgar a 
solugao para dentro; apos 30 minutos, aspirar o conteudo do cateter, se 
estiver funcional, aspirar 4-5 mL de sangue (peso >10 kg) ou 3 mL (peso < 10 
kg); irrigar o cateter com solugao salina delicadamente; se permanecer 
oclufdo, repetir o processo retendo a alteplase 2 mg/mL por mais 90 min 

(continual 



Contraindicado Sem C Uso criterioso 

informagoes 


1293 


-MRCM.indb 1293 


12/5/17 4:07 PM 


ALTEPLASE 






















ALTEPLASE 


1294 


alteplase (continuagaoj 

Reagoes adversas: 

■ Sangramento: como em todas as drogas que afetam a hemostasia, e o 
principal efeito adverso associado; a hemorragia pode ocorrer praticamente 
em qualquer local; o risco depende de multiplas variaveis, incluindo dosagem 
administrada, uso concomitante de multiplos agentes que alteram a 
hemostasia e predisposigao do paciente; a Use rapida de trombos coronarios 
por agentes trombolfticos pode estar associada a arritmia atrial e/ou 
ventricular relacionada a reperfusao; espera-se que a taxa de complicagoes 
hemorragicas com a dose utilizada para restaurar a fungao do cateter seja a 
mais baixa 

■ Cardiovascular: 1-10% - hipotensao arterial 

■ Dermatologica: 1-10%-equimoses 

■ Hematologica: 1-10%-sangramento 

■ Neurologica: 1-10% — febre 

■ Gastrointestinais: 1-10% - hemorragia gastrointestinal, nausea e vomito 

■ Geniturinaria: 1-10% - hemorragia geniturinaria 

■ Local: 1-10% - sangramento na pungao do cateter 
Precaugoes: idade avangada; pungoes arteriais nao compressiveis; 
endocardite bacteriana subaguda; doenga cerebrovascular; condigoes que 
causam risco de sangramento significativo ou de diffcil manejo por causa da 
localizagao; grande cirurgia recente; hemorragia gastrointestinal recente; 
sangramento geniturinario recente; defeitos hemostaticos, incluindo 
secundarios a doenga renal ou hepatica grave; hipertensao; trombo cardiaco 
(p. ex., estenose mitral com fibrilagao atrial); condigoes oftalmicas 
hemorragicas, incluindo retinopatia diabetica hemorragica; pericardite aguda; 
readministragao; trauma recente; pungoes venosas jugular interna e 
subclavia; AVC (deficit neurologico) - sintomas menores ou melhorando 
rapidamente; deficit neurologico grave em tratamento por > 3 h (4 h e 30 min, 
segundo algumas diretrizes) apos o inicio dos sintomas nao e recomendado; 
oclusao do cateter venoso - hemorragia interna ativa; embolias; infecgao em 
cateter conhecida ou suspeita; cirurgia de grande porte recente; pungao 
previa de vasos nao compressiveis no prazo de 48 h; trombocitopenia 
Contraindicagoes: diatese hemorragica conhecida, INR > 1,7 ou TP > 15 
segundos; administragao de heparina nas 48 h que antecederam o inicio do 
curso e urn TTPa elevado na apresentagao; contagem de plaquetas < 100.000/ 
mm 3 ; traumatismo craniano serio recente (ultimos 3 meses); hipertensao 
descontrolada; hemorragia interna ativa; historico de hemorragia 
intracraniana ou evidencia na avaliagao pre-tratamento; neoplasia 
intracraniana, malformagao arteriovenosa ou aneurisma; cirurgia 
intracraniana ou trauma craniano recente (ultimos 3 meses); cirurgia 
intraespinhal recente (ultimos 3 meses); AVC previo recente (ultimos 3 
meses); apreensao no inicio do AVC; hemorragia subaracnoidea suspeita na 
avaliagao pre-tratamento; hipertensao grave nao controlada e/ou grave no 
momento do tratamento; hemorragia interna ativa 

amantadina 

Mantidan® 
comp 100 mg 

Sem Comajuste C Uso criterioso 
informagoes de dose 

Posologia: 

■ Parkinson: 100 mg, VO, 2x/dia, como monoterapia (maximo: 400 mg/dia) 
em pacientes debilitados ou em uso de outros antiparkinsonianos - iniciar 
com 100 mg, 1 x/dia e aumentar para 100 mg, 2x/dia, apos > semana 

■ Sintomas extrapiramidais induzidos por medicagao: 100 mg, VO, 2x/dia 
(maximo: 300 mg/dia) 

(continual 


amantadina (continuagao) 

Fungao hepatica: nao ha informagoes disponiveis 

Fungao renal: CICr de 30-50 mL/min -200 mg, no 1° dia, seguidos de 100 
mg/dia; CICr de 15-29 mL/min: 200 mg, no 1“dia, e depois 100 mg, em dias 
alternados; CICr < 15 mL/min - 200 mg, a cada 7 dias; hemodialise - 200 mg, 
VO, a cada 7 dias 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: 1-10% - edema periferico, hipotensao ortostatica 

■ Dermatologica: 1-10% livedo reticular 

■ Neurologicas: 1 -10% - agitagao, alucinagoes, ansiedade, ataxia, cefaleia, 
confusao mental, depressao, fadiga, insonia, irritabilidade, nervosismo, 
sonhos anormais, sonolencia, tontura 

■ Respiratoria: 1-10% - ressecamento do nariz 

■ Gastrointestinais: 1 -10% - anorexia, constipagao, diarreia, nausea, 
xerostomia 

Precaugoes: interrupgao abrupta deve ser evitada em pacientes com doenga 
de Parkinson; glaucoma de angulo fechado sem tratamento; uso simultaneo 
de vacina da gripe com virus vivos atenuados; insuficiencia cardiaca 
congestiva; historico de epilepsia; controle dos impulsos prejudicado (p. ex., 
pede para jogar, aumento de impulsos sexuais ou outros impulsos intensos) 
tern sido relatado; melanoma; sindrome neuroleptica maligna; hipotensao 
ortostatica; historico de edema; historico de transtornos psiquiatricos ou 
abuso de substancias; historico de erupgao eczematoide recorrente; ideagao e 
tentativas de suicidio 


amicacina 

Sulfato de amicacina® 

sol inj 50,125 e 250 mg/ 


1 

* 

► 

mL 

Sem ajuste 

Com ajuste 

D Uso criterioso 


de dose 

de dose 




Posologia: 

■ Dose usual para infecgoes bacterianas: 7,5 mg/kg, a cada 12 h, ou 15 mg/ 
kg, em dose unica diaria 


Fungao hepatica: disfungao hepatica - ajuste de dose nao e necessario 

Fungao renal: pode ocorrer nefrotoxicidade (1-10%) 

■ Corregao utilizando posologia de 7,5 mg/kg, a cada 12 h: CICr de 10-50 mL/ 
min - administrar a cada 24 h; CICr <10 mL/min - administrar a cada 48 h 

■ Corregao utilizando posologia de 15 mg/kg, 1 x/dia: CICr de 60-80 mL/min 
-12 mg/kg, a cada 24 h; CICr de 40-60 mL/min-7,5 mg/kg, a cada 24 h; CICr 
de 30-40 mL/min - 4 mg/kg, a cada 24 h; CICr de 20-30 mL/min - 7,5 mg/kg, 
a cada 48 h; CICr de 10-20 mL/min - 4 mg/kg, a cada 48 h; CICr < 10 mL/min 

- 3 mg/kg, a cada 72 h e suplementar apos dialise 
Administragao parenteral (compatlvel - SF, SG5% e solugao de 
Ringer-lactato): diluir em 100 ou 200 mL de solugao compatlvel e infundir em 
30-60 min; nao ultrapassar 15 mg/kg/dia; pacientes pediatricos - o volume de 
Ifquido dependera da quantidade tolerada pelo paciente; infundir em 30-60 min 
Obs.: estabilidade de 24 h em TA e de 60 dias em REF para para solugoes 
dilufdas; concentragao final: 0,25-5 mg/mL 

Reagoes adversas: 

■ Neurologica: 1-10% — neurotoxicidade 

■ Auditivas: 1 -10% - ototoxicidade auditiva, ototoxicidade vestibular 

■ Renal: nefrotoxicidade 

Precaugoes: anestesia e/ou bloqueadores neuromusculares concomitantes 

- risco de bloqueio neuromuscular, paralisia respiratoria; uso concomitante 
com medicamentos neurotoxicos, ototoxicos ou nefrotoxicos - extremos de 
idade (muito jovem/muito velho) e desidratagao sao fatores de risco; 
desidratagao; diarreia; desequilibrio hidroeletrolitico 
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amilorida + 
hidroclorotiazida 

Moduretic® 

comp 25 mg/2,5 mg e 
50 mg/5 mg 

Posologia: 

■ HAS: 1 comprimido, 25 mg/2,5 mg, 1 x/dia, ate 1 comprimido, 50 mg/5 mg, 

1 x/dia 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica ou hepatopatia progressiva - 
pequenas alteragoes no balango hidroeletrolitico podem precipitar o coma 
hepatico; cirrose hepatica com ascite - iniciar com 50 mg/5 mg, 1 x/dia; nao 
exceder 2 comprimidos/dia 

Fungao renal: CICr de 10-50 mL/min - reduzir a dose em 50%; CICr < 30 mL/ 
min - diureticos tiazidicos sao ineficazes; creatinina serica > 1,5 mg/100 mL 
ou ureia no sangue > 30 mg/100 mL - uso contraindicado 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: 1-10% — hipotensao arterial, hipotensao ortostatica 

■ Dermatologica: 1 -10% — fotossensibilidade 

■ Neurologicas: 1-10% — cefaleia, fadiga, tontura 

■ Respiratorias: 1-10% - tosse, dispneia 

■ Musculoesqueletica: 1-10% — caibras muculares 

■ Gastrointestinais: 1 -10% - nausea, diarreia, vomito, dor abdominal, dor 
decorrente de flatulencia, alteragoes do apetite, constipagao, anorexia, 
desconforto epigastrico 

■ Endocrinas e metabolicas: hipopotassemia, hiperpotassemia (< 10%; risco 
reduzido em pacientes que utilizam diureticos espoliadores de potassio), 
acidose metabolica hipercloremica, desidratagao, hiponatremia, ginecomastia 

■ Geniturinaria: 1-10% - impotencia 

Precaugoes: hiperpotassemia, inclusive casos graves, podem ocorrer; 
aumento do risco de DM ou insuficiencia renal; cirrose grave - aumento do 
risco de hipopotassemia; uso concomitante de urn inibidor da enzima 
conversora da angiotensina, antagonista do receptor da angiotensina II, 
ciclosporina ou tacrolimo com precaugao; DM - aumento do risco de 
hiperpotassemia; DM latente pode se manifestar; testes de tolerancia a 
glicose - interromper o tratamento pelo menos 3 dias antes; hiponatremia 
dilucional pode ocorrer em pacientes com edema no tempo quente; 
desequilibrio hidroeletrolitico podem ocorrer; predisposigao para acidose 
respiratoria ou metabolica; reagoes de sensibilidade podem ocorrer, com ou 
sem historia de alergia ou asma bronquica; lupus eritematoso sistemico 
preexistente - tiazidas foram relatadas para exacerbar ou ativar a doenga; 
vomito excessivo ou pacientes que receberam fluidos parenterais - aumento 
do risco de desequilibrio hidroeletrolitico 

Contraindicagoes: anuria; suplementagao de potassio concomitante 
(substitutos do sal contendo potassio, medicamentos ou dieta rica em 
potassio); uso concomitante de outros agentes poupadores de potassio, como 
espironolactona ou triantereno; hiperpotassemia; nefropatia diabetica; 
doenga renal cronica ou aguda 



Com ajuste Contraindicado B Contraindicado 
de dose 


amiodarona 

Atlansil® 

comp 100 e 200 mg; 
sol inj 50 mg/3 mL 

Posologia: 

■ Fibrilagao ventricular ou taquicardia ventricular sem pulso (refrataria a 
desfibrilagao e vasopressor): 300 mg, EV, em bolus', repetir 150 mg, EV, se 
houver persistence de fibrilagao ventricular/taquicardia ventricular (FV/TV) 
sem pulso; dose suplementar de 150 mg deve ser administrada se a fibrilagao 
persistir 

■ Taquicardia de complexo largo (ventricular) estavel: 150 mg, EV, em 10 min 
(pode-se repetir outras doses de ataque); dose de manutengao apos reversao 
de arritmia ventricular - 1 mg/min, por 6 h, e depois 0,5 mg/min, por 18 h 
(maximo em 24 h: 2,2 g) 

■ Prevengao de arritmias ventriculares com risco a vida: 800-1.600 mg, VO, 
em 1-2 doses, por 1-3 semanas; depois reduzir para 600-800 mg/dia; dose de 
manutengao de 400 mg/dia 

■ Cardioversao farmacologica de arritmia supraventricular (fibrilagao atrial): 
600-800 mg/dia, ate dose acumulada de 10 g, ou 800 mg/dia, por 14 dias, 
seguidos de 600 mg/dia, por 14 dias; depois 300 mg/dia, ate completar 1 ano 
ou 10 mg/kg/dia, por 14 dias, seguidos de 300 mg, por 4 semanas; dose de 
manutengao de 200 mg/dia 

■ Manutengao de ritmo sinusal em paciente com fibrilagao atrial: 400-600 
mg/dia, por 2-4 semanas, seguidos de manutengao de 100-200 mg/dia 
Fungao hepatica: podem ocorrer aumento de nlveis de AST e ALT > 2x LSN 
(15-50%), hepatite e cirrose (3%); EV - necrose hepatocelular levando ao 
coma hepatico e morte associada ao uso acima da dose recomendada; nao ha 
informagoes disponlveis sobre necessidade de ajuste de dose; uso com 
precaugao 

Fungao renal: pode ocorrer injuria renal aguda; ajuste de dose nao e 
necessario 

Administragao parenteral (compatlvel - SG5%): diluir a concentragoes de 
0,6-2 mg/mL; infundir por acesso central em concentragoes > 2 mg/mL; a dose 
de ataque usual e de 5 mg/kg, em 250 mL de SG5%, administrados em 20 
min-2 h; a dose de manutengao varia em 10-20 mg/kg/dia, tambem dilufda em 
250 mL; bolus- dose recomendada de 5 mg/kg, com duragao > 3 min 
Obs.: administragao por injegao convencional deve utilizartubos de PVC; 
tempo de infusao > 2 h - utilizar vidro ou poliolefina; nunca misturar qualquer 
outra substantia na infusao de amiodarona 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: hipotensao arterial (EV: 16%, refrataria em casos raros), 
1-10% -bloqueio atrioventricular (5%), bradicardia (3-5%), insuficiencia 
cardlaca congestiva (3%), arritmia cardlaca, condugao anormal, edema, rubor; 
EV - assistolia, atividade eletrica sem pulso, choque cardiogenico, 
dissociagao eletromecanica, fibrilagao atrial, parada cardlaca e taquicardia 
ventricular 

■ Dermatologicas: fotossensibilidade (10-75%), pele azul-ardosia (< 10%) 

■ Hematologicas: 1 -10% - anormalidades da coagulagao 

(continual 
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amiodarona (continuagaoi 

Reaches adversas: (continuagaoi 

■ Neurologicas: 3-40% - cefaleia, comprometimento da memoria, disturbios 
do sono, fadiga, insonia, ma coordenagao, mal-estar, marcha anormal ou 
ataxia, movimentos involuntarios, neuropatia periferica, tontura, tremor 

■ Respiratorias: estima-se que a pneumotoxicidade ocorra em 2-7% dos 
pacientes (alguns relatos indicam frequencia alta, < 17%); toxicidade pode 
manifestar-se como pneumonite de hipersensibilidade; fibrose pulmonar 
(tosse, febre, mal-estar); inflamagao pulmonar; pneumonite intersticial ou 
alveolar; sindrome do desconforto respiratorio agudo foi descrita em < 2% 
dos pacientes e, no pos-operatorio, em pacientes utilizando amiodarona VO 

■ Hepaticas: niveis de AST e ALT>2x LSN (15-50%), 1-10%- hepatite e 
cirrose (3%) 

■ Gastrointestinais: nausea, vomito, anorexia e constipagao (10-33%); 

1-10% — diarreia, dor abdominal, nausea (EV), sabor anormal (V0), salivagao 
anormal 

■ Endocrinas e metabolicas: hipotireoidismo (1-22%); 1-10% - 
hipertireoidismo (3-10%, mais comum em regioes do mundo deficientes em 
iodo), redugao da libido 

■ Oculares: microdepositos corneanos (> 90%; causa disturbio visual: < 10%) 

■ Local: 1 -10% — flebite (EV, com concentragoes > 3 mg/mL) 

■ Oculares: disturbios visuais (2-9%), halo (5%, especialmente a noite), 
neurite optica (1%) 

■ Miscelanea: 1-10%-odor anormal (V0) 

Precaugoes: toxicidade pulmonar; infcio ou agravamento de arritmia; 1AM 
(principalmente EV); disfungao ventricular esquerda; uso concomitante com 
medicamentos que provoquem o prolongamento do intervalo QT; 
hipopotassemia; hipomagnesemia; neurite optica; neuropatia periferica; 
fotossensibilidade tern sido relatada e pode estar relacionada com a dose 
cumulativa e a duragao do tratamento (VO); cirurgia; aumento da 
sensibilidade a depressor do miocardio e aos efeitos da condugao dos 
anestesicos inalatorios halogenados; pode haver alteragao da condugao 
eletrica do coragao nos casos de marca-passo previo; ingestao de iodo na 
dieta pode aumentar a incidencia de hipertireoidismo induzido por 
amiodarona; anormalidades da tireoide; aumento do risco de tireotoxicose e/ 
ou avango ou exacerbagao de arritmia, incluindo fatalidades 
Contraindicagoes: episodios de bradicardia que causam sincope; choque 
cardiogenico; bloqueio atrioventricular de 2° ou 3° graus; bradicardia sinusal 
grave; disfungao do nodulo sinusal grave; hipersensibilidade ao iodo 

amitriptilina 

Tryptanol® 
comp rev 25 e 75 mg 

Com ajuste Sem C Uso criterioso 

de dose informagoes 

Posologia: 

■ Depressao: dose inicial de 25-50 mg, a noite; aumentando gradualmente 
(25 mg, a cada 2-3 dias) ate 100-300 mg/dia 

■ Dor cronica: 25-50 mg, a noite; pode aumentar conforme tolerancia ate 
150 mg/dia 

■ Neuropatia diabetica: 25-100 mg/dia 

■ Profilaxia de enxaqueca: dose inicial de 10-25 mg, a noite; aumento de 

25 mg, a cada semana, com base na resposta e na tolerabilidade, ate maximo 
de 150 mg/dia 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica - iniciar com doses baixas e 
aumentar conforme necessario e tolerado 
Fungao renal: nao ha informagoes disponiveis 

(continual 


amitriptilina (continuagaoi 

Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: alteragoes eletrocardiograficas inespecificas, alteragoes 
na condugao atrioventricular, arritmia, AVC, bloqueio cardiaco, edema, edema 
facial, hipertensao arterial, hipotensao ortostatica, infarto do miocardio, 
miocardiopatia (rara), palpitagao, sfncope, taquicardia 

■ Dermatologicas: alopecia, exantema alergico, fotossensibilidade, urticaria 

■ Hematolbgicas: depressao da medula ossea, eosinofilia, purpura 

■ Neurologicas: sedagao moderada a acentuada (geralmente, ha tolerancia a 
esses efeitos), agitagao, alucinagoes, ansiedade, ataxia, cefaleia, coma, 
comprometimento da coordenagao, comprometimento da fungao cognitiva, 
confusao mental, crise convulsiva, desorientagao, fadiga, hiperpirexia, 
insonia, pesadelos, sedagao, sintomas extrapiramidais, tontura 

■ Musculoesqueleticas: anestesia, fraqueza, neuropatia periferica, parestesia, 
tremor 

■ Gastrointestinais: anorexia, constipagao, diarreia, estomatite, ganho de 
peso, gosto peculiar, ileo paralitico, lingua preta, nausea, vomito, xerostomia 

■ Auditiva: zumbido 

■ Endocrina e metabolica: sindrome de secregao inadequada de hormonio 
antidiuretico; redugao da libido; ganho ou perda de peso, alteragao da 
glicemia; galactorreia; ginecomastia 

■ Geniturinaria: retengao urinaria 

■ Oculares: aumento da pressao intraocular, midrlase, turvamento da visao 

■ Miscelanea: diaforese, reagoes de abstinencia (nausea, cefaleia, mal-estar) 
Precaugoes: transtorno bipolar- aumento do risco de precipitagao de urn 
episodic misto/manfaco, piora do comportamento, ideagao suicida ou 
depressao; esquizofrenia - pode exacerbar a psicose ou ativar sintomas 
latentes; glaucoma de angulo fechado ou aumento da pressao intraocular; 
hipertireoidismo ou uso concomitante de medicamentos da tireoide - 
aumento do risco de arritmias cardfacas; descontinuar varios dias antes de 
cirurgia eletiva, se possivel; diabetes 

Contraindicagoes: uso concomitante com inibidor da monoamina-oxidase; 
uso concomitante ou em ate 14 dias apos a suspensao de inibidores da 
monoaminoxidase; uso concomitante com precursores da serotonina (p. ex„ 
triptofano), outros inibidores seletivos da recaptura da serotonina ou 
inibidores da recaptagao de serotonina e norepinefrina; uso concomitante 
com cisaprida pode causar aumento do intervalo QT; 1AM agudo 


amoxicilina 

Amoxil®, Amoxil® BD 

cap 500 mg, po susp oral 

125,250 e 500 mg/5 mL, Precaugao Com ajuste B Compativel 
comp rev 875, po susp de dose 

oral 200 e 400 mg/5 mL 

Posologia: 

■ Dose usual para infecgoes bacterianas: 500-875 mg, VO, a cada 12 h, ou 
250-500 mg, VO, a cada 8 h, por 7-14 dias (maximo: 4 g/dia); dose e tempo de 
tratamento variam conforme tipo de infecgao e gravidade 

■ Infecgao de ouvido, boca, nariz, garganta, trato geniturinario, pele: leve a 
moderada - 500 mg, VO, a cada 12 h, ou 250 mg, a cada 8 h; grave (incluindo 
infecgao do trato respiratorio inferior) - 875 mg, a cada 12 h, ou 500 mg, a 
cada 8 h 

■ Profilaxia de endocardite: 2 g, VO, 30-60 min antes do procedimento 

■ Erradicagao de Helicobacter pylori: 1.000 mg, VO, 2x/dia, por 7-14 dias, em 
combinagao com > 1 antibiotico e inibidor de bomba de protons 

■ Doenga de Lyme: 500 mg, VO, a cada 6 ou 8 h, por 21 -30 dias 

(continual 




-MRCM.indb 1296 


12/5/17 4:07 PM 

















amoxicilina (continuagao) 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica - uso com precaugao; terapia 
prolongada - monitorizar fungao hepatica; ajuste de dose nao e necessario 
Fungao renal: pode ocorrer cristaluria; CICr de 10-30 mL/min -250-500 mg, 
a cada 12 h (liberagao imediata); CICr < 10 mL/min - 250-500 mg, a cada 24 h 
(liberagao imediata); hemodialise - 250/500 mg, a cada 24 h (liberagao 
imediata), dependendo da gravidade da infecgao; dar dose adicional durante e 
no final da dialise; CICr < 30 mL/min - uso contraindicado (liberagao 
prolongada); hemodialise - uso contraindicado (liberagao prolongada) 
Reagoes adversas: 

■ Dermatologicas: candidfase mucocutanea, dermatite esfoliativa, eritema 
multiforme, exantema eritematoso, necrolise epidermica toxica, pustulagao 
exantematosa aguda, sindrome de Stevens-Johnson, vasculite de 
hipersensibilidade, urticaria 

■ Hematologicas: agranulocitose, anemia, anemia hemolltica, eosinofilia, 
leucopenia, purpura trombocitopenica, trombocitopenia 

■ Neurologicas: ansiedade, confusao, convulsoes, hiperatividade, insonia, 
tontura, cefaleia, mudangas de comportamento, sonolencia 

■ Gastrointestinais: alteragao da cor dos dentes (marram, amarelo ou cinza; 
raro), colite hemorragica, colite pseudomembranosa, diarreia, lingua 
saburrosa e preta, nausea, vomito 

* Miscelanea: anafilaxia, reagao similar a doenga do soro 
Precaugoes: historico de hipersensibilidade a multiplos alergenos - 
aumento do risco de reagao grave e potencialmente fatal; uso prolongado 
pode acarretar superinfecgao fungica ou bacteriana, inclusive associada ao 
Clostridium difficile e colite pseudomembranosa; diarreia foi observada em < 

2 meses da terapia pds-antibiotico; uso nao recomendado em casos de 
mononucleose por conta do aumento do risco de erupgao cutanea; 
fenilcetonuria 


amoxicilina + 
clavulanato de 
potassio 

Clavulin®; Clavulin 
BD®; Clavulin ES®; 
Clavulin® injetavel 
po susp oral 125 mg/5 mL 
+ 31,25 mg/5 mL, 250 
mg/5 mL + 62,5 mg/5 mL, 
comp rev 500 mg +125 
mg; po susp oral 200 
mg/5 mL + 28,5 mg/5 mL, 
400 mg/5 mL + 57 mg/5 
mL, comp rev 875 mg + 
125 mg; po prep extemp 
600 mg/5 mL + 42,9 mg/5 
mL; po liof sol inj 1.000 
mg + 200 mg, po liof sol 
inj 500 mg +100 mg 



Precaugao 



Com ajuste B Uso criterioso 
de dose 


Posologia: 

■ Infecgoes bacterianas: 875 mg/125 mg, VO, a cada 12 h, ou 500 mg/125 mg, 
VO, a cada 8 h, ou 1.000 mg/200 mg, EV, a cada 8 h; dose e tempo de 
tratamento variam conforme tipo de infecgao e gravidade 
Obs.: administrar com alimento 


Fungao hepatica: disfungao hepatica preexistente - uso com precaugao; 
monitorizar durante a terapia 

(continual 


amoxicilina + clavulanato de potassio (continuagao) 

Fungao renal: CICr < 30 mL/min e hemodialise, comprimido de liberagao 
prolongada de 875 mg nao deve ser utilizado; CICr de 10-30 mL/min - 500 mg, 
a cada 12 h; CICr < 10 mL/min - 500 mg, a cada 24 h; hemodialise - dose 
habitual a cada 24 h; dose adicional durante e depois de cada sessao de 
hemodialise 

Administragao parenteral (compatfvel - AD e SF): 

Reconstituigao: 500 mg + 100 mg - dissolver em 10 mL de agua para injegao; 

1.000 mg + 200 mg - dissolver em 20 mL de agua para injegao 
Modo de usar: injegao EV - aplicar imediatamente apos reconstituigao e 
lentamente (3-4 min); infusao EV - pode-se preparar a infusao com AD para 
injegao ou SF; a solugao deve ser acrescentada imediatamente para o po de 
500 mg + 100 mg reconstituido em 50 mL ou para o po de 1.000 mg + 200 mg 
reconstitufdo em 100 mL; a infusao deve ser administrada em 30-40 min 
Obs.: solugoes reconstituidas e diluidas para infusao tem estabilidade de ate 
4 h a 25°C, nao congelar 
Reagoes adversas: 

■ Dermatologicas: 1-10% - erupgao cutanea na area da fralda, urticaria 

■ Gastrointestinais: diarreia (3-34%, incidencia varia com a dose e com o 
esquema terapeutico utilizado); 1 -10% - desconforto abdominal, fezes 
liquidas, nausea, vomito 

■ Miscelanea: monilfase 

■ Geniturinarias: vaginite, micose vaginal 

■ Reagoes adversas adicionais observadas com antibioticos da classe das 
ampicilinas: agitagao, agranulocitose, aumento da fosfatase alcalina, 
anafilaxia, anemia, angioedema, ansiedade, alteragoes comportamentais, 
aumento das bilirrubinas, lingua pilosa negra, convulsoes, cristaluria, tontura, 
enterocolite, eosinofilia, eritema multiforme, pustulose, exantematose, 
dermatite esfoliativa, gastrite, glossite, hematuria, anemia hemolltica, colite 
hemorragica, indigestao, insonia, hiperatividade, nefrite intersticial, 
leucopenia, candidiase mucocutanea, prurido, colite pseudomembranosa, 
reagao similar a doenga do soro, sindrome de Stevens-Johnson, estomatite, 
aumento de transaminases, trombocitopenia, purpura trombocitopenica, 
alteragao de cor dos dentes, necrolise epidermica toxica 

Precaugoes: evitar uso em mononucleose por conta do aumento do risco de 
erupgao cutanea eritematosa; fenilcetonuria; colestase; asma; uso prolongado 
pode acarretar superinfecgao fungica ou bateriana, inclusive associada a 
Clostridium difficile e colite pseudomembranosa 

Contraindicagoes: historico de disfungao hepatica previa associada ao uso 
do antibiotico; uso concomitante com probenicida; insuficiencia renal 


ampiciiina 

Binotal® 

comp 500 e 1.000 mg; 

FA 1 g 

Posologia: 

■ Infecgoes bacterianas: 250-500 mg, VO, a cada 6 h, por 7-14 dias; ou 
500-2.000 mg, EV ou IM, a cada 6 h (maximo: 14 g/dia); dose e tempo de 
tratamento variam conforme tipo de infecgao e gravidade 

■ Profilaxia para endocardite: 2 g, IM ou EV, 30-60 min antes do procedimento 

■ Meningite bacteriana: 1-2 g, EV, cada 3-4 h 

■ Febre tifoide: 50-100 mg/kg/dia, VO ou EV, a cada 6 h 

Fungao hepatica: pode ocorrer aumento de AST; ajuste de dose nao e 
necessario 

(continual 
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ampicilina (continuagao) 

Fungao renal: pode ocorrer nefrite intersticial (raro); CICr de 10-50 mL/min 
- intervalos de 6-12 h; CICI <10 mL/min - intervals de 12-24 h; hemodialise 
-1-2 g, a cada 12-24 h, administrar apos a sessao; dialise peritoneal (adultos) 
-250 mg, a cada 12 h 
Administragao parenteral: 

■ IM (compatfvel - AD ou agua bacteriostatica): reconstituir em 3,5 mL de 
solugao compativel (250 mg/mL); administrar em ate 1 h apos a preparagao 

■ EV (compativel - SF, SG5%, solugao de Ringer-lactato, AD ou agua 
bacteriostatica): adicionar 7,4 mL de AD ou agua bacteriostatica para 
reconstituigao; administrar em 10-15 min, em injegao lenta ou diluida em 
solugao compativel ate uma concentragao de 30 mg/mL para infusao 
Reagoes adversas: 

■ Dermatologicas: eritema multiforme, dermatite esfoliativa, erupgao 
cutanea, urticaria; surgimento de erupgao cutanea deve ser cuidadosamente 
avaliado para se diferenciar (quando possivel) reagao de hipersensibilidade de 
erupgao nao decorrente de alergia a ampicilina; a incidencia e mais alta em 
pacientes com infecgao viral, infecgao por Salmonella, leucemia linfocitica ou 
pacientes com hiperuricemia 

■ Hematologicas: agranulocitose, anemia, anemia hemolitica, eosinofilia, 
leucopenia, purpura trombocitopenica 

■ Neurologicas: febre, encefalopatia causada por penicilina, convulsao 

■ Respiratoria: estridor laringeo 

■ Gastrointestinais: lingua pilosa negra, diarreia, enterocolite, glossite, 
nausea, colite pseudomembranosa, ulceras bucais ou linguais, estomatite, 
vomito 

■ Miscelanea: anafilaxia, reagao similar a doenga do soro 
Precaugoes: aumento do risco de erupgao cutanea em casos de 
mononucleose - uso nao recomendado; asma; diarreia; DM; infusao rapida 
pode causar convulsao; uso prolongado pode acarretar superinfecgao fungica 
ou bacteriana, inclusive associada a Clostridium difficile e colite 
pseudomembranosa 


ampicilina + 
sulbactam; 
sultamicilina (VO) 

Unasyn® injetavel, 

Unasyn® oral 

po sol inj 1 g + 0,5 g, po 
sol inj 2 g +1 g, susporal 
25 mg/5 mL, comp 375 mg 
Posologia: 

■ Infecgoes bacterianas (trato respiratorio superior e inferior, ITU, pele): EV ou 
IM - 1,5-3 g (usualmente, 2 g de ampicilina + 1 g de sulbactam), a cada 6 h 
(maximo: 12 g/dia); VO - 375-750 mg, a cada 12 h; dose e tempo de 
tratamento variam conforme tipo de infecgao e gravidade 

■ Gonorreia nao complicada: pode-se administrar 2,25 g (6 comprimidos de 
375 mg), em dose unica; concomitantemente, deve ser administrado 1 g de 
probenecida, VO, para permitir concentragoes plasmaticas de sulbactam e 
ampicilina por periodos mais prolongados 

Fungao hepatica: pode ocorrer aumento de AST; ajuste de dose nao e 
necessario 

Fungao renal: pode ocorrer nefrite intersticial (rara); CICr > 30 mL/min - 
ajuste de dose nao e necessario; CICr de 15-29 mL/min - intervalos de 12 h; 
CICr de 5-14 mL/min - intervalos de 24 h; hemodialise -1,5-3 g, intervalo de 
12-24 h, administrar apos a sessao 

fcontinuaI 


ampicilina + sulbactam; sultamicilina (VO) (continuagao) 

Administragao parenteral: 

■ IM (compativel - AD ou solugao de lidocaina a 0,5 ou 2%): reconstituir po 1 
g + 0,5 g em 3,2 mL de AD ou solugao de lidocaina ou po 2 g + 1 g em 6,4 mL 
de AD ou solugao de lidocaina; administrar por injegao IM profunda 

■ EV (compativel - AD, SF ou solugao de Ringer-lactato): reconstituir o po 1 g 
+ 0,5 g em 3,2 mL de solugao compativel ou po 2 g + 1 g em 6,4 mL de solugao 
compativel; a diluigao deve ser realizada apenas apos a dissipagao da 
espuma; pode-se diluir ate concentragao combinada de 3-45 mg/mL (30 mg de 
ampicilina e 15 mg por mL de sulbactam); administrar em injegao EV em 10-15 
min ou infusao em 15-30 min 

Obs.: a solugao reconstituida deve ser administrada em no maximo 1 h e a 
solugao diluida tern estabilidade de 8 h 
Reagoes adversas: 

■ Dermatologica: 1-10%: erupgao cutanea 

■ Hematologicas: agranulocitose, anemia, anemia hemolitica, eosinofilia, 
leucopenia, purpura trombocitopenica 

■ Respiratoria: estridor laringeo 

■ Gastrointestinais: 1-10%: diarreia; frequencia nao definida — lingua pilosa 
negra, diarreia, enterocolite, glossite, nausea, colite pseudomembranosa, 
ulceras bucais ou linguais, estomatite, vomito 

■ 10%: locais: dor no local da injegao (IM); 1-10%: tromboflebite 

■ Miscelanea: reagao alergica (pode incluir a doenga do soro, urticaria, 
broncoespasmo, hipotensao arterial etc.) 

Precaugoes: mononucleose: uso nao recomendado por conta do aumento do 
risco de erupgao cutanea; superinfecgao, incluindo crescimento de 
microrganismos resistentes (p. ex., pseudomonas ou Candida), pode ocorrer; 
asma; leucemia; colestase 

Contraindicagao: historico de disfungao hepatica previa associada ao uso 
de ampicilia 

anagrelida 

Agrylin® 
cap 0,5 mg 

Contraindicado Sem C Uso criterioso 

informagoes 

Posologia: 

■ Trombocitemia: dose inicial de 0,5 mg, 4x/dia, ou 1 mg, 2x/dia, por pelo 
menos 1 semana, depois ajustar dose (adicionar 0,5 mg/dia a cada semana) 
para manter plaquetas < 600.000/mm 3 ; dose usual de manutengao de 1,5-3 
mg/dia (maximo: 2,5 mg/dose e 10 mg/dia); trombocitemia essencial - 
pode-se utilizar dose inicial de 0,5 mg, 2x/dia 

Fungao hepatica: pode ocorrer aumento das enzimas hepaticas (1-10%); 
insuficiencia hepatica moderada - dose inicial de 0,5 mg/dia, durante pelo 
menos 1 semana; nao aumentar a dose mais de 0,5 mg/dia; insuficiencia 
hepatica grave - uso contraindicado 

Fungao renal: podem ocorrer disuria, hematuria, insuficiencia renal (1-10%); 
nao ha informagoes disponfveis sobre necessidade de ajuste de dose 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: palpitagao (26%), edema (21%); 1 -10% — dor toracica 
(8%), edema periferico (9%), angina, arritmias, doenga cardiovascular, 
insuficiencia cardiaca congestiva, hipertensao arterial, hipotensao ortostatica, 
sfncope, taquicardia (8%), trombose, vasodilatagao 

■ Dermatologicas: 1-10% - erupgao cutanea (8%), prurido (6%), alopecia, 
equimose, fotossensibilidade, urticaria 

(continual 
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anagrelida (continuagaol 

Reagoes adversas: (continuagaoI 

■ Hematologicas: 1-10% — trombocitopenia (graus 3 e 4: 5%), anemia, 
hemorragia 

■ Neurologicas: cefaleia (44%), dor (15%), tontura (15%); 1-10% -febre (9%), 
mal-estar (6%), amnesia, calafrios, confusao mental, depressao, enxaqueca, 
insonia, nervosismo, sonolencia 

■ Respiratorias: dispneia (12%); 1-10% -faringite (7%), tosse (6%), asma, 
bronquite, epistaxe, pneumonia, rinite, sinusite 

■ Musculoesqueleticas: fraqueza (23%); 1-10% -dorsalgia e/ou lombalgia 
(6%), mialgia, parestesia (6%), artralgia, caibras em membros inferiores 

* Gastrointestinais: diarreia (26%), nausea (17%), dor abdominal (16%); 

1-10% — flatulencia (10%), anorexia (8%), dispepsia (5%), constipagao, 
eructagao, estomatite aftosa, gastrite, hemorragia gastrointestinal, melena, 
sofrimento gastrointestinal, vomito (10%) 

■ Auditiva: 1-10%-zumbido 

■ Endocrina e metabolica: 1 -10% — desidratagao 

■ Oculares: 1 -10% - ambliopia, anormalidades no campo visual, diplopia 

■ Miscelanea: 1 -10% - linfadenopatia, sindrome similar a gripe 

■ Frequencia nao definida: ataque isquemico transitorio, aumento da 
contagem de leucocitos, AVC, bloqueio cardfaco completo, cardiomegalia, 
crise convulsiva, derrame pericardico, derrame pleural, fibrilagao atrial, 
fibrose pulmonar, hipertensao pulmonar, infarto do miocardio, infiltrados 
pulmonares, mielofibrose, miocardiopatia, pancreatite, pericardite, 
policitemia, trombose venosa profunda, ulcera gastrica ou duodenal 
Precaugoes: doenga cardiaca; doengas pulmonares intersticiais; 
prolongamento do intervalo QT; taquicardia ventricular; hipertensao; 
hipocalcemia; hipopotassemia 


anfotericina B complexo lipldico (continuagaol 

Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 

Fungao renal: pode ocorrer aumento de creatinina serica (> 10%) e 
insuficiencia renal (1-10%); CICr > 10 mL/min -ajuste de dose nao e 
necessario; CICr < 10 mL/min - 5 mg/kg, 24-36 h; hemodialise — nao ha 
necessidade de suplementagao 

Administragao parenteral (compativel -SG5%): deve ser diluida em 50-100 
mL e administrada a uma taxa de 2,5 mg/kg/h; a dose desejada deve ser 
transferida para a bolsa de SG5% utilizando-se agulha com filtro de 5 micras 
fornecida pelo fabricante; se necessario, agitar bolsa a cada 2 h 
Obs.: incompatfvel com SF e outras solugoes contendo eletrolitos e/ou outros 
medicamentos; estabilidade de 6 h em TA e 48 em REF para solugoes diluidas 
Reagoes adversas (nefrotoxicidade e hiperpirexia relacionada a infusao, 
rigidez e calafrios sao reduzidos em relagao ao deoxicolato de anfotericina): 

■ Cardiovasculares: 1-10% - hipotensao arterial, parada cardiaca, taquicardia 

■ Dermatologica: 1 -10% — erupgao cutanea 

■ Neurologicas: > 10% - calafrios, febre; 1-10% - cefaleia, dor 

■ Respiratorias: 1-10% - dispneia, insuficiencia respiratoria, pneumonia 

■ Gastrointestinais: 1-10%-diarreia, dor abdominal, hemorragia 
gastrointestinal, nausea, vomito 

■ Hematologica: trombocitopenia 

■ Endocrinas e metabolicas: 1 -10% — acidose, bilirrubinemia, hipopotassemia, 
hiperpotassemia, hipomagnesemia 

■ Miscelanea: > 10% - insuficiencia multipla de orgaos 

Precaugoes: reagoes agudas, incluindo febre e calafrios podem ocorrer 1-2 
h apos a iniciagao; anafilaxia tern sido relatada; interromper imediatamente e 
nao reiniciar se ocorrer desconforto respiratorio grave 


anfotericina B 
complexo lipidico 

Abelcet® 

susp inj 5 mg/mL jem 

informagoes 

Posologia: 

■ Dose usual: 5 mg/kg, 1 X/dia 

■ Meningite criptocococica: HIV-positivo - 6 mg/kg/dia ou 4-6 mg/kg/dia, em 
combinagao com fluocitosina, 25 mg/kg, 4x/dia, ou 6 mg/kg/dia em 
combinagao com fluconazol, 400 mg, 1 x/dia; tratamento > 2 semanas; se o 
paciente apresentar intolerance a fluticasona, prolongar o tratamento com 
Abelcet® por 4-6 semanas 

■ Candidfase: 3-5 mg/kg/dia; infecgao osteoarticular-tempo de tratamento 
prolongado (> 2 semanas) seguido por fluconazol, por 6 semanas (artrite 
septica) ate 6-12 meses (osteomielite) 

■ Endocardite: 3-5 mg/kg/dia (com ou sem fluocitosina), por 6 semanas, 
depois da troca valvar; troca valvar nao foi possfvel - estender tratamento 

■ Endocardite ou infecgao de marca-passo: 3-5 mg/kg/dia (com ou sem 
fluticasona, 25 mg/kg, 4x/dia), 4-6 semanas apos a remogao do dispositivo; 
se a remogao nao for possivel, recomenda-se terapia estendida com 
fluconazol, 6-12 mg/kg/dia 

■ Sinusite fungica (imunocomprometido): 3-10 mg/kg/dia 

■ Infecgoes fungicas sistemicas ( Aspergillus , Candida, Cryptococcus ): 3-5 mg/ 
kg/dia 

■ Leishmaniose visceral: imunocompetente - 3 mg/kg/dia, nos dias 1-5, e 3 
mg/kg/dia, nos dias 14 e 21 do tratamento; pode ser repetido (esquema 
alternativo - 2 mg/kg/dia, por 5 dias); imunocomprometido - 4 mg/kg/dia, 
nos dias de 1 -5 e 4 mg/kg/dia, nos dias 10,18, 24,31 e 38 

■ Histoplasmose: 5 mg/kg, por 1-2 semanas, seguido de itraconazol, VO 

■ Esporotricose: 5 mg/kg, por 4-6 semanas, seguido de itraconazol, VO 

(continual 
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anfotericina B 
desoxicolato 
(convencional) 

Anforicin B® 

po liof sol inj 50 mg/10 
mL 

Posologia: 

■ Pacientes que apresentaram reagoes adversas imediatas relacionadas a 
infusao: administrar AINH, paracetamol, dipirona e/ou difenidramina ou 
hidrocortisona 30-60 min antes da administragao da anfotericina; administrar 
AINH e/ou difenidramina, ou paracetamol com difenidramina ou 
hidrocortisona 

■ Dose de teste: 1 mg, infundido em 20-30 min (necessidade do teste 
controversa) 

■ Dose usual: 0,3-1 mg/kg/dia, infundido em 4-6 h (maximo: 1,5 mg/kg/dia) 

■ Meningite criptocococica: HIV-positivo - 0,7-1 mg/kg/dia, por 4-6 semanas 
ou por 2 semanas, seguido de fluconazol, por 8 semanas; HIV-positivo - 0,7-1 
mg/kg/dia associado a fluocitosina, 100 mg/kg/dia, por 2 semanas, depois 
mudar para fluconazol por s 8 semanas; HIV-negativo - associar fluocitosina 

■ Pneumonia criptocococica: HIV-positivo - 0,5-1 mg/kg/dia; HIV-negativo 
- associar fluocitosina por 2 semanas 

■ Candidfase: 0,3-0,7 mg/kg/dia; candidfase esofagica - por 14-21 dias; 
infecgao osteoarticular-tempo de tratamento prolongado, seguido por 
fluconazol, por 6 semanas (artrite septica) ate 6-12 meses (osteomielite) 

■ Endocardite: 0,6-1 mg/kg/dia (com ou sem fluocitosina), por 6 semanas 
depois da troca valvar; troca valvar nao foi possivel - estender tratamento 
com fluconazol 

* Infecgoes fungicas sistemicas ( Candida, Cryptococcus ): 0,5-0,7 mg/kg/dia; 
aspergilose: 0,6-0,7 mg/kg/dia, por 3-6 meses 

(continual 
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anfotericina B desoxicolato (continuagao) 

(convencional) 

Posologia: (continuagao! 

■ Histoplasmose: 0,5-1 mg/kg/dia, por 7 dias; depois, 0,8 mg/kg, em dias 
intercalados (ou 3x/semana), ate dose total de 10-15 mg/kg 

■ Leishmaniose visceral: 0,75-1 mg/kg/dia, por 15-20 dias, ou 0,75-1 mg/kg, 
em dias alternados, por 30-40 dias 

■ Esporotricose: dose total de 1-2 g, depois trocar para itraconazol ou fluconazol 
Fungao hepatica: nao ha informagoes disponiveis 

Fungao renal: pode ocorrer insuficiencia renal decorrente do uso da droga 
- pode-se reduzir a dose total diaria em 50% ou administrar a medicagao em 
dias alternados; pouco dialisavel, sem necessidade de suplementagao; CICr < 

10 mL/min - dose usual a cada 24 ou 36 h 

Administragao parenteral (compativel - SG5%): deve ser administrada 
lentamente, por infusao EV, em 2-6 h; recomenda-se concentragao de 0,1 mg/ 
mL; sugere-se dose de teste; reconstituir em 10 mL de agua para injegao, 
agitar, adicionar a 490 mL de SG5% para concentragao final de 0,1 mg/mL e 
infudir EV, em 2-6 h; nao e compativel com SF, pois pode haver precipitagao 
Obs.: estabilidade de 24 h em TA e de 1 semana em REF para solugoes 
diluldas; proteger da luz durante administragao 
Reagoes adversas (nefrotoxicidade e hiperpirexia relacionadas a infusao, 
rigidez e calafrios sao reduzidos em relagao ao desoxicolato de anfotericina): 

■ Cardiovasculares: > 10% — hipotensao, taquipneia; 1-10%- flush, 
hipertensao 

■ Neurologicas: > 10% — febre, cefaleia, fraqueza; 1-10 %-delirium, dor 
lombar 

■ Endocrinas e metabolicas: > 10% -hipopotassemia, hipomagnesemia 

■ Gastrointestinais: > 10% - anorexia, nausea, vomito, diarreia, dor 
abdominal 

■ Hematologicas: > 10% - anemia normocromica e normocftica; 1-10% - 
leucocitose 

■ Local: > 10% - dor no local da injegao, com ou sem flebite 

■ Musculoesqueleticas: >10% - dor generalizada, incluindo musculos e 
articulagoes; 1-10% - parestesia 

■ Renais: >10%- diminuigao da fungao renal e anormalidades na fungao 
renal incluindo uremia, acidose tubular renal, nefrocalcinose (> 0,1 mg/mL) 

■ Geniturinaria: 1-10% - retengao urinaria 

Precaugoes: reagoes agudas, incluindo febre, calafrios, podem ocorrer 1-2 h 
apos a iniciagao (administrar pre-medicagao com difenidramina com AINH, 
paracetamol ou hidrocortisona); anafilaxia tern sido relatada - interromper 
imediatamente e nao reiniciar se ocorrer desconforto respiratorio grave; 
leucopenia; anemia; doses > 1,5 mg/kg/dia nao sao recomendadas, pois 
apresentam risco de parada cardlaca ou cardiorrespiratoria 

anfotericina B 
lipossomal 

Ambisome® 

po sol inf 50 mg/frasco Sem 
(4 mg/mL) informagoes 

Posologia: 

■ Dose usual: 3-6 mg/kg/dia (maximo: 15 mg/kg/dia) 

■ Meningite criptocococica: HIV-positivo - 6 mg/kg/dia, ou 4-6 mg/kg/dia, em 
combinagao com fluocitosina, 25 mg/kg, 4x/dia; pacientes que apresentaram 
reagoes adversas imediatas relacionadas a infusao - administrar AINH e/ou 
difenidramina ou paracetamol + difenidramina ou hidrocortisona, 30-60 min 
antes da administragao de anfotericina 

(continual 


anfotericina B lipossomal (continuagao) 

Posologia: (continuagao) 

■ Candidiase: 3-5 mg/kg/dia; infecgao osteoarticular - tempo de tratamento 
prolongado seguido por fluconazol, por 6 semanas (artrite septica) ate 6-12 
meses (osteomielite) 

■ Endocardite: 3-5 mg/kg/dia (com ou sem fluocitosina), por 6 semanas depois 
da troca valvar; troca valvar nao foi possfvel - estender tratamento 

■ Sinusite fungica (imunocomprometido): 3-10 mg/kg/dia 

■ Infecgoes fungicas sistemicas ( Aspergillus, Candida, CryptococcusY 3-5 mg/ 
kg/dia 

■ Leishmaniose visceral: imunocompetente -3 mg/kg/dia, nos dias de 1-5, e 
3 mg/kg/dia, nos dias 14 e 21 do tratamento; pode ser repetido (esquema 
alternativo - 2 mg/kg/dia, por 5 dias); imunocomprometido - 4 mg/kg/dia, 
nos dias de 1-5, e 4 mg/kg/dia, nos dias 10,17, 24,31 e 38 

Fungao hepatica: podem ocorrer aumento de fosfatase alcalina (7-22%), 
aumento do BUN (7-21%), bilirrubinemia (9-18%), aumento de ALT (15%), 
aumento de AST (13%), provas de fungao hepatica anormais (nao 
especificadas: 4-13%), hepatopatia veno-oclusiva, lesao hepatocelular; nao 
ha informagoes disponiveis sobre necessidade de ajuste de dose 
Fungao renal: podem ocorrer aumento de creatinina (18-40%), hematuria 
(14%), injuria renal aguda, nefropatia toxica; CICr > 10 mL/min - ajuste de 
dose nao e necessario; hemodialise - nao ha necessidade de suplementagao 
Administragao parenteral (compativel — SG5%): reconstituir com 12 mL de 
diluente proprio (AD); a solugao deve ser agitada vigorosamente por 30 
segundos, e a dose desejada deve ser transferida para uma bolsa de SG5% 
utilizando-se uma seringa com filtro de 5 mcm fornecida pela fabricante; a 
diluigao final deve ter concentragao de 1-2 mg/mL; a solugao deve ser 
infundida em 60-120 min, a uma taxa maxima de 2,5 mg/kg/h 
Obs.: incompatfvel com SF e outras solugoes contendo eletrolitos; 
estabilidade de 6 h em TA para solugoes diluldas 
Reagoes adversas (a porcentagem de reagoes adversas depende da 
populagao estudada e pode variar conforme pre-medicagoes e doengas 
subjacentes; a incidencia de redugao da fungao renal e de eventos 
relacionados a infusao e menor que a observada com a anfotericina B 
desoxicolato): 

■ Cardiovasculares: hipertensao arterial (8-20%), taquicardia (9-18%), edema 
periferico (15%), edema (12-14%), hipotensao arterial (7-14%), dortoracica 
(8-12%), hipervolemia (8-12%); 2-10% — arritmia, bradicardia, cardiomegalia, 
fibrilagao atrial, hipotensao postural, parada cardiaca 

■ Dermatologicas: erupgao cutanea (5-25%), prurido (11%); 2-10% - alopecia, 
alteragao da cor da pele, petequias, purpura, erupgao cutanea, urticaria 

■ Hematologicas: anemia (27-48%), reagao a transfusao de sangue (9-18%), 
leucopenia (15-17%), trombocitopenia (6-13%); 2-10% — disturbios da 
coagulagao, hemorragia, redugao da protrombina, trombocitopenia 

■ Neurologicas: calafrios (29-48%), insonia (17-22%), cefaleia (9-20%), dor 
(14%), ansiedade (7-14%), confusao mental (9-14%); 2-10% -tontura (7-8%), 
agitagao, alucinagoes, coma, convulsoes, depressao, mal-estar, sonolencia 

■ Respiratorias: dispneia (18-23%), disturbio pulmonar (14-18%), aumento da 
tosse (2-18%), epistaxe (8-15%), derrame pleural (12%), rinite (11%); 2-10% 

- hipoxia (6-8%), alcalose respiratoria, asma, atelectasia, edema pulmonar, 
hemoptise, insuficiencia respiratoria 

■ Musculoesqueleticas: fraqueza (6-13%), dorsalgia ou lombalgia (12%); 

2-10% -artralgia, distonia, ostealgia, parestesia, rigidez, tremor 

■ Gastrointestinais: nausea (16-40%), vomito (10-32%), diarreia (11-30%), dor 
abdominal (7-20%), constipagao (15%), anorexia (10-14%); 2-10% - 
hemorragia gastrointestinal (10%), estomatite ulcerativa, hematemese, 
hemorragia gengival e oral, ileo paralftico 

(continua) 
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anfotericina B lipossomal icontinuagaol 

Reagoes adversas: Icontinuagaoi 

■ Locais: flebite (9-11 %); 2-10% - inflamagao no local da injegao 

■ Endocrinas e metabolicas: hipematremia (4%), acidose, hiperpotassemia, 
hipercoremia, hipermagnesemia, hiperfosfatemia, hipofosfatemia; 
hipopotassemia (31-51%); hipomagnesemia (15-50%); hiperglicemia (8-23%) 

■ Geniturinaria: 2-10%- hemorragia vaginal 

■ Oculares: 2-10% - oculares: conjuntivite, hemorragia ocular 

■ Miscelanea: sepse (7-14%), infecgao (11-12%); 2-10% -diaforese (7%), 
reagao alergica, reagao imunologica mediada pelas celulas, sindrome similar 
a gripe 

Precaugoes: anafilaxia tem sido relatada - interromper imediatamente e 
nao reiniciar se ocorrer desconforto respiratorio grave; febre e calafrios 
podem ocorrer na 1 a hora de infusao 


anlodipino 

Norvasc® 


I 

J 


comp 5 e 10 mg 

Com ajuste 

Sem ajuste 

C Uso criterioso 


de dose 

de dose 




Posologia: 

■ Hipertensao: 5-10 mg, VO, 1 x/dia 


Fungao hepatica: insuficiencia hepatica grave - dose inicial (hipertensao) de 
2,5 mg/dia, titular a dose lentamente 
Fungao renal: ajuste de dose nao e necessario 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: edema periferico (relacionado a dose: 2-15%), rubor 
(1-3%), palpitagao (1-4%) 

■ Dermatologicas: erupgao cutanea (1-2%), prurido (1-2%) 

■ Neurologicas: cefaleia (7%; placebo: 8%), tontura (1-3%), fadiga (4%), 
sonolencia (1-2%) 

■ Respiratorias: dispneia (1-2%), edema pulmonar (15% do estudo PRAISE, 
populagao com insuficiencia cardiaca congestiva) 

■ Musculoesqueleticas: caibras musculares (1-2%), fraqueza (1-2%) 

■ Endocrina e metabolica: disfungao sexual masculina (1-2%) 

■ Gastrointestinais: nausea (3%), dor abdominal (1-2%), dispepsia (1-2%), 
hiperplasia gengival 

■ Felatos de caso e/ou pos-colocagao no mercado: disosmia, sintomas 
extrapiramidais, eritema multiforme, dermatite esfoliativa, ginecomastia, 
ictericia, vasculite leucocitoclastica, purpura nao trombocitopenica, 
fototoxicidade, sindrome de Stevens-Johnson 

Precaugoes: pode ocorrer estenose aortica grave; doenga arterial 
coronariana obstrutiva grave - aumento do risco de agravamento da angina 
ou 1AM apos o infcio ou aumento da dose 

Ajuste de dose: pessoas idosas, frageis ou pequenas (hipertensao) ou na 
adigao de outra terapia anti-hipertensiva, dose inicial de 2,5 mg, 1 x/dia 


apixabana 

Eliquis® 

comp rev 2,5 e 5 mg 

Contraindicado Com ajuste B Contraindicado 
de dose 

Posologia: 

■ Trombose venosa profunda e tromboembolismo pulmonar: 10 mg, V0, 2x/ 
dia, por 7 dias, seguidos de 5 mg, 2x/dia 

■ Prevengao de embolia, AVC na fibrilagao atrial nao valvular: 5 mg, V0, 2x/ 
dia; utilizar dose de 2,5 mg, 2x/dia, se paciente apresentar 2 dos seguintes 
fatores (idade > 80 anos, peso < 60 kg, creatinina > 1,5 mg/dL) 

■ Profilaxia de trombose venosa profunda, cirurgia ortopedica: 2,5 mg, 2x/ 
dia, iniciando 12-24 h do pos-operatorio; duragao habitual de 35 dias 
(artroplastia de quadril) e 12 dias (artroplastia de joelho) 

Fungao hepatica: pode ocorrer aumento das transaminases, de 
gamaglutamil-transferase, fosfatase alcalina e bilirrubinemia; insuficiencia 
hepatica leve - ajuste de dose nao e necessario; insuficiencia hepatica grave 

- uso contraindicado; hemodialise - 5 mg, VO, 2x/dia, se > 80 anos ou 2,5 
mg, VO, 2x/dia, se < 60 kg 

Fungao renal: pode ocorrer hematuria; creatinina serica > 1,5 mg/dL - 2,5 
mg, VO, 2x/dia, em pacientes com > 80 anos e/ou com < 60 kg de peso 
corporal; creatinina serica > 1,5 mg/dL e idade > 80 anos e/ou peso < 60 kg 

- 2,5 mg, 2x/dia; hemodialise - 5 mg, VO, 2x/dia; idade > 80 anos ou peso 
< 60 kg — 2,5 mg, VO, 2x/dia 

Ajuste de dose: peso corporal s 60 kg e/ou idade > 80 anos - 2,5 mg, VO, 
2x/dia; uso concomitante com inibidores fortes da CYP3A4 e glicoprotefna-P 

- reduzir a dose em 50% 

Reagoes adversas: 

■ Sangramento: como acontece com outros anticoagulantes, durante o 
tratamento podem ocorrer hemorragias quando existem fatores de risco 
associados, como lesoes organicas responsaveis por hemorragias; as reagoes 
adversas frequentes foram anemia, hemorragia, contusao e nausea; as 
reagoes adversas devem ser interpretadas dentro do contexto cirurgico; pode 
estar associada a urn aumento do risco de hemorragia evidente ou oculta, de 
urn tecido ou orgao, que podera resultar em uma anemia pos-hemorragica; 
sinais, sintomas e gravidade irao variar de acordo com localizagao e grau ou 
extensao da hemorragia 

■ Dermatological hipersensibilidade 

■ Hematologicas: anemia (incluindo pos-operatoria e hemorragica, e 
respectivos parametros laboratoriais), trombocitopenia (incluindo diminuigao 
na contagem de plaquetas) 

■ Musculoesqueleticas: epistaxe, hemoptise, hemorragia muscular, contusao 

■ Gastrointestinais: nausea, hemorragia gastrointestinal (incluindo 
hematemese melena), hematoquezia, hemorragia retal, hemorragia gengival 

■ Oculares: hemorragia ocular (incluindo hemorragia da conjuntiva) 

■ Vasculares: hemorragia (incluindo hematoma e hemorragia vaginal e 
uretral), hipotensao (incluindo hipotensao de intervengao) 

■ Endocrina e metabolica: aumento de gamaglutamil-transferase 

■ Hepatica: aumento de transaminases 

■ Miscelanea: hemorragia pos-procedimentos (incluindo hematoma 
pos-procedimentos, hemorragia de ferida, hematoma no local de pungao e 
hemorragia no local do cateter), secregao de ferida, hemorragia no local de 
incisao (incluindo hematoma no local de incisao), hemorragia operatoria 

(continual 
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apixabana (continuagao) 

Precaugoes: anestesia epidural/espinhal efeitos anticoagulantes podem 
persistir durante 24 h apos a ultima dose; cateter pos-operatorio - aumento 
do risco de hematoma epidural ou espinhal; nao retirar antes de 24 h apos a 
ultima administragao; proteses cardfacas valvulares; pungao lombar; 
tratamento simultaneo com inibidores da CYP3A4 e glicoproteIna-P 
(claritromicina, cetoconazol, itraconazol, ritonavir); administragao com atraso 
de 48 h 

Contraindicagoes: sangramento patolbgico ativo; doenga hepatica 
associada a coagulopatias; tratamento concomitante com qualquer outro 
anticoagulante (exceto durante terapia transitoria) 

atenolol 

Ate no I® 

comp 25, 50 e 100 mg 

Sem ajuste Com ajuste D Contraindicado 

de dose de dose 

Posologia: 

■ Hipertensao: iniciar com 25-50 mg, 1 x/dia; pode-se aumentar apos 7-14 
dias, ate dose maxima de 100 mg/dia 

■ Angina: 50-100 mg, 1 x/dia (maximo: 200 mg/dia) 

■ Pos-infarto: 100 mg/dia, em 1 ou 2x/dia, por 6-9 dias; iniciar assim que 
paciente estiver estavel 

■ Profilaxia de enxaqueca: iniciar com 25-50 mg/dia, ate dose maxima de 150 
mg/dia 

Fungao hepatica: ajuste de dose nao e necessario 

Fungao renal: CICr de 15-35 mL/min-dose diaria de 50 mg, 1 x/dia; CICr < 
15 mL/min-dose diaria de 25 mg, 1 x/dia; hemodialise — 25-50 mg, VO, 
apos cada sessao de dialise; dialise peritonial - suplementagao de dose nao 
e necessaria 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: 1-10%- bradicardia persistente, hipotensao arterial, dor 
toracica, edema, insuficiencia cardfaca, bloqueio atrioventricular de 2° ou 3° 
graus, fenomeno de Raynaud 

■ Gastrointestinais: 1 -10% — constipagao, diarreia, nausea 

■ Neurologicas: 1-10% -tontura, fadiga, insonia, letargia, confusao mental, 
comprometimento mental, depressao, cefaleia, pesadelos 

■ Miscelanea: extremidades frias 

■ Geniturinaria: impotencia 

Precaugoes: retirada abrupta, na doenga arterial coronariana, pode agravar 
a angina, causar infarto do miocardio ou arritmias ventriculares; anestesia e 
cirurgia de grande porte prejudicam a capacidade do coragao para responder 
a estfmulos adrenergicos reflexos; pode ocorrer insuficiencia cardfaca, 
mesmo em pacientes sem historia de insuficiencia cardfaca - pode ser 
necessaria suspensao; insuficiencia cardfaca congestiva - potencial de maior 
depressao da contratilidade miocardica e piora da insuficiencia cardfaca; DM 
- possibilidade de sintomas mascarados de hipoglicemia, como taquicardia; 
sintomas de hipertireoidismo podem ser mascarados (p. ex., taquicardia); 
doenga vascular periferica pode ser agravada; interrupgao da terapeutica 
concomitante com clonidina - pode aumentar o risco de hipertensao-rebote, 
atenolol deve ser interrompido varios dias antes de a clonidina ser retirada; 
pode induzir ou exacerbar psorfase 

Contraindicagoes: bradicardia; insuficiencia cardfaca; choque cardiogenico; 
bloqueio cardfaco de 2° e 3° graus; disfungao do nodo sinoatrial 


atorvastatina 

Citalor® 

comp rev 10, 20,40 e 
80 mg 

Posologia: 

■ Dislipidemia: 10-80 mg, 1 x/dia; doses iniciais mais elevadas (40-80 mg/ 
dia) podem ser realizadas em pacientes com risco cardiovascular elevado 
Fungao hepatica: podem ocorrer disfungao hepatica, aumento de 
transaminases (dose de 80 mg/dia: 2-3%); doenga hepatica ativa ou 
elevagoes persistentes inesperadas das transaminases sericas, excedendo 
em 3x LSN - uso contraindicado 

Fungao renal: podem ocorrer miopatia e rabdomiolise (uso concomitante 
com fortes inibidores do CYP3A4); insuficiencia renal, incluindo hemodialise 
- ajuste de dose nao e necessario 

Ajuste de dose: evitar uso concomitante com outros medicamentos 
(ciclosporina, tipranavir e ritonavir ou telaprevir); uso concomitante com 
claritromicina, itraconazol, darunavir e ritonavir, fosamprenavir, fosamprenavir 
e ritonavir, saquinavir e ritonavir - nao exceder a dose de atorvastatina (20 
mg/dia) e avaliar para garantir que menor dose possfvel sera utilizada; uso 
concomitante com boceprevir ou nelfnavir- nao exceder doses de 
atorvastatina (40 mg/dia) e avaliar para garantir que menor dose possfvel e 
utilizada; uso concomitante de opinavir e ritonavir com cuidado - usar a 
menor dose de atorvastatina necessaria 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: 2-10%-dortoracica, edema periferico; AVC hemorragico 
(2%) 

■ Dermatologica: erupgao cutanea (1-4%) 

■ Neurologicas: cefaleia (3-17%), 2-10% - insonia, tontura 

■ Respiratorias: sinusite (< 6%), faringite (< 3%), bronquite, rinite 

■ Musculoesqueleticas: artralgia (< 5%), artrite, dorsalgia/lombalgia (< 4%), 
mialgia (< 6%), fraqueza (< 4%) 

■ Gastrointestinais: dor abdominal (< 4%), constipagao (< 3%), diarreia 
(7-14%), dispepsia (1-3%), flatulencia (1-3%), nausea 

■ Geniturinaria: ITU 

■ Miscelanea: infecgao (3-10%), sfndrome similar ao resfriado (< 3%), reagao 
alergica (< 3%) 

■ Reagoes graves ou potencialmente letais: < 2% - acne, alopecia, alteragao 
do paladar, ambliopia, anemia, angina, anorexia, arritmia, aumento do 
apetite, bursite, caibras nos membros inferiores, cistite, colite, contratura 
tendinosa, depressao, disfagia, dispneia, disuria, doenga fibrocfstica da 
mama, dor biliar, eczema, edema, edema facial, entente, enxaqueca, 
equimose, epididimite, epistaxe, eructagao, esofagite, estomatite, faringite, 
febre, flebite, fotossensibilidade, ganho de peso, gastrite, gastroenterite, 
glaucoma, glossite, gota, hematuria, hemorragia gengival, hemorragia 
ocular, hemorragia retal, hemorragia vaginal, hepatite, hipercinesia, 
hiperglicemia/hipoglicemia, hipertensao arterial, hipertonia, hipoestesia, 
hipotensao postural, icterfcia colestatica, impotencia, incoordenagao, 
labilidade emocional, linfadenopatia, litfase renal, mal-estar, melena, 
metrorragia, miastenia, miopatia, miosite, nefrite, neuropatia periferica, 
nocturia, olhos secos, palpitagao, pancreatite, paralisia facial, parestesia, 
parosmia, pele seca, perda do paladar, petequias, pneumonia, prurido, 
queilite, redugao da libido, rigidez do pescogo, rinite, seborreia, sfncope, 
sonhos anormais, sonolencia, surdez, tenesmo, torcicolo, trombocitopenia, 
ulcera bucal, ulcera cutanea, ulcera duodenal, urticaria, vasodilatagao, 
vomito, xerostomia, zumbido 

(continual 
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atorvastatina icontinuagaoj 

Reagoes adversas: Icontinuagaoj 

■ Relatos apos a colocagao no mercado: anafilaxia, edema angioneurotico, 
eritema multiforme, exantema bolhoso, fadiga, necrolise epidermica toxica, 
rabdomiolise, sfndrome de Stevens-Johnson 

Precaugoes: idade > 65 anos - risco aumentado de miopatia e rabdomiolise; 
uso excessivo de alcool - aumento do risco de disfungao hepatica; esclerose 
lateral amiotrofica preexistente; hipotireoidismo descompensado - risco 
aumentado de miopatia e rabdomiolise; sepse 
Contraindicagoes: uso concomitante com ciclosporina, genfibrozila, 
telaprevir, tipranavir/ritonavir; colestase; encefalopatia hepatica 


atovaquona 

Mepron® 

susp oral 750 mg/5 mL 

Semajuste Sem C Uso criterioso 

de dose informagoes 

Posologia: 

■ Pneumocistose ( Pneumocystis jiroveci): tratamento de pneumonia leve a 
moderada - 750 mg, 2x/dia, por 21 dias; prevengao - 1.500 mg, 1 x/dia 
Obs.: administrar com alimento 

Fungao hepatica: podem ocorrer insuficiencia hepatica, hepatite e testes de 
fungao hepatica elevados (1-10%); insuficiencia hepatica leve a moderada - 
ajuste de dose nao e necessario 

Fungao renal: podem ocorrer aumento de BUN e de creatinina (1-10%); nao 
ha informagoes disponfveis sobre necessidade de ajuste de dose 
Reagoes adversas: 

■ Dermatologicas: > 10% -erupgao cutanea; 1-10% - prurido; diaforese 

■ Hematologicas: 1-10%-anemia, leucopenia, neutropenia 

■ Neurologicas: > 10%-ansiedade, cefaleia, febre, insonia; 1-10% -tontura; 
depressao 

■ Respiratoria: tosse (24-25%), rinite (5-24%), dispneia (15-21%), sinusite 
(7-10%), sintomas semelhantes a gripe 

■ Musculoesqueletica: 1-10%-fraqueza 

■ Gastrointestinais: > 10% - diarreia, nausea, vomito; 1-10% - anorexia, 
aumento de amilase, azia, constipagao, dor abdominal 

■ Endocrinas e metabolicas: 110% — hipoglicemia, hiponatremia (7-10%); 
hiperglicemia (< 9%); hipoglicemia (< 1 %) 

■ Miscelanea: 1-10% — monilfase oral 

Precaugoes: disturbios gastrointestinais que podem dificultar a absorgao da 
droga; incapacidade de tomar atovaquona com os alimentos - concentragoes 
otimas podem nao ser alcangadas; idosos; insuficiencia respiratoria; infecgao 



atracurio 

Tracrium® 
sol inj 10 mg/mL 

Sem Sem C Uso criterioso 

informagoes informagoes 

Posologia: 

■ Bloqueio neuromuscular: bolus EV de 0.4-0.5 mg/kg, depois 0,08-0,1 mg/kg, 
em 20-45 min apos dose inicial e repetir a cada 15-25 min 
Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 
Fungao renal: nao ha informagoes disponfveis 

Icontinuaj 



atracurio Icontinuagaoj 

Ajuste de dose: circulagao extracorporea com hipotermia induzida-taxa de 
infusao durante a hipotermia deve ser de aproximadamente metade da taxa 
necessaria durante normotermia; doenga cardiovascular - iniciar com 0,3-0,4 
mg/kg, EV, administrado lentamente ou em doses divididas em 1 mL; 
anestesia estavel concomitante com isoflurano, enflurano - reduzir dose em 
cerca de 1/3 (0,25-0,35 mg/kg); maior sensibilidade para a liberagao de 
histamina - iniciar com 0,3-0,4 mg/kg, EV, lentamente ou em doses divididas 
em 1 min 

Administragao parenteral (compatfvel - SF e SG5%): diluir em solugao 
compatfvel; nao administrar antes da inconsciencia ser induzida; a faixa para 
adultos e de 0,3-0,6 mg/kg; apos a administragao em bolus, a manutengao do 
bloqueio e realizada por longos procedimentos por infusao a 0.3-0.6 mg/kg/h 
Obs.: solugoes dilufdas tern estabilidade de 24 h em TA 
Reagoes adversas (leves, raras e geralmente sugestivas de liberagao de 
histamina): 

■ Respiratoria: secregao bronquica (< 1%) 

■ Dermatologicas: urticaria (< 1%), prurido (< 1%) 

■ Cardiovascular: 1-10% - rubor 

■ Causas de bloqueio neuromuscular prolongado: administragao excessiva do 
medicamento; efeito cumulativo do medicamento, redugao do metabolismo ou 
excregao (comprometimento hepatico e/ou renal); acumulo de metabolites 
ativos; desequilfbrio hidroeletrolftico (hipopotassemia, hipocalcemia, 
hipermagnesemia, hipernatremia); hipotermia 

Precaugoes: nao misturar com solugoes alcalinas (p. ex., solugoes de 
barbituricos); uso concomitante com drogas que aumentam a agao de 
bloqueio neuromuscular; feocromocitoma; pacientes com queimaduras podem 
desenvolver resistencia; seguranga nao estabelecida em doentes com asma 
bronquica; pacientes em que a liberagao de histamina substancial seria 
prejudicial (doenga cardiovascular significativa, alergias, asma); pacientes 
obesos morbidos devem receber dose para peso ideal ou para peso corporeo 
ajustado (p. ex., peso entre o peso corporeo ideal e o peso corporeo total) 


azatioprina 

Imuran® 

comp rev 50 mg 

Sem Com ajuste D Contraindicado 

informagoes de dose 

Posologia: 

■ Profilaxia de rejeigao de transplante renal: 1" dia-3-5 mg/kg, 1 x/dia; 
depois: 1-3 mg/kg, 1 x/dia 

■ Artrite reumatoide (grave): 1-2,5 mg/kg/dia, 1-2x/dia - dose inicial: 1 mg/ 
kg/dia (50-100 mg), por 6-8 semanas, aumentar 0,5 mg/kg, a cada 4 semanas; 
maximo: 2,5 mg/kg/dia 

■ Doenga de Crohn, retocolite ulcerativa: 2-3 mg/kg/dia (dose inicial: 50 mg; 
usual: 100-250 mg/dia) 

Fungao hepatica: podem ocorrer doenga hepatica veno-oclusiva, 
esteatorreia, hepatotoxicidade; nao ha informagoes disponfveis sobre 
necessidade de ajuste de dose 

Fungao renal: insuficiencia renal - utilizar dose mais baixa; CICr 10-50 mL/ 
min - administrar 75% da dose normal, CICr < 10mL/min — administrar 50% 
da dose normal; hemodialise - administrar 50% da dose normal e 
suplementar 0,25 mg/kg apos a sessao 

Icontinuaj 
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azatioprina (continuagao) 

Ajuste de dose: toxicidade hematologica - diminuir a dose ou suspender a 
terapia em pacientes que sofrem rapida queda na contagem de leucocitos, 
contagem persistentemente baixa ou outros sinais de depressao da medula 
ossea; considerar interrupgao da terapia se anormalidades no leucograma 
persistem apesar da redugao da dose; atividade reduzida da tiopurina 
S-metiltransferase - redugao da dose recomendada; uso concomitante com 
alopurinol - reduzir dose para 1/4-1/3 da dose habitual 
Reagoes adversas: 

■ Dermatologicas: alopecia, erupgao cutanea 

■ Hematologicas: anemia macrocltica, leucopenia, pancitopenia, 
sangramento, trombocitopenia 

■ Neurologicas: febre, mal-estar 

■ Respiratoria: pneumonite intersticial 

■ Musculoesqueleticas: artralgia, mialgia 

■ Gastrointestinais: diarreia, nausea, pancreatite, vomito 

■ Miscelanea: infecgao secundaria a imunossupressao, neoplasia, reagoes de 
hipersensibilidade (raras) 

Precaugoes: podem ocorrertoxicidades hematologicas; nao e recomendado 
uso concomitante com medicamentos antirreumaticos modificadores da 
doenga; malignidades podem ocorrer, incluindo cancer de pele, leucemia 
mieloide em pacientes com artrite reumatoide, celulas reticulares 
pos-transplante ou linfomas e linfoma de celulas T hepatoesplenicas em 
pacientes com doenga inflamatoria intestinal, especialmente nos 
adolescentes e adultos; pacientes negros; caucasianos; imunossupressao 
Contraindicagoes: mulheres gravidas com artrite reumatoide; artrite 
reumatoide com tratamento previo com agentes de alquilagao (p. ex., 
ciclofosfamida, clorambucil, melfalano, ou outros) - aumento do risco de 
malignidade 

azitromicina 

Zitromax®, Zitromax® 

EV 

comp rev 500 mg; po liof 
sol infus 500 mg, po liof 
sol inj 500 mg 

Posologia: 

■ Infecgoes bacterianas: 500 mg, VO, 1 x/dia; infecgoes leves a moderadas 
de vias aereas, pele, coqueluche - 500 mg, por 3 dias, ou dose inicial de 500 
mg, EV, 1 x/dia, e 250 mg, nos dias 2-5 do tratamento; 500 mg, EV, 1 x/dia 

■ Clamfdia, gonorreia, cancroide ( Haemophilus ducreyi)'. 1 g, VO, em dose 
unica (associar com ceftriaxona para suspeita de gonorreia) 

■ Profilaxia de endocardite: 500 mg, VO, 30-60 min antes do procedimento 

■ Prevengao de exacerbagao pulmonar em paciente com bronquiectasia: 500 
mg, 3x/semana 

Fungao hepatica: pode ocorrer hepatotoxicidade; eliminagao principalmente 
hepatica; disfungao hepatica - uso contraindicado 
Fungao renal: insuficiencia renal com CICr < 80 mL/min - ajuste de dose nao 
e necessario; CICr < 10 mL/min - uso com precaugao; hemodialise — ajuste de 
dose nao e necessario 

Administragao parenteral (compativel - SF, SG5%, SG5% em NaCI a 
0,45%, SG5% em Ringer-lactato e Ringer-lactato): reconstituir com 4,8 mL de 
AD; diluir em solugao compativel e administrar por infusao nas concentragoes 
de 1-2 mg/mL, a 60 min; pode-se infundir 1 mg/mL, em 3 h, ou 2 mg/mL, em 1 
h, em doses de maximas de 500 mg 

Obs.: estabilidade da solugao reconstitulda e de 24 h em TA; de solugoes 
diluldas, de 24 h em TA e de 7 dias em REF; administrar apenas por infusao 

(continual 


azitromicina (continuagao! 

Reagoes adversas: 

■ Neurologica: 1-10% — cefaleia 

■ Gastrointestinais: diarreia (4-11%); 1 -10% — colicas, dor abdominal, nausea, 
vomito (especialmente com esquemas de dose unica alta) 

■ Ocular: oftalmica — irritagao do olho (1-2%) 

■ Miscelanea: agitagao, alteragao do paladar, anemia, anorexia, aumento da 
tosse, candidlase, conjuntivite, constipagao, dermatite (fungica), dispepsia, 
dores, dor no peito, eczema, edema facial, efusao pleural, enterite, erupgao 
cutanea, fadiga, faringite, fraqueza, gastrite, hipercinesia, icterfcia, insonia, 
leucopenia, mal-estar, monillase oral, palpitagoes, pancreatite, prurido, 
reagao alergica, rinite, tontura, urticaria, vaginite, vertigem 

■ Solugao oftalmica: ceratite puntiforme; congestao nasal; dermatite de 
contato; disgeusia; erosao corneana; secregao e ressecamento oculares; 
sensagoes de picada, queimagao e irritagao oculares apos a instilagao; sinusite 
Precaugoes: pode mascarar ou retardar sintomas de blenorragia ou sffilis 
incubadas; uso prolongado pode acarretar superinfecgao fungica ou 
bacteriana, incluindo diarreia por Clostridium difficile e colite 
pseudomembranosa; pode ocorrer prolongamento do intervalo QT - cuidado 
em pacientes com risco de prolongamento da repolarizagao cardlaca; 
alcoolismo 

Contraindicagao: icterfcia colestatica, com terapia anterior com azitromicina 
(VO e injegao); hepatite 

aztreonam 

Azeus® 
po sol inj 1 g 

Precaugao Com ajuste B Compativel 
de dose 

Posologia: 

■ Infecgoes bacterianas (graves): 2 g, EV, a cada 6-8 h 

■ ITU: 500-1.000 mg, EV ou IM, cada 8-12 h 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica - uso com precaugao 

Fungao renal: CICr de 10-30 mL/min/1,73 m z - iniciar com a dose usual, 
alterando de acordo com as seguintes instrugoes: CICr 10-30 mL/min-50% 
da dose normal nos intervalos usuais; CICr < 10 mL/min -25% da dose 
normal nos intervalos usuais; hemodialise - 500 mg, a cada 12 h ou dose de 
ataque de 500-2.000 mg seguida de 25% da dose normal nos intervalos 
usuais; infecgoes graves - administrar 12,5% da dose inicial apos cada 
sessao 

Administragao parenteral (compativel - SF, SG5%, SGI0%, SG5% em 
NaCI a 0,2, 0,45 e 0,9% e solugao de Ringer-lactato): EV - administragao em 
bolus, diluir o po com 6-10 mLde AD; para infusao, reconstituir com 3 mL de 
AD e diluir em solugao compativel; a concentragao final nao devera exceder 
2% peso/volume; infundir em 20-60 min; IM - reconstituir o po em 3 mL de 
agua bacteriostatica, AD ou SF e administrar por injegao IM profunda; 

Obs.: agitar imediata e vigorosamente apos cada reconstituigao e diluigao 
Reagoes adversas: 

■ Dermatologica: I-10%-erupgaocutanea 

■ Gastrointestinais: 1-10%- diarreia, nausea, vomito 

■ Hematologica: neutropenia (< 1%) 

■ Locais: 1-10% - dor no local da injegao, tromboflebite 

(continual 
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aztreonam (continuagao) 

Precaugoes: pacientes submetidos a transplante de medula ossea com 
fatores de risco concomitantes (p. ex., sepse, radioterapia, uso concomitante 
de outros medicamentos associados com necrose epidermica toxica) - relato 
de casos raros de necrose epidermica toxica; broncoespasmo; casos de 
Clostridium difficile associado a diarreia, incluindo diarreia leve a colite fatal, 
term sido relatados; administragao concomitante com aminoglicosideos - risco 
de nefrotoxicidade e/ou ototoxicidade, especialmente com doses elevadas ou 
terapia prolongada; hipersensibilidade a antibioticos betalactamicos (p. ex., 
penicilinas, cefalosporinas, carbapenemicos) - risco aumentado de reagao 
cruzada de hipersensibilidade; exacerbagao pulmonar - redugao do volume 
expiratorio forgado apos a conclusao do regime de 28 dias; historico de 
sensibilidade aos alergenos - aumento do risco de reagoes de 
hipersensibilidade com ou sem exposigao anterior 


baclofeno 

Lioresal® 
comp 10 mg 

Precaugao Precaugao C Compatfvel 

Posologia: 

■ Espasticidade: 5 mg, 3x/dia; aumentar 15 mg/dia, a cada 3 dias, ate 
maximo de 80 mg/dia 

Fungao hepatica: pode ocorrer elevagao das enzimas hepaticas; 
insuficiencia hepatica - uso com precaugao 

Fungao renal: insuficiencia renal - uso com precaugao; redugao da dose 

pode ser necessaria; hemodialise - usar dose inicial mais baixa e aumentar 

gradualmente conforme necessario e tolerado 

Ajuste de dose (pacientes geriatricos): usar doses iniciais mais baixas e 

aumentar gradualmente conforme necessario e tolerado 

Reagoes adversas: 

■ Cardiovascular: 1-10% — hipotensao arterial 

a Dermatologica: 1-10%-erupgao cutanea, prurido (4%) 

■ Neurologicas: > 10% - ataxia, disturbios psiquiatricos, fala desarticulada, 
hipotonia, insonia, sonolencia, tontura, vertigem; 1 -10% - cefaleia, confusao 
mental, fadiga; < 10% -convulsao 

■ Musculoesqueletica: > 10% - fraqueza 

■ Gastrointestinais: 1 -10% — constipagao, nausea, sialorreia (3%), xerostomia 

(3%) 

• Geniturinaria: 1-10% - poliuria, retengao urinaria (< 8%), dificuldade de 
micgao (2%), impotencia (< 2%), incontinencia urinaria (< 2%) 

Precaugoes: pacientes portadores de disturbios psicoticos, esquizofrenia, 
disturbios manfacos ou depressivos, estados confusionais ou doenga de 
Parkinson; epilepsia; portadores de ulcera peptica, doengas cerebrovasculares 
ou com disfungao respiratoria; disturbios urinarios; descontinuagao abrupta; 
postura e equilibrio 



beclometasona 

Clenil® spray; Clenil® 

HFA spray, Clenil® HFA 
Jet, Clenil® FIFA spray 
JET, Beclosol® spray 
nas aquoso 

susp nas 100 e 250 meg/ 
dose; sol aer inal oral + 
inal 50,100, 200 e 
250 meg/dose; sol aer 
inal oral + espag 50,100, 

200 e 250 meg/dose; 
sol aer inal oral + inal + 
espag 50,100, 200 e 
250 meg/dose; susp spr 
nas 50 meg/mg 

Posologia: 

■ Asma: 250-500 meg, VO, 2x/dia 

* Rinite alergica: 50 meg (1 spray), 4X/dia 
Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 
Fungao renal: nao ha informagoes disponfveis 
Reagoes adversas: 

■ Dermatolbgicas: angioedema, atrofia, equimoses, erupgao cutanea, estrias, 
lesoes acneiformes, prurido, purpura, urticaria 

■ Neurologicas: agitagao, cefaleia, depressao, disfonia, sensagao de desmaio, 
tontura, transtornos mentais 

■ Respiratorias: broncoespasmo paradoxal, faringite, sibilos, sinusite, tosse, 
infeegao do trato respiratorio superior (9%) 

* Gastrointestinais: ganho de peso, infeegao localizada causada por Candida 
ou Aspergillus, nausea, odor desagradavel, perda do olfato e do paladar, 
ressecamento ou irritagao de nariz, garganta e boca, rouquidao, sabor 
desagradavel, vomito 

■ Endocrinas e metabblicas: caracteristicas cushingoides, redugao da 
velocidade de crescimento em criangas e adolescentes, supressao da fungao 
do eixo hipotalamo-hipofise-adrenal 

■ Locais: spray nasal -congestao nasal, epistaxe, espirros, infeegao 
localizada causada por Candida, irritagao passageira, perfuragao do septo 
nasal (rara), rinorreia, sangramentos nasais, sensagao de queimagao, 
ulceragao da mucosa nasal (rara) 

■ Oculares: aumento da pressao intraocular, cataratas, glaucoma 

■ Miscelanea: reagoes anafilaticas ou anafilactoides, reagoes de 
hipersensibilidade imediata e retardada, morte (por insuficiencia adrenal, 
relatada durante e apos a passagem de corticosteroides sistemicos para 
aerossol em pacientes asmaticos) 

Precaugoes: perfuragao do septo nasal tern sido relatada; catarata, 
glaucoma e aumento da pressao intraocular podem ocorrer no infeio ou sofrer 
agravamento 

Contraindicagao: tratamento inicial da asma (inalagao VO) 

Observagao: fazer enxague bucal apos inalagao VO 


I 


Sem Sem 

informagao informagao 


Compatfvel 
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beclometasona + 

formoterol 


Fostair®, Fostair® DPI 


spr aer 100 meg + 6 meg; 

Sem 

po inal 100 meg + 6 meg 

informagao 

Posologia: 


I 


9 


Sem 


Uso criterios 


■ Asma, doenga pulmonar obstrutiva cronica: 1-2 inalagoes a cada 12 h; 
podem ser usados como resgate s 2 inalagoes/dia 
Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 


Fungao renal: nao ha informagoes disponfveis 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: palpitagoes, intervalo prolongado e corrigido de QT em 
ECG: alteragao em ECG 

■ Dermatologicas: dermatite alergica, hiperemia 

■ Hematologicas: nfveis baixos de potassio, granulocitopenia, 
hipopotassemia, protefna C-reativa elevada e contagem de plaquetas elevada 

■ Neurologicas: dores de cabega, tremor, cefaleia 

■ Respiratorias: tosse, rouquidao, gripe, sinusite, rinite, tosse, tosse 
produtiva, irritagao na garganta, crise asmatica 

■ Musculoesqueletica: caibras musculares 

■ Gastrointestinais: gastroenterite, diarreia, boca seca, dispepsia, disfagia, 
sensagao de queimagao nos labios 

■ Miscelanea: infecgoes fungicas orais, candidfase oral, irritagao da garganta, 
espasmos da musculatura bronquial (broncoespasmos paradoxais), faringite, 
infecgao fungica oral, candidfase farfngea e esofagica, candidfase vaginal, 
tremor, otossalpingite, rubor, disfonia 

Precaugoes: insuficiencia adrenal e hipercorticismo grave podem ocorrer- 
observar cuidadosamente os pacientes durante perfodos de estresse para 
uma resposta adrenal inadequada, corticosteroides VO suplementares podem 
ser necessarios; infecgao por Candida albicans do nariz e da faringe foi 
relatada; catarata, glaucoma e aumento da pressao intraocular podem ocorrer 
no infcio ou se agravar; uso prolongado por varios meses causa aumento do 
risco de infecgao por Candida albicans, epistaxe, ulceragoes nasais ou 
desconforto; doses superiores as recomendadas devem ser evitadas por conta 
do risco aumentado de efeitos sistemicos (nasal); imunossupressao pode 
resultar em maior suscetibilidade a infecgoes graves e doengas 
transmissfveis; perfuragao do septo nasal tern sido relatada; ulceras no septo 
nasal, cirurgia ou trauma nasal recente e cicatrizagao de feridas podem ser 
prejudicadas - evitar o uso ate cura completa; tuberculose ativa ou inativa 
- tomar cuidado ou evitar uso; sem historia de varicela ou sarampo ou nao 
vacinados - aumento do risco de curso grave ou fatal da doenga; em caso de 
exposigao, podem ser necessarias imunoglobulina e/ou terapeutica antiviral 
Contraindicagoes: tratamento primario da asma; episodios de asma aguda 


Observagao: fazer enxague bucal apos inalagao VO 


benzbromarona 

Narcaricina® 
comp 100 mg 

Sem Contraindicado X Sem 

informagoes informagoes 

Posologia: 

■ Hiperuricemia: 50-400 mg, 1 x/dia (manha) 

Fungao hepatica: pode ocorrer lesao hepatica; relatos de hepatite 

fulminante apos uso prolongado; nao ha informagoes disponfveis sobre 

necessidade de ajuste de dose e precaugao 

Fungao renal: pode causar insuficiencia renal; CICr < 20 mL/min - uso 

contraindicado 

Reagoes adversas: 

■ Gastrointestinal: ocasionalmente, pode ocorrer diarreia 

■ Ocular: conjuntivite alergica 

■ Dermatologicas: dermatites alergicas 

■ Cardiovascular: dor toracica, edema 

■ Neurologica: cefaleia 

■ Geniturinaria: disfungao eretil 

Precaugoes: pode precipitar crise aguda de gota e nefropatia urica; manter 
ingestao adequada de fluido e pH urinario alto para reduzir risco de 
nefrolitfase 

Contraindicagoes: crise aguda de gota; litfase urica 

benzoato de benzila 

Miticogan® 

emul topica 0,2 mg/mL, 
sabonete 100 mg/g 

Posologia: 

■ Pediculose: lavar os cabelos com solugao nao dilufda, deixando o produto 
agir por 3 min; retirar piolhos e lendeas com pente fino; pode-se repetir o 
tratamento apos 24 h 

■ Escabiose: aplicar o produto apos o banho, deixando agir durante a noite; 
tomar novo banho ao amanhecer; pode-se repetir o tratamento apos 24 h 
Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 

Fungao renal: nao ha informagoes disponfveis 

Reagoes adversas: 

■ Local: irritagao 

■ Absorgao maior que a comum ou ingestao acidental: podem ocorrer 
vertigem, cefaleia, nauseas, vomito, diarreia, convulsoes, dispneias, cianose, 
colapso circulatorio e exantemas 

Precaugao: nao deve ser aplicado no rosto, olhos e mucosas, nem em locais 
da pele em que haja feridas; limite maximo de uso e de 1 aplicagao/dia 



Sem Sem B Sem 

informagoes informagoes informagoes 
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betametasona 

Celestone®; 

Diprosone®; 

Celestone® injetavel; 

Betnovate® 

elxO.1 mg/mL, comp 0,5 
mg e 2 mg, sol oral 0,5 
mg; pom 0,64 mg/g, crem 
0,64 mg/g; logao derm 
0,64 mg/mL; sol inj 4 mg/ 
mL; logao derm 1 mg/g, 
logao capilar 1 mg/g, 
crem derm 1 mg/g, pom 
derm 1 mg/g 

Posologia: 

■ IM: 0,25-8 mg, dependendo da gravidade da doenga e da resposta 

■ VO: betametasona, 1 mg, equivale a hidrocortisona, 33,3 mg 
m Via topica: aplicar 1-2x/dia em area afetada 

Fungao hepatica: ajuste de dose pode ser necessario, pois e extensamente 
metabolizada no figado; cirrose - uso com precaugao 
Fungao renal: insuficiencia renal preexistente - risco de exacerbagao, por 
conta da retengao de sodio, edema e perda de potassio; uso com precaugao 
Administragao parenteral: apresentagao injetavel pode ser administrada 
por via intra-articular ou IM; para ambas, pode-se misturar a solugao injetavel 
com solugao de lidocaina a 1-2% 

Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: sistemico - edema, hipertensao ou hipotensao arterial, 
insuficiencia cardiaca congestiva 

■ Dermatologicas: sistemico - comprometimento da cicatrizagao de feridas, 
dermatite perioral (VO), equimoses, eritema facial, estrias, hiperpigmentagao 
ou hipopigmentagao, hirsutismo, pele fragil, petequias; topico - atrofia 
cutanea, dermatite alergica, eritema, erupgoes acneiformes, estrias, foliculite, 
hipertricose, irritagao, miliaria, prurido, ressecamento da pele, sensagao de 
queimagao, vesiculagao 

■ Neurologicas: sistemico - aumento da pressao intracraniana, cefaleia, 
crises convulsivas, insonia, nervosismo, pseudotumor cerebral, sensagao de 
desmaio, tontura, vertigem 

■ Musculoesqueleticas: sistemico - artralgia, atrofia muscular, fraqueza 
muscular, fraturas, miopatia, osteoporose, necrose (cabegas do femur e do 
umero) 

■ Gastrointestinais: sistemico - aumento do apetite, distensao abdominal, 
esofagite ulcerativa, indigestao, pancreatite, solugos, ulcera peptica 

■ Endocrinas e metabolicas: sistemico - amenorreia, catabolismo proteico, 

DM, hiperglicemia, hipopotassemia, irregularidades menstruais, retengao de 
sodio e de agua, sindrome de Cushing, supressao do crescimento, supressao 
do eixo hipofise-adrenal 

■ Locais: sistemico - abscesso esteril, reagoes no local da injegao 
(intra-articular) 

■ Oculares: sistemico - aumento da pressao intraocular, catarata, glaucoma 

■ Miscelanea: sistemico-diaforese, hipersensibilidade, infecgao secundaria, 
reagao anafilatica 

■ Felatos ocasionais de efeitos endocrinos e metabolicos (topico) 

(continual 



betametasona (continuagaoi 

Precaugoes: redugao da dose deve ser gradual, quando possivel; cirrose; 

DM; anormalidades hidroeletroliticas; hipertensao; hipotireoidismo; 
imunizagoes; infecgoes; miastenia grave; alteragoes oculares (catarata, 
glaucoma) com o uso prolongado; herpes simples ocular; osteoporose; ulcera 
peptica; colite ulcerosa grave; psicose e outros disturbios psiquiatricos; nao 
deve ser usado no rosto, na virilha e nas axilas; uso prolongado pode 
favorecer o aparecimento de infecgoes secundarias; tuberculose latente; 
diabetes 

Contraindicagoes: risco de exacerbagao de infegao fungica sistemica; 
purpura trombocitopenica idiopatica 



Posologia: 

■ DLP: 400 mg, 1 X/dia 

Fungao hepatica: pode ocorrer aumento das transaminases (1-10%); doenga 
hepatica ativa, incluindo cirrose biliar e anormalidade persistente e 
inexplicavel da fungao hepatica - uso contraindicado 
Fungao renal: pode ocorrer aumento da creatinina (1-10%); insuficiencia 
renal com CICr de 40-60 mL/min - 400 mg/dia; CICr de 15-40 mL/min - 200 
mg/dia ou em dias alternados; CICr < 15 mL/min nao dialftico - uso 
contraindicado; hemodialise - 200 mg, a cada 3 dias 
Reagoes adversas: 

■ Dermatologicas: 1-10% - prurido (3%), eczema (1%), erupgao cutanea 

■ Hematologicas: anemia (1%) 

■ Neurologicas: tontura (2%), insonia (1%), enxaqueca (1%), dor (1%) 

■ Musculoesqueleticas: 1-10% - aumento da CPK 

■ Gastrointestinais: 1 -10% — gastrite (6%), flatulencia (5%), dispepsia (3%), 
nausea, diarreia, constipagao 

Precaugoes: idade > 70 anos; idade > 65 anos - risco aumentado de 
miopatia e rabdomiolise; uso excessivo de alcool - aumento do risco de 
disfungao hepatica; hipotireoidismo descontrolado - risco maior de miopatia 
e rabdomiolise; miopatia imunomediada necrotizante, uma miopatia 
autoimune, foi relatada - interromper o tratamento imediatamente se for 
diagnosticada ou suspeitada; uso concomitante com anticoagulante VO 
precisa ser administrado com dose reduzida e ajustada 
Contraindicagoes: associagao com outros fibratos (p. ex., clofibrato, 
bezafibrato, genfibrozila e fenofibrato); associagao com inibidores da 
HMG-Coa redutase em pacientes predispostos a miopatias (doenga renal 
preexistente, desequilibrio eletrolitico ou hormonal, infecgao, trauma, 
cirurgia) 
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bicarbonato de 

sodio 

Bicarbonato de sodio® 


po, amp 3%, 8,4%, 10%, 

Fr 8,4%, 10% 

Sem 

informagoes 

Posologia: 


I 


9 


Precaugao 


Compativel 


■ Parada cardiaca: 1 mEq/kg/dose (somente se indicado, nao e rotina) 

■ Hiperpotassemia: 50 mEq, em 5 min 

■ Doenga renal cronica: 20-36 mEq/dia 

Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 


Fungao renal: insuficiencia renal pode ocorrer retengao de sodio, uso com 
precaugao 

Ajuste de dose (pacientes geriatricos): iniciar com a menor dose do intervalo 


Administragao parenteral (compativel - SF, AD e SG5%): EV-solugoes 
nao diluldas de 8,4% podem ser administradas em parada cardiaca e em 
casos graves de acidose metabolica; diluir as solugoes hipertonicas de 
bicarbonato de sodio a isotonicidade (1,5%) com solugoes compatlveis 
Obs.: nao misturar com catecolaminas; aparecimento de cristais nao indica 
alteragao do produto, podendo ser solubilizado em aquecimento em 
banho-maria; dose maxima de 16 g/dia para pacientes < 60 anos, e de 8 g/dia 
para > 60 anos 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: edema, hemorragia cerebral, insuficiencia cardiaca 
congestiva (agravamento) 

■ Gastrointestinais: distensao gastrica, eructagao, flatulencia (VO) 

■ Endocrinas e metabolicas: acidose intracraniana, alcalose metabolica, 
aumento da afinidade da Hb por oxigenio pelo pH reduzido do tecido 
miocardico necrosado por extravasamento, hipernatremia, hiperosmolaridade, 
hipocalcemia, hipopotassemia e slndrome leite-alcali (principalmente em 
pacientes com disfungao renal) 

Precaugoes: anuria ou oliguria - risco aumentado para retengao excessiva de 
sodio; edema: evitar extravasamento de solugoes hipertonicas EV - pode 
causar celulite qulmica, com a necrose do tecido, ulceragao ou descamagao no 
local de infiltragao; dose maxima por > 2 semanas nao recomendada: choque 
associado a acidose metabolica: perda de potassio; deplegao de potassio e 
hipocalcemia: uso nao recomendado em dieta com restrigao de sodio 
Contraindicagoes: perda de cloreto, vomito ou aspiragao gastrointestinal 
contlnua: uso concomitante com diureticos que produzem alcalose 
hipocloremica; hipocalcemia: alcalose metabolica 


biperideno 

Akineton® 

comp 2 mg, comp rev 
retard 4 mg 

Posologia: 

■ Parkinson: 1 mg, 2x/dia (dose inicial); pode-se titular ate 16 mg/dia: 
converter para liberagao prolongada somente apos estabilidade 
Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 

Fungao renal: pode causar retengao urinaria: nao ha informagoes disponfveis 
sobre necessidade de ajuste de dose 

(continual 



Sem Sem C Uso criterioso 

informagoes informagoes 


biperideno (continuagaol 

Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: bradicardia, hipotensao ortostatica 

■ Neurologicas: agitagao, desorientagao, disturbio do sono (redugao do 
movimento rapido dos olhos durante o sono e aumento da latencia desse 
movimento), euforia, sonolencia 

■ Musculoesqueletica: movimentos coreicos 

■ Gastrointestinais: constipagao, ressecamento da orofaringe, ressecamento 
nasal, xerostomia 

■ Geniturinarias: retengao urinaria 

■ Oculares: turvamento da visao 

Precaugoes: arritmia cardiaca: epilepsia: glaucoma manifesto: prostatismo; 
uso concomitante com medicamentos que possuem agoes secundarias 
anticolinergicos (p. ex„ meperidina, fenotiazinas, antidepressivos triclclicos, 
sais, quinidina, anti-histamlnicos): e vesicante em concentragao > 8,4%; 
evitar extravasamento durante administragao, pois pode ocorrer necrose 
tecidual 

Contraindicagoes: obstrugao intestinal; megacolon; glaucoma de angulo 
fechado; alcalose; hipernatremia; edema pulmonar grave 


bisacodil 

Dulcolax® 

drg 5 mg 


1 


► 

Sem 

Sem 

C Uso criterioso 

informagoes 

informagoes 




Posologia: 

■ Constipagao: 5-15 mg, dose unica; preparo de exames - > 30 mg/dia 


Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 
Fungao renal: insuficiencia renal uso com precaugao 
Reagoes adversas: nao foram relatadas reagoes adversas > 1 % 

Precaugoes: dor abdominal; nausea; vomito; sangramento ou fracasso de 
evacuagoes apos a administragao retal; doenga inflamatoria intestinal; 
hemorroidas ulceradas de fissuras retais; uso > 7 dias nao e recomendado 
Contraindicagoes: apendicite; obstrugao intestinal; gastroenterite; disfagia 


bisoprolol 

Concor® 

comp rev 1,25, 2,5, 5 
e 10 mg 

Posologia: 

■ HAS, angina pectoris'. 5-10 mg, 1 x/dia 

■ Insuficiencia cardiaca congestiva: iniciar com 1,25 mg, 1 x/dia; titular ate 
10 mg/dia setolerado 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica - iniciar com 2,5 mg/dia (maximo: 

10 mg/dia) 

Fungao renal: CICr < 40 mL/min - iniciar com 2,5 mg/dia (maximo: 10 mg/ 
dia); hemodialise - ajuste de dose nao e necessario 

(continual 
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bisoprolol Icontinuagaol 

Reagoes adversas: 

■ Neurologicas: > 10% - insonia, sonolencia; 1-10% - depressao mental 

■ Respiratoria: 1-10% - broncoespasmo 

■ Gastrointestinais: 1 -10% - constipagao, desconforto gastrico, diarreia, 
nausea, vomito 

■ Endocrina e metabolica: >10%- redugao da capacidade sexual 

■ Oculares: 1-10% -ceratite, fotofobia. lacrimejamento, redugao da 
sensibilidade corneana, sensagao de picada e desconforto ocular leve 

■ Miscelanea: extremidades frias 

Precaugoes: retirada abrupta na doenga arterial coronariana pode 
agravar a angina, causar infarto do miocardio ou arritmias ventriculares; 
anestesia e cirurgia de grande porte; prejudica a capacidade do coragao de 
responder a estimulos adrenergicos reflexos, mas a terapia betabloqueadora 
cronica nao deve ser rotineiramente retirada; doenga broncoespastica - nao 
administrar betabloqueadores, ajuste da dose recomendado; pode ocorrer 
insuficiencia cardiaca, mesmo em pacientes sem historico - suspensao talvez 
seja necessaria; insuficiencia cardiaca congestiva; potencial de maior 
depressao da contratilidade miocardica e piora da insuficiencia cardiaca; 

DM; possibilidade de sintomas mascarados de hipoglicemia, como 
taquicardia; sintomas de hipertireoidismo podem ser mascarados (p. ex., 
taquicardia) - retirada abrupta pode precipitar problemas da tireoide; doenga 
vascular periferica pode ser agravada; evitar uso em feocromocitoma sem 
tratamento; doengas psiquiatricas; miastenia grave; uso concomitante com 
digoxina, verapamil ou diltiazem; pode induzir ou exacerbar psoriase 
Contraindicagoes: bloqueio atrioventricular de 2° ou 3° graus; insuficiencia 
cardiaca; choque cardiogenico; bradicardia sinusal grave 


bosentana 

Tracleer® 

comp rev 62,5 e 125 mg 

Contraindicado Sem ajuste X Contraindicado 
de dose 

Posologia: 

■ Peso > 40 kg: iniciar com 62,5 mg, 2x/dia, por 4 semanas; aumentar depois 
para a dose de manutengao de 125 mg, 2x/dia 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica leve - monitorizagao recomendada; 
insuficiencia hepatica moderada ou grave - uso contraindicado; doenga 
hepatica com elevagao da ALT ou AST, sintomas clinicos ou aumento dos 
niveis de bilirrubina > 2x LSN - interromper tratamento; doenga hepatica 
com ALT/AST > 3x e < 5x LSN - reduzir dose para 62,5 mg, 2x/dia, ou 
interromper o tratamento e monitorizar os niveis das transaminases pelo 
menos a cada 2 semanas; doenga hepatica com niveis de ALT/AST > 5x e < 
8x LSN - interromper tratamento e monitorizar os niveis das transaminases 
pelo menos a cada 2 semanas; se os niveis voltarem aos valores pre- 
-tratamento, considerar reintrodugao com a dose inicial; verificar os niveis de 
aminotransferase em 3 dias e, posteriormente, pelo menos a cada 2 semanas; 
doenga hepatica com niveis de ALT/AST > 8x LSN - interromper tratamento 
e nao considerar reintroduzir 

Fungao renal: disfungao renal - ajuste de dose nao e necessario 

Ajuste de dose: baixo peso (> 12 anos de idade e peso <40 kg)-doses 
inicial e de manutengao de 62,5 mg, VO, 2x/dia; uso concomitante com 
ritonavir - iniciar com 62,5 mg, 1 x/dia, ou em dias alternados em pacientes 
que ja estejam recebendo ritonavir por pelo menos 10 dias; pacientes que 
estao iniciando ritonavir - interromper a bosentana pelo menos 36 b antes da 
administragao e retomar bosentana com 62,5 mg/dia ou em dias alternados 
pelo menos 10 dias apos o inicio do ritonavir 

(continual 



bosentana Icontinuagaol 

Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: rubor (7-9%), edema (membros inferiores: 5-8%; 
generalizado: 4%), hipotensao arterial (7%), palpitagao (5%) 

■ Dermatologica: prurido (4%) 

■ Hematologicas: redugao de Hb (1 g/dL em ate 57%; < 11 g/dL: 3-6%, 
tipicamente, nas primeiras 6 semanas de terapia), anemia (3%) 

■ Neurologicas: cefaleia (16-22%), fadiga (4%) 

* Respiratoria: rinofaringite (11%); sinusite (4%) 

■ Gastrointestinal: dispepsia (4%) 

■ Endocrina e metabolica: inibigao da espermatogenese (25%) 

Precaugoes: uso concomitante com atazanavir sem ritonavir ou com inibidor 
de CYP2C9 (p. ex„ fluconazol, amiodarona) + inibidor forte ou moderado da 
CYP3A (p. ex., cetoconazol, itraconazol, amprenavir, eritromicina, fluconazol, 
diltiazem) nao recomendado; podem ocorrer retengao de fluidos e edema 
periferico; pode afetar a espermatogenese e reduzir a contagem de 
espermatozoides; insuficiencia cardiaca 

Contraindicagoes: administragao concomitante com ciclosporina e 
glibenclamida 


brometo de 
glicopirronio 

Seebri® 

' $ 

J 

► 

50 meg/dose 

Sem ajuste de Sem ajuste de 

C 

Sem 


dose dose 

informagoes 


Posologia: 

■ Doenga pulmonar obstrutiva cronica - 50 meg, 1 x/dia 


Fungao hepatica: nao e necessario ajuste de dose 

Fungao renal: pacientes com danos renais graves (taxa de filtragao 
glomerular estimada <30 mL/min/1,73 m z ), incluindo aqueles no estagio final 
da doenga renal que requeiram dialise - utilizar apenas se o beneficio 
esperado superar os riscos potenciais 

Reagoes adversas: boca seca, gastroenterite, dispepsia, caries dentais, 
insonia, nasofaringite, vomitos, dor musculoesqueletica, DM, erupgao 
cutanea,dor no pescogo 

Precaugoes: usar com cautela em pacientes com glaucoma de angulo 
fechado, glaucoma ou retengao urinaria. Nao e indicado para o tratamento de 
episodios agudos de broncoespasmo, por exemplo como uma terapia de 
resgate 


brometo de 
pancuronio 

Pancuron® 

- 1 


► 

sol inj 2 mg/mL 

Precaugao Contraindicado 

C Uso criterioso 

Posologia: 


■ Controle de ventilagao mecanica: 0,04-0,1 mg/kg 

■ Sequencia rapida de I0T: 0,06-0,1 mg/kg 

Fungao hepatica: disfungao hepatica - inicio de agao retardado e 
prolongamento do bloqueio neuromuscular, uso com precaugao 
Fungao renal: disfungao renal - efeito pode ser prolongado; CICr de 10-50 
mL/min - administrar metade da dose habitual; CICr < 10 mL/min - uso 
contraindicado 

(continual 
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brometo de pancuronio (continuagaoi 

Ajuste de dose: circulagao extracorporea hipotermica - a procura de 
pancuronio diminui durante o periodo de hipotermia, enquanto durante seu 
aquecimento a demanda aumenta; miastenia grave - redugao da dose 
recomendada, titular cuidadosamente doses menores e monitorizar grau de 
bloqueio neuromuscular; obesidade - dose baseada no peso corporal magro 
Administragao parenteral (compatlvel - SF, SG5%, SG5% em SF e solugao 
de Ringer-lactato): administrar por injegao EV direta ou por infusao 
intermitente apos diluigao 

Obs.: solugoes diluldas tern estabilidade de 48 h em TA 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: aumento da frequencia de pulso, aumento da PA e do 
debito cardlaco, colapso circulatorio, edema, rubores, taquicardia 

■ Dermatologicas: eritema, erupgao cutanea, prurido, sensagao de queimagao 
ao longo da veia 

■ Neurologica: fraqueza muscular profunda 

■ Respiratorias: broncoespasmo, sibilos 

■ Gastrointestinal: sialorreia 

■ Miscelanea: reagoes de hipersensibilidade 

■ Relatos apos colocagao no mercado e/ou de caso: miosite ossificante, 
sindrome da miopatia quadriplegica aguda (ambos com uso prolongado) 
Precaugoes: uso deve ser evitado em pacientes com miastenia grave; uso 
de estimulador nervoso periferico e valido para assegurar o efeito em muitos 
pacientes; nao deve ser administrado com o paciente consciente; precisa ser 
utilizado com extrema cautela em pacientes com doenga neuromuscular ou 
apos poliomielite; obesos podem apresentar urn prolongamento na duragao e 
recuperagao espontanea; queimados; idosos; asma; desidratagao 


brometo de 
tiotropio 

Spiriva® respimat 
sol aer inal oral + inal 

Sem ajust 

2,5 mcg/dose (2 puffs ) de dose 



Precaugao C Uso criterioso 


Posologia: 

■ Doenga pulmonar obstrutiva cronica: aspirar 2 puffs, 1 x/dia 


Fungao hepatica: ajuste de dose nao e necessario 


Fungao renal: insuficiencia renal moderada a grave com CICr > 50 mL/min 
- uso com precaugao 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: taquicardia, palpitagoes, taquicardia supraventricular, 
fibrilagao atrial, dortoracica (<7%), edema (3-5%), angina pectoris (1-3%) 

■ Dermatologicas: erupgao cutanea, urticaria, prurido, reagoes de 
hipersensibilidade (incluindo imediatas), edema angioneurotico, infecgao e 
ulcera de pele, pele seca 

■ Neurologicas: vertigem, insonia, cefaleia (4-5%), parestesia (1-3%), 
disturbios da voz (< 3%) 

■ Respiratorias: disfonia, broncoespasmo, tosse, faringite, epistaxe, laringite, 
sinusite, rinite (< 5%), epistaxe (< 4%), sintomas semelhantes a gripe 

■ Musculoesqueletica: edema articular, artralgia (< 4%), mialgia (< 4%), 
artrite (> 3%), dores nas pernas (1-3%) 

■ Gastrointestinais: estomatite, constipagao, doenga de refluxo 
gastroesofagico (dispepsia), gengivite, glossite, candidiase orofaringea, 
obstrugao intestinal (incluindo fleo paralitico), disfagia, dores abdominais 
(5-6%), diarreia (1-2%) 

■ Oculares: visao embagada, pressao intraocular aumentada, glaucoma, 
catarata (1-3%) 

Icontinua) 


brometo de tiotropio (continuagao) 

Reagoes adversas: / continuagao) 

■ Geniturinarias: dificuldade de urinar e retengao urinaria, ITU 

■ Endocrinas e metabolicas: desidratagao, hipercolesterolemia (1-3%), 
hiperglicemia (1-3%) 

Precaugoes: broncodilatador de manutengao com dosagem unica diaria; nao 
utilizar para o tratamento inicial de episodios agudos de broncoespasmo; uso 
concomitante de outros agentes anticolinergicos; risco aumentado de efeitos 
aditivos; glaucoma de angulo estreito; hipersensibilidade grave a proteinas do 
leite; hiperplasia prostatica pode ser precipitada ou agravada 
Observagoes: a quantidade de 2,5 mcg/dose e obtida em 2 puffsl 1 puff= 
conteudo expelido apos apertar 1 x o botao do inalador) e devera ser 
administrada apenas 1 x/dia, 1 puffe m seguida do outro 


brometo de 
vecurdnio 

Vecuron® 

po liof sol inj 4 e 
10 mg/mL 

Posologia: 

■ Sequencia rapida de I0T: 0,08-0,10 mg/kg 

■ Bloqueio muscular apos I0T: 0,03-0,05 mg/kg 

Fungao hepatica: cirrose e colestase - redugao de dose recomendada 

Fungao renal: disfungao renal - de maneira geral, nao ha prolongamento do 
bloqueio neuromuscular; pacientes anefricos - podem apresentar efeito 
prolongado, considerar iniciarcom dose mais baixa 
Ajuste de dose: anestesia estavel concomitante com agentes inalatorios - 
reduzir a dose inicial em cerca de 15% (0,06-0,085 mg/kg); com enflurano ou 
anestesia isoflurano - redugao da taxa de perfusao, dose de manutengao de 
25-60%, 45-60 min apos a dose inicial; apos I0T com succinilcolina - reduzir 
a dose inicial para 0,04-0,06 mg/kg (anestesia inalatoria) ou para 0,05-0,06 
mg/kg (anestesia equilibrada); pacientes geriatricos - reduzir a dose 
recomendada; miastenia grave - pequenas doses podem ter efeitos 
profundos, redugao da dose e monitorizagao recomendadas; obesidade - a 
dose precisa ser baseada no peso corporal ideal 

Administragao parenteral (compativel - SF, SG5%, SG5% em SF e solugao 
de Ringer-lactato): reconstituir po em diluente proprio; diluir em solugao 
compativel e administrar EV (concentragao apos a reconstituigao - 1 mg/mL); 
diluir em solugao compativel (concentragao final: 0,1-0,2 mg/mL) 

Obs.: estabilidade de 24 h em TA e de 5 dias em REF para solugoes dilutdas 
Reagoes adversas: nao foram relatadas reagoes adversas > 1 % 

Precaugoes: miastenia grave ou sindrome miastenica; uso concomitante 
com quinidina, sais de magnesio; estados edematosos - pode atrasar o 
tempo de latencia; desequilibrio hidroeletrolitico; altas doses de certos 
antibioticos (aminoglicosideos, tetraciclinas, bacitracina, polimixina B, 
colistina, colistimetato sodio) podem intensificar o bloqueio neuromuscular; 
uso em longo prazo na UTI; hipertermia maligna; administragao previa de 
succinilcolina pode aumentar efeito de bloqueio neuromuscular; obesidade 
grave ou doenga neuromuscular; uso de anestesicos inalatorios volateis 
(enflurano, isoflurano, halotano) pode aumentar o bloqueio neuromuscular; 
doenga pulmonar obstrutiva cronica; nao proporciona alivio para a dor nem 
sedagao; pode ocorrer resistencia em paciente imobilizados 
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bromocriptina 

Parlodel® 

comp 2,5 mg 

Comajuste Sem B Contraindicado 

de dose informagoes 

Posologia: 

■ Parkinson, adenomas: 1,25-2,5mg, 2x/dia; pode-se titular dose ate 20 mg/ 
dia 

■ Acromegalia: dose inicial de 1,25-2,5 mg/dia; aumentar 1,25-2,5 mg/dia a 
cada 3-7 dias (maximo: 100 mg/dia) 

■ Hiperprolactinemia: dose inicial de 1,25-2,5 mg/dia: aumentar 2,5 mg a 
cada 2-7 dias (maximo: 2,5-15 mg/dia) 

■ Parkinsonismo: 1,25 mg, 2x/dia; aumentar 2,5 mg/dia, em 2-4 semanas 
(maximo: 100 mg/dia) 

Fungao hepatica: ajuste de dose pode ser necessario, pois e 
predominantemente metabolizada pelo figado 
Fungao renal: nao ha informagoes disponfveis 

Reagoes adversas (podem variar pela dose e/ou indicagao) 

■ Cardiovascular: 1-10% - exacerbagao da sindrome de Raynaud, hipotensao 
arterial (inclusive postural e ortostatica), sfncope 

■ Neurologicas: > 10% — cefaleia, tontura; 1 -10% — fadiga, sensagao de 
desmaio, sonolencia 

■ Respiratoria: 1-10% -congestao nasal 

■ Musculoesqueletica: 1-10% -vasoespasmo digital 

■ Gastrointestinais: > 10%-constipagao, nausea: 1-10% - anorexia, colicas 
abdominais, diarreia, dispepsia, sangramento gastrointestinal, vomito, 
xerostomia 

Precaugoes: doenga cardiovascular: rinorreia com fluido cerebroespinhal foi 
avaliada em doentes com adenomas secretores de prolactina; interrupgao 
abrupta do tratamento pode resultar em hiperpirexia e confusao em pacientes 
com Parkinson: cefaleia grave, progressiva ou incessante com ou sem 
alteragao visual pode preceder convulsao ou AVC, descontinuar o uso: 
intolerancia a lactose; uso concomitante com qualquer antagonista do 
receptor da dopamina, incluindo neurolepticos, nao recomendado - tambem e 
o caso de medicamentos que alteram a PA no perfodo de puerperio; historico 
de hemorragia gastrointestinal ou ulcera; alucinagoes visuais ou auditivas 
podem ocorrercom ou sem levodopa concomitante; cautela para pacientes 
com historia de infarto do miocardio com fibrilagao residual, arritmia nodal ou 
ventricular; derrame pericardico e pleural, fibrose pleural e pulmonar e 
pericardite constritiva foram relatados; pode exacerbartranstorno psicotico 
grave; AVC tern sido relatado, alem de expansao do tumor; perda de campo 
visual secundario pode ocorrer em pacientes com macroprolactinoma 
Contraindicagoes: periodo pos-parto - mulheres com historia de doenga 
arterial coronariana ou condigao cardiovascular grave; risco de episodio 
hipotensor na crise de enxaqueca; hipertensao nao controlada; eclampsia; uso 
concomitante com alcaloides de Ergot e antagonistas de receptores de 
dopamina, incluindo neurolepticos 



bromoprida 

Digesan® 

cap dura 10 mg; sol oral 

1 mg/mL; sol oral (gotas) Sem Com ajuste c contraindicado 

4 mg/mL; sol inj 5 mg/rnL informagoes de dose 

Posologia: 

■ Pro-cinetico: 10 mg, 2-3 x/dia 

Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 

(continual 



bromoprida (continuagao) 

Fungao renal: insuficiencia renal - risco aumentado de efeitos 
extrapiramidais; ajuste de dose pode ser necessario em decorrencia dos 
efeitos adversos; CICr < 40 mL/min - 50% da dose recomendada 
Administragao parenteral (compatfvel - SF e SG5%): diluir em 20 mL de 
solugao compativel e administrar por injegao EV lenta (> 3 min) 

Obs.: uso imediato 
Reagoes adversas: 

■ Neurologicas: > 10% - inquietagao, sonolencia, fadiga e lassidao; 1-10% 

- cefaleia, insonia, sintomas extrapiramidais (inclusive distonia), tontura 

■ Musculoesqueletica: 1-10%-parestesia facial 

■ Gastrointestinais: 1-10% — disturbios intestinais, nausea, erupgoes 
cutaneas, incluindo urticaria 

■ Endocrinas e metabolicas: 1 -10% — galactorreia, ginecomastia, 
hiperprolactinemia 

Precaugoes: hipersensibilidade a procafna ou procainamida - risco de 
sensibilidade cruzada; hipertensao e doenga de Parkinson - potencial de 
exacerbagao dos sintomas; glaucoma; DM; cancer de mama; uso cronico pode 
ser associado a paralisia facial; uso concomitante com antagonistas da 
dopamina pode aumentar os efeitos extrapiramidais 
Contraindicagoes: potencial exacerbagao de epilepsia; obstrugao 
gastrointestinal, perfuragao ou hemorragia - exacerbagao relacionada a urn 
aumento da motilidade gastrointestinal; feocromocitoma - potencial de crise 
hipertensiva 


budesonida 

Entocort® cap; 

Entocort® enema; 

Budecort® aqua; 

Pulmicort®; Busonid® 
cap 3 mg; emul ret 2,3 
mg; susp spr nas 32 e 54 
mcg/dose; susp inal 0,25 
e 0,50 mg/mL; susp 
aquosa nas 100 meg/ 
dose, cap dura po inal 
oral + inal 200 e 400 
meg, susp spr nas 50 e 
100 mcg/dose 
Posologia: 

■ Asma: 100-400 meg, 2x/dia (uso inalatorio) 

■ Rinite aiergica: 32-400 meg/dia, em 1 ou 2x/dia (uso nasal) 

Fungao hepatica: pode ocorrer urn aumento da fosfatase alcalina (1-10%); 
insuficiencia hepatica preexistente - pode resultar acumulo de budesonida; 
insuficiencia hepatica moderada a grave - ajuste de dose pode ser necessario 
Fungao renal: nao ha informagoes disponfveis 

Ajuste de dose: pacientes geriatricos (VO) - iniciar na extremidade inferior 
da faixa de dose; administragao concomitante com inibidores do CYP3A4 (VO) 

- evitar o uso concomitante, mas, se for necessario, monitorizar 
hipercorticismo e considerar dose VO inferior 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovascular: 1 -10% - dor toracica, edema, hipertensao arterial, 
palpitagao, rubor, sincope, taquicardia 

■ Dermatologicas: 1-10% - acne, alopecia, dermatite de contato, eczema, 
equimose, erupgao cutanea, estrias, exantema pustuloso, diaforese, 
hirsutismo, prurido 

{continual 



Com ajuste Sem B Uso criterioso 

de dose informagoes 
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budesonida /continuagaoI 

Reaches adversas: (continuagao] 

■ Hematologicas: leucocitose, linfadenopatia cervical, purpura 

■ Neurologicas: cefaleia (< 21%), 1 -10% — disfonia, dor, enxaqueca, fadiga, 
febre, insonia, labilidade emocional, nervosismo, tontura, vertigem 

■ Respiratorias: > 10% — infecgao respiratoria, rinite; 1-10% - 
broncoespasmo, bronquite, epistaxe, estridor, faringite, irritagao nasal, 
sinusite, tosse 

■ Musculoesqueleticas: artralgia, cervicalgia, dorsalgia ou lombalgia, 
fraqueza, fratura, hipercinesia, hipertonia, mialgia, parestesia 

■ Gastrointestinais: nausea (< 11%); 1 -10% — alteragao do paladar, anorexia, 
candidiase oral, diarreia, dispepsia, dor abdominal, flatulencia, ganho de 
peso, gastroenterite, ressecamento da boca, vomito; < 5% - exacerbagao da 
doenga de Crohn, hemorroidas, fistula gastrointestinal, aumento do apetite, 
obstrugao intestinal 

■ Auditivas: infecgao de ouvido e de ouvido externo, otalgia 

■ Endocrinas e metabolicas: 1-10% — disturbios menstruais, hipopotassemia, 
insuficiencia adrenal 

■ Geniturinarias: 1 -10% — disuria, hematuria, nocturia, piuria 

■ Oculares: 1-10% -conjuntivite, infecgao ocular, disturbio visual 

■ Miscelanea: abscesso, alteragao da voz, aumento de proteina C reativa, 
aumento da velocidade de distribuigao gordurosa ( moon face, giba), 
hemossedimentagao, herpes simples, infecgao, infecgoes virais, monilfase, 
reagao alergica, sindrome similar a gripe; sintomas da supressao do eixo 
hipotalamo-hipofise-adrenal e/ou hipercorticismo podem ocorrer em >10% 
dos pacientes apos a administragao de doses que acarretam maior exposigao 
sistemica (cap VO), mas podem ser menos frequentes que as taxas 
observadas com medicamentos comparados (prednisolona); esses sintomas 
podem ser raros (< 1 %) apos a administragao por metodos que resultam em 
exposigoes menores (topica) 

Precaugoes: pode ocorrer redugao da densidade mineral ossea; 
broncoespasmo; Candida albicans, infecgoes da boca e da faringe (inalagao 
VO), alem do nariz e da faringe (nasal), podem ocorrer; alteragoes na visao; 
nao se recomenda uso concomitante de budesonida inalada ou intranasal com 
qualquer inibidor da protease potenciado com ritonavir, e tambem de 
budesonida sistemica com qualquer inibidor da protease do HIV; doengas 
psiquiatricas preexistentes podem ser exacerbadas; DM; condigoes 
eosinofilicas; glaucoma; ulceras nasais do septo nasal, cirurgia ou trauma 
nasal recente; cicatrizagao de feridas pode ser prejudicada (nasal); ulcera 
peptica; efeitos sistemicos dos corticosteroides tern aumento do risco com 
doses superiores as recomendadas; tuberculose ativa ou inativa; risco de 
agravamento de infecgoes 

Contraindicagao: tratamento primario do estado asmatico ou outros 
episodios agudos de asma 


bumetanida 

Burinax® 
comp 1 mg 

Contraindicado Contraindicado C Uso criterioso 

Posologia: 

■ Diuretico: 0,5-1,0 mg/dose, 1-2x/dia (maximo: 10 mg/dia), nao administrar 
com alimentos 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica - iniciar uso com pequenas doses e 
monitorizar com cautela; cirrose hepatica e ascite - uso com precaugao em 
razao do risco de precipitagao de coma hepatico e encefalopatia hepatica; 
coma hepatico - uso contraindicado 

(continual 



bumetanida (continuagao) 

Fungao renal: podem ocorrer aumento da creatinina serica (7%) e azotemia 
(11 %); insuficiencia renal - uso contraindicado em anuria; utilizar com 
precaugao em decorrencia do aumento do risco de reagoes adversas 
Reagoes adversas: 

■ Neurologies: tontura (1%) 

■ Musculoesqueletica: caibras musculares (1 %) 

■ Endocrinas e metabolicas: hiperuricemia (18%), hipocloremia (15%), 
hipopotassemia (15%), hiponatremia (9%), hiperglicemia (7%), variagoes do 
fosforo (5%), conteudo de dioxido de carbono (4%), bicarbonate (3%) e calcio 
( 2 %) 

■ Auditiva: ototoxicidade (1 %) 

Precaugoes: uso concomitante com probenecida, indometacina e drogas 
com potencial ototoxico ou nefrotoxico nao recomendado; evitar uso 
concomitante com aminoglicosfdeos (EV); idosos - risco aumentado de 
alteragoes de volume e deplegao de eletrolitos; podem ocorrer 
hipopotassemia e ototoxicidade - aumento do risco com terapia EV, doses 
altas e insuficiencia renal; trombocitopenia tem sido relatada 
Contraindicagoes: deplegao de eletrolitos grave; anuria; encefalopatia 
hepatica 


bupivacaina 

Bupivacaina®; 
Neocaina® a 0,5% 
isobarica 

0,5%, FA, 5 mg/mL; 
0,5%, FA, sem 
vasoconstritor; 5 mg/mL, 
0,25%; amp 2,5 mg/mL, 
0,75%; amp 7,5 mg/mL; 
amp4mL 



Com ajuste Sem 
de dose informagoes 



C Compatfvel 


Posologia: 

■ Anestesia local: dose maxima recomendada em perfodo de 4 h e de 2 mg/kg 
de peso ate 150 mg em adultos 


Fungao hepatica: disfungao hepatica - ajuste de dose recomendado 


Fungao renal: nao ha informagoes disponfveis 

Ajuste de dose: doenga cardfaca, em pacientes com preexistentes defeitos 
de condugao atrioventricular assintomaticos - bupivacaina com epinefrina, 

1 mg/kg de solugao a 0,5%, parece ser seguro para a anestesia peridural 
lombar; pacientes geriatricos - redugao de dose recomendada 
Administragao parenteral: administrar apenas por infiltragao local, 
perineural de nervos perifericos e epidural 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovascular: arritmia ventricular, bloqueio cardiaco, bradicardia, 
hipotensao arterial, palpitagao, parada cardiaca 

■ Neurologicas: agitagao, ansiedade, crise convulsiva, parestesia, tontura, 
dormencia da lingua, hiperacusia, disturbios visuais, perda da consciencia, 
tontura, tremor, tinido, disartria 

■ Respiratorias: apneia, hipoventilagao (geralmente associadas a injegao 
subaracnoidea nao intencional durante a anestesia espinhal alta) 

■ Musculoesqueletica: fraqueza 

■ Gastrointestinais: nausea, vomito 

■ Auditiva: zumbido 

■ Oculares: constrigao pupilar, turvamento da visao 

■ Geniturinaria: retengao urinaria 

■ Miscelanea: reagoes alergicas (urticaria, prurido, angioedema), reagoes 
anafilactoides 


(continual 
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bupivacaina {continuagao) 

Precaugoes: arritmia grave relacionada com a dose pode ocorrer em 
combinagao com vasoconstritores, como epinefrina durante ou apos o uso de 
potentes anestesicos inalatorios; historico de disturbios do ritmo cardiaco, 
choque, bloqueio cardiaco ou hipotensao - usar com cuidado; 
comprometimento cardiovascular; necrose e destruigao da cartilagem tern 
sido relatadas; evitar uso concomitante de inibidores da monoamina-oxidase 
ou antidepressivos tricfclicos; pacientes debilitados, idosos ou com doenga 
aguda; hipertermia maligna familiar pode ser desencadeada por anestesicos 
locais; historico de doenga vascular hipertensiva 
Contraindicagoes: anestesia de bloqueio paracervical obstetrica; 
hipotensao acentuada, como choque cardiogenico e hipovolemico 


bupropiona 

Wellbutrin® SL 
Wellbutrin® XR 
Wellbutrin® SR 
Wellbutrin® XL 


Zyban® 


comp rev lib prol 150 
e 300 mg; comp rev lib 
prol 150 e 300 mg; comp 
rev lib prol 150 mg 



Com ajuste 
de dose 



Com ajuste C Uso criterioso 
de dose 


Posologia: 

■ Depressao, fissura relacionada ao tabaco: 150 mg, 1-2x/dia 

■ Zyban® e Welbutrin® SR: dose inicial de 150 mg, 1 x/dia, depois 2x/dia 
(maximo: 300 mg/dia); intervalo minimo de 8 h entre as doses 

■ Wellbutrin® XL: 150 mg, 1 x/dia pela manha (maximo: 300 mg, 1 x/dia); 
intervalo minimo de 24 h entre as doses 


Fungao hepatica: insuficiencia hepatica leve-considerar redugao da dose 
e/ou da frequencia; nao se recomenda usar comprimido de liberagao 
prolongada; insuficiencia hepatica moderada, comprimido de liberagao 
prolongada - dose maxima de 100 mg/dia ou 150 mg, a cada 2 dias; 
insuficiencia hepatica moderada, comprimido de liberagao imediata - dose 
maxima de 75 mg/dia; insuficiencia hepatica grave, comprimido de liberagao 
prolongada - dose maxima de 100 mg/dia ou 150 mg, a cada 2 dias; 
insuficiencia hepatica grave, comprimido de liberagao imediata - dose 
maxima de 75 mg/dia 

Fungao renal: CICr <90 mL/min -considerar a redugao da dose e/ou 
frequencia de administragao; comprimido de liberagao prolongada - uso nao 
recomendado 


Reagoes adversas (quando relatadas, as frequences refletem a maior 
incidencia publicada com o produto de liberagao sustentada): 
m Cardiovascular: taquicardia (11%), palpitagao (2-6%), arritmias (5%), dor 
toracica (3-4%), hipertensao arterial (2-4%, pode ser grave), rubor (1-4%), 
hipotensao arterial (3%) 

■ Dermatologicas: erupgao cutanea (1-5%), prurido (2-4%), urticaria (1-2%) 

■ Neurologicas: cefaleia (25-34%), insonia (11-20%), tontura (6-11 %), 
agitagao (2-9%), confusao mental (8%), ansiedade (5-7%), hostilidade (6%), 
nervosismo (3-5%), transtorno do sono (4%), transtorno sensorial (4%), 
enxaqueca (1-4%), sonhos anormais (3%), dor (2-3%), irritabilidade (2-3%), 
sonolencia (2-3%), redugao da memoria (< 3%), febre (1-2%), estimulagao do 
SNC (1-2%), depressao, parestesia (1-2%) 

■ Respiratorias: faringite (3-13%), infecgao das vias aereas superiores (9%), 
sinusite (1-5%), aumento da tosse (1-4%) 

■ Musculoesqueleticas: tremor (3-6%), mialgia (2-6%), fraqueza (2-4%), 
artralgia (1-4%), artrite (2%), acatisia (rs 2%), espasmos (1-2%), cervicalgia 

(continual 


bupropiona {continuagao) 

Reagoes adversas: {continuagao) 

■ Gastrointestinais: xerostomia (17-26%), perda de peso (14-23%), nausea 
(1-18%), constipagao (5-10%), dor abdominal (2-9%), diarreia (5-7%), 
flatulencia (6%), anorexia (3-5%), aumento do apetite (4%), perversao do 
paladar (2-4%), vomito (2-4%), dispepsia (3%), disfagia (< 2%) 

■ Auditivas: zumbido (3-6%), transtorno auditivo (5%) 

■ Geniturinarias: poliuria (2-5%), urgencia miccional (< 2%), hemorragia 
vaginal (< 2%), ITU (< 1%) 

■ Endocrinas e metabolicas: reclamagoes sobre a menstruagao (2-5%), 
fogachos (1-3%), redugao da libido (3%), ganho de peso (9%) 

■ Oculares: visao turva (2-3%), ambliopia (2%) 

■ Miscelanea: infecgao (8-9%), diaforese (5-6%), reagao alergica (inclusive 
anafilaxia, prurido, urticaria) 

Precaugoes: sintomas psiquiatricos; abuso de opioides, benzodiazepfnicos e 
hipnoticos sedativos; sintomas psiquiatricos em pacientes que usam para 
cessagao do tabagismo; depressao bipolar; risco elevado de ideagao suicida 
em adolescentes e jovens adultos; aumento do risco de convulsoes 
(dose-dependente) em pacientes com historico de convulsao, anorexia/ 
bulimia, tumor no SNC, cirrose grave, em uso de estimulantes e 
antidiabeticos 

Contraindicagoes: suspensao abrupta aumenta o risco de crise convulsiva; 
bulimia ou anorexia; uso concomitante de urn inibidor da monoamina-oxidase, 
incluindo linezolida ou azul de metileno EV, ou dentro de 14 dias apos a 
interrupgao de urn inibidor da monoamina-oxidase; disturbios convulsivos; 
situagoes com alto risco de desenvolver crises convulsivas (tumor no SNC, 
AVC, malformagao arteriovenosa etc.) 


cabergolina 

Dostinex® 
comp 0,5 mg 

Com ajuste Sem ajuste B Contraindicado 

de dose de dose 

Posologia: 

■ Hiperprolactinemia: 0,25 mg, 2x/semana, podendo aumentar em 0,25 mg, 
2x/semana (maximo: 1 mg, 2x/semana), de acordo com os nfveis sericos de 
prolactina (aumento de dose nao deve ser feito antes de 4 semanas); inibigao 
da lactagao fisiologica -1 mg (dividido em 2 tomadas) no 1° dia pos-parto; 
supressao da lactagao - 0,25 mg, a cada 12 h, durante 2 dias, administrar 
com as refeigoes; quando o nivel serico de prolactina normalizar por 6 meses, 
descontinuar, com monitorizagao dos nfveis de prolactina 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica grave - ajuste de dose e necessario 
(nao ha recomendagao especffica) 

Fungao renal: insuficiencia renal - ajuste de dose nao e necessario 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: hipotensao postural (4%), edema gravitacional (1%), 
hipotensao arterial (1%), palpitagao (1%), sfncope (1%) 

■ Dermatologicas: acne (1%), prurido (1%) 

■ Neurologicas: cefaleia (26%), tontura (15-17%), fadiga (5-7%), vertigem 
(1-4%), sonolencia (2-5%), depressao (3%), nervosismo (1-2%), ansiedade 
(1%), comprometimento da concentragao(1%), insonia (1%), mal-estar (1 %), 
parestesia (1-2%) 

■ Respiratoria: rinite (1%) 

■ Musculoesqueleticas: fraqueza (6-9%), dor (2%), artralgia (1%) 

■ Gastrointestinais: nausea (27-29%), constipagao (7-10%), dor abdominal 
(5%), dispepsia (2-5%), vomito (2-4%), xerostomia (2-4%), diarreia (2%), 
flatulencia (2%), anorexia (1%), irritagao de garganta (1%), odontalgia (1%) 

{continual 
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cabergolina icontinuagaol 

Reaches adversas: (continuagao) 

■ Endocrinas: fogachos (1-3%), mastalgia (1-2%), dismenorreia (1%) 

■ Oculares: edema periorbital (1%), visao anormal (1%) 

■ Miscelanea: slndrome similar ao resfriado (1%) 

Precaugao: aumento do risco de derrame/fibrose pleural ou retroperitoneal 
em longo prazo; nao prolongar tratamento alem de 24 meses; ha relato de 
aumento da libido, hipersexualidade e compulsao por jogos de azar 
Contraindicagoes: historia de doenga valvular cardlaca; hipersensibilidade a 
derivados da ergotamina; hipertensao descontrolada; historico de disturbios 
fibroticos retroperitoneais, no pulmao ou no pericardio 


calcitonina 
humana; 
calcitonina 
sintetica de enguia; 
calcitonina 
sintetica de salmao 

Miacalcic® 

sol inj 100 UI/mL, sol spr 
nas 200 Ul/dose 
Posologia: 

■ Doenga de Paget sintomatica: 100 Ul/dia, IM ou SC, por 3 meses 

■ Hipercalcemia: 4 Ul/kg, IM ou SC, a cada 12 h, podendo aumentar para 8 
Ul/kg, a cada 12 h, apos 1-2 dias. Se a resposta se mantiver insatisfatoria 
apos 2 dias, a dose pode ser aumentada para 8 Ul/kg, a cada 6 h 

■ Osteoporose pos-menopausa: 100 Ul/dia, IM ou SC, ou 200 Ul, por via 
intranasal (1 spraye m 1 narina pordia) 

Fungao hepatica: nao ha informagoes disponiveis 
Fungao renal: nao ha informagoes disponiveis 

Administragao parenteral (compatlvel - SF): IM - via preferencial para 
volume ate 2 mL, promover rodfzio na aplicagao; EV - pode ser aplicado em 
bolus sem diluigao ou por infusao lenta, de pelo menos 6 h, em 500 mL de 
solugao compatlvel (estabilidade de 6 h em TA) 

Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: rubor (spraynasal: < 1%; injegao: 2-5%), angina (1-3%), 
hipertensao arterial (1-3%) 

■ Dermatologica: exantema eritematoso (1-3%) 

■ Respiratoria: rinite (12%), broncoespasmo (1-3%), sinusite (1-3%), infecgao 
das vias aereas superiores (1-3%), sintomas semelhantes aos da gripe (1-3%) 

■ Musculoesqueleticas: dorsalgia ou lombalgia (5%), artrose (1-3%), mialgia 
(1-3%) 

■ Gastrointestinais: nausea (injegao: 10%: spray nasal: 1-3%), constipagao 
(1-3%), diarreia (1-3%), dispepsia (1-3%), dor abdominal (1-3%) 

■ Geniturinaria: cistite (1-3%) 

■ Local: reagoes no local da injegao (10%) 

■ Oculares: anormalidade da lacrimagao (1-3%), conjuntivite (1-3%) 

■ Miscelanea: infecgao (1-3%), sintomas similares aos do resfriado (1-3%), 
parestesia (1-3%) 

Precaugoes: ulceragao da mucosa nasal; reagoes de hipersensibilidade 
graves (p. ex., broncoespasmo, edema de lingua ou glote, anafilaxia, choque 
anafilatico) foram relatadas; corrigir hipocalcemia e deficiencia de vitamina D 
antes de iniciar o uso 


calcitriol 

Calcijex®; Rocaltrol® 
sol inj 1 mcg/mL; cap 

0,25 meg Snm Sem C Compatlvel 

informagoes informagoes 

Posologia: 

■ Hipocalcemia em doentes renais cronicos ou em dialise: VO - dose inicial 
de 0,25 meg/dia, aumentar 0,25 meg/dia a cada 4-8 semanas (maximo: 0,5-1 
meg/dia) 

■ Pacientes com nlveis normais ou levemente baixos de calcio: 0,25 meg em 
dias alternados; EV-dose inicial de 1-2 meg, 3x/semana, depois 0,5-1 meg 
a cada 2-4 semanas (maximo: 0,5-4 meg, 3x/semana) 

■ Hipocalcemia em hipoparatireoidismo: dose inicial de 0,25 meg/dia; ajustar 
em intervalos a cada 2-4 semanas ate 0,5-2 meg, 1 x/dia, administragao com 
refeigoes reduz problemas gastrointestinais 

■ Administragao parenteral: deve ser administrado apenas por injegao EV; a 
dose inicial depende da gravidade da hipocalcemia e/ou do 
hiperparatireoidismo, e pode variar entre 0,5 meg e 4 meg, 3x/semana. Se 
nao for observada resposta satisfatoria, a dose pode ser aumentada em 0,5-1 
meg, a intervalos de 2-4 semanas, pode ser administrado em bolus, EV, no 
cateter apos sessao de hemodialise 

Fungao hepatica: pode ocorrer aumento de AST/ALT; nao ha informagoes 
disponiveis sobre necessidade de ajuste de dose 

Fungao renal: na insuficiencia renal preexistente, calcificagao ectopica pode 
ocorrer por conta de nlveis elevados de fosfato inorganico; nao ha 
informagoes disponiveis sobre necessidade de ajuste de dose 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: arritmia cardlaca, hipertensao arterial 

■ Dermatologicas: eritema multiforme, prurido, urticaria 

■ Neurologicas: apatia, cefaleia, disturbios sensoriais, hipotermia, psicose, 
sonolencia 

■ Respiratoria: rinorreia 

■ Musculoesqueleticas: calcificagao dos tecidos moles, distrofia, fraqueza, 
mialgia, ostealgia 

■ Gastrointestinais: anorexia, constipagao, dor abdominal, epigastralgia, 
nausea, pancreatite, perda de peso, sabor metalico, vomito, xerostomia 

■ Endocrinas e metabolicas: desidratagao, hipercalcemia, hipercolesterolemia, 
hiperfosfatemia, hipermagnesemia, polidipsia, redugao da libido, supressao 
do crescimento 

■ Geniturinarias: ITU, nocturia 

■ Local: dor no local da injegao (leve) 

■ Oculares: conjuntivite, fotofobia 

■ Renais: albuminuria, aumento da creatinina, hipercalciuria, nefrocalcinose, 
poliuria 

■ Miscelanea: reagoes alergicas 

Precaugoes: aumento da ingestao de calcio; hipercalcemia cronica; uso 
concomitante a digitalicos; uso concomitante de fototerapia devera ser 
limitado ou evitado (pomada topica); desidratagao; aumento do risco de 
hipermagnesemia e hiperfosfatemia em pacientes em dialise; em pacientes 
imobilizados, proteger a area tratada de luz solar ou artificial 
Contraindicagoes: hipercalcemia e toxicidade a vitamina D preexistentes 



Sem Sem C Compatlvel 

informagoes informagoes 
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cambendazol 

Cambem® 

comp 180 mg, sol oral 
6 mg/mL 

Posologia: 

■ Estrongiloidfase: 5 mg para cada 1 kg de peso corporal/dia (habitualmente, 

2 comprimidos/dia) em tomada unica; repetir a dose apos 10 dias, administrar 
com alimento 

Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 
Fungao renal: nao ha informagoes disponlveis 

Reagoes adversas (geralmente, os efeitos adversos sao leves e transitorios, 
nao causando a suspensao da terapia): 

■ Neurologicas: sonolencia, tontura, cefaleia 

■ Musculoesqueleticas: dor abdominal, astenia 

■ Gastrointestinais: nausea, vomito, diarreia, dor abdominal, dor epigastrica, 
obstipagao intestinal, flatulencia 

Precaugoes: pode aumentar os niveis sericos dos xantfnicos e, 
consequentemente, o potencial toxico dessas substancias; deve-se evitar o 
consumo de bebidas alcoolicas durante o tratamento 



Sem Sem C Uso criterioso 

informagoes informagoes 


canagliflozina 

Invokana® 

comp rev 100 e 300 mg 

Com ajuste Com ajuste C Uso criterioso 

de dose de dose 

Posologia: corrigir qualquer deplegao do volume antes de iniciar a terapia: 
assegurar a fungao renal antes de iniciar a terapia 
■ Diabetes tipo 2: iniciar com 100 mg, V0,1 x/dia; pode aumentar para 300 
mg, V0,1 x/dia, se a dose inicial fortolerada e ritmo de filtragao glomerular 
> 60 mL/min/1,73 m z ; requer melhor controle glicemico 
Fungao hepatica: disfungao hepatica leve ou moderada (classificagao A ou 
B na escala Child-Pugh) — ajuste de dose nao e necessario; disfungao 
hepatica grave (classificagao C) - uso nao recomendado 
Fungao renal: disfungao renal leve (ritmo de filtragao glomerular 2 60 mL/ 
min/1,73 m z ) - ajuste de dose nao e necessario: disfungao renal moderada 
(ritmo de filtragao glomerular = 45-60 mL/min/1,73 m z ) - nao exceder 100 mg, 
V0,1 X/dia: ritmo de filtragao glomerular < 45 mL/min/1,73 m z - nao iniciar 
terapia: ritmo de filtragao glomerular persistentemente < 45 mL/min/1,73 m z 
- descontinuar terapia: disfungao renal grave (ritmo de filtragao glomerular < 

30 mL/min/1,73 m 2 ) ou dialise — uso contraindicado 
Ajuste de dose: uso concomitante com urn indutor enzimatico da uridina 
difosfato glicosiltransferase (UGT) - iniciar dose com base na fungao renal: 
controle glicemico em pacientes com ritmo de filtragao glomerular > 60 mL/ 
min/1,73 m z - considerar aumento de dose para 300 mg, V0,1 x/dia; 
pacientes com ritmo de filtragao glomerular = 45-60 mL/min/1,73 m z - 
considerar outro agente hipoglicemiante 

(continual 



canagliflozina (continuagaoi 

Reagoes adversas: 

■ Cardiovascular: hipovolemia (2,3-3,4%) 

■ Endocrinas e metabolicas: cetoacidose diabetica, hipoglicemia grave, 
cetoacidose 

■ Gastrointestinal: pancreatite 

■ Imunologicas: anafilaxia, reagoes de hipersensibilidade (3,8-4,2%) 

■ Musculoesqueletica: fratura de ossos 

■ Renal: lesao do rim, pielonefrite, injuria renal (no geral 2-4,1 %; moderada 
- 18-22,5%), sepse decorrente de infecgao do trato urinario, micgao frequente 
e poliuria (4,6-5,3%), infecgoes do trato urinario (4,3-5,9%) 

■ Reprodutivo: micose genital masculina (3,7-4,2%); micose genital feminina 
(10,4-11,4%) 

■ Outros: angioedema, perda de membros, pernas e pes (0,5-0,7%) 
Precaugoes: 

■ Sistema cardiovascular: hipotensao sintomatica tern sido reportada, 
especialmente em pacientes com pressao sangufnea sistolica baixa, idosos, 
injuria renal (ritmo de filtragao glomerular< 60 mL/min/1,73 m z ) e uso 
concomitante de diureticos ou farmacos que interfiram no sistema 
renina-angiotensina-aldosterona - recomenda-se monitorizagao; corrigir 
hipovolemia antes de iniciar o tratamento 

■ Sistema endocrino e metabolico: cetoacidose, as vezes fatal, tern sido 
reportada e pode resultar em hospitalizagao - recomenda-se monitorizagao, 
interrupgao e ate descontinuagao do uso se suspeitado; hipoglicemia tern sido 
reportada - uso concomitante de insulina ou secretores de insulina podem 
aumentar o risco; redugao de dose da terapia adicional pode ser necessaria; 
aumento do LDL-colesterol pode ocorrer - recomenda-se monitorizagao; 
hiperpotassemia pode ocorrer - risco aumentado em pacientes que tenham 
injuria renal moderada que estiverem recebendo medicagoes que interfiram 
na excregao de potassio ou no sistema renina-angiotensina-aldosterona; 
recomenda-se monitorizagao; testes de glicosuria e 1,5-anidroglucitol nao sao 
recomendados para monitorar o controle glicemico com o uso de 
canagliflozina 

■ Hepatico: insuficiencia hepatica grave - uso nao recomendado. 

■ Sistema imunologico: reagoes de hipersensibilidade, incluindo anafilaxia e 
angioedema, tern sido reportadas; ocorrem entre horas a dias apos o infcio do 
tratamento 

■ Sistema musculoesqueletico: diminuigao da densidade mineral ossea tern 
sido reportada, especialmente no quadril e na medula lombar; ha risco 
aumentado de fratura nos ossos nas primeiras 12 semanas apos a iniciagao, 
geralmente afetando extremidades superiores e traumas inferiores (resultantes 
de uma queda de nao mais do que a altura de urn indivfduo em pe) 

■ Renal: infecgoes do trato urinario resultantes de urossepsia e pielonefrite 
tern sido reportadas - requerem hospitalizagao e, em alguns casos, admissao 
em UTI ou dialise; recomenda-se monitorizagao 

■ Anormalidades na fungao renal, injuria renal e lesao aguda do rim tern sido 
reportadas, com risco aumentado em pacientes com hipovolemia, doenga 
renal cronica, insuficiencia cardiaca congestiva, uso concomitante de 
medicagoes (diureticos, inibidores da enxima conversora de angiotensina, 
bloqueadores dos receptores de angiotensina ou AINH) — requerem 
monitorizagao e, caso ocorram, o uso deve ser descontinuado; ritmo de 
filtragao glomerular = 45-60 mL/min/1,73 m 2 - e necessario ajuste de dose; 
ritmo de filtragao glomerular < 45 mL/min/1,73 m z - uso nao recomendado 

■ Reprodutivo: Infecgao micotica genital pode ocorrer - risco aumentado para 
pacientes com historico anterior de infecgao micotica genital; recomenda-se 
monitorizagao 

Contraindicagoes: dialises; doenga renal em fase terminal; 
hipersensibilidade aos componentes do medicamento; injuria renal grave 
(ritmo de filtragao glomerular < 30 mL/min/1,73 m z ) 
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candesartana 

Atacand® 


I 

J 

k 

comp 8 e 16 mg 

Com ajuste 

Com ajuste 

D Compatfvel 


de dose 

de dose 




Posologia: 

■ Hipertensao: 8-32 mg/dia, em 1-2 tomadas (efeito anti-hipertensivo maximo 
observado em 4-6 semanas) 

■ Insuficiencia cardiaca: dose inicial de 4 mg/dia; dobrar a dose a cada 2 
semanas (alvo: 32 mg/dia) 

Fungao hepatica: pode ocorrer aumento da creatinina serica (ate 13% em 
pacientes com insuficiencia cardiaca congestiva e interrupgao do 
medicamento necessaria em 6% dos casos); na insuficiencia hepatica leve, 
ajuste de dose nao e necessario; na moderada, iniciar o tratamento com 8 
mg/dia; na grave, nao ha recomendagao de dose disponfvel 
Fungao renal: insuficiencia renal moderada a grave (CICr de 15-60 mL/ 
min/1,73 m z ) - 8 mg/dia podem ser suficientes; pode ocorrer aumento da 
creatinina serica (ate 13% em pacientes com insuficiencia cardiaca 
congestiva e interrupgao do medicamento necessaria em 6% dos casos) 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: hipotensao arterial (insuficiencia cardiaca congestiva: 
19%), angina, 1AM, palpitagao, taquicardia 

■ Dermatologicas: angioedema, erupgao cutanea 

■ Neurologicas: ansiedade, cefaleia, depressao, febre, sensagao de desmaio, 
sonolencia, tontura, vertigem, parestesia 

■ Respiratorias: dispneia, epistaxe, faringite, infecgao do trato respiratorio 
superior, rinite 

■ Musculoesqueleticas: aumento de CPK, dorsalgia ou lombalgia, fraqueza, 
mialgia 

■ Gastrointestinais: dispepsia, gastroenterite 

■ Endocrinas e metabolicas: hiperpotassemia (insuficiencia cardiaca 
congestiva: <1-6%), hiperglicemia, hipertrigliceridemia, hiperuricemia 

■ Geniturinaria: hematuria 

■ Miscelanea: diaforese, febre 

Precaugoes: podem ocorrer hiperpotassemia e tambem hipotensao; 
aumento do risco em pacientes com deplegao de sal ou de volume; 
recomenda-se monitoramento, e interrupgao ou descontinuagao da terapia 
podem sernecessarias 

Contraindicagoes: uso concomitante de alisquireno em pacientes com 
diabetes; intolerance a lactose e galactose 


capsaicina 

Moment® 

crem derm 0,025 e 


J 

* 

► 

0,075% 

Sem 

Sem 

B Uso criterioso 


informagoes 

informagoes 




Posologia: 

■ Analgesia: aplicar na regiao afetada, 3-4x/dia; usar por 2-4 semanas 


Fungao hepatica: nao ha informagoes disponiveis 
Fungao renal: nao ha informagoes disponiveis 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovascular: hipertensao arterial (2%, passageira) 

■ Dermatologica: prurido (2%) 

■ Respiratorias: nasofaringite (4%), sinusite (3%), bronquite (2%) 

■ Gastrointestinais: nausea (5%), vomito (3%) 

■ Local: eritema (63%), dor (42%), prurido (6%), papula (6%), edema (4%), 
inchago (2%), ressecamento (2%) 

(continual 


capsaicina (continuagaol 

Precaugoes: historico de eventos cardiovasculares ou cerebrovasculares; 
hipertensao instavel ou mal controlada 


captopril 

Capoten® 

compr 12,5, 25 e 50 mg 

Sem Com ajuste D Compatfvel 

informagoes de dose 

Posologia: 

■ Hipertensao: dose inicial de 25 mg, 2-3x/dia (maximo: 50 mg, 3x/dia) 

■ Insuficiencia cardiaca sistolica: 6,25 mg, 3x/dia (alvo: 50 mg, 3x/dia) 

■ Nefropatia diabetica: 24 mg, 3x/dia; administrar 1 h antes ou 2 h apos 
refeigao 

Fungao hepatica: pode ocorrer aumento de transaminases, colestase, 

hepatite, hiponatremia (sintomatica), ictericia e necrose hepatica (rara); nao 

ha informagoes sobre a necessidade de ajuste de dose 

Fungao renal: insuficiencia renal dose inicial deve ser reduzida e titulagao 

precisa ser em doses menores e em intervalos de 1-2 semanas; CICr de 10-50 

mL/min - administrar 75% da dose para cada 12-18 h; CICr < 10 mL/min - 

administar 50%o da dose a cada 24 h; hemodialise - administrar depois da 

hemodialise; dialise peritoneal, CICr de 10-50 mL/min - dose adicional nao e 

necessaria 

Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: hipotensao arterial (1-3%), dor toracica (1%), palpitagao 
(1%), taquicardia (1%), angina, angioedema, disturbios do ritmo cardfaco, 
hipotensao ortostatica, insuficiencia cardiaca congestiva, 1AM, insuficiencia 
vascular cerebral, palidez, parada cardiaca, rubor, sfncope, sfndrome de 
Raynaud 

■ Dermatologicas: exantema (maculopapular ou urticaria, 4-7%), prurido (2%), 
erupgao cutanea, anticorpos antinucleares positivos e/ou eosinofilia (7-10%), 
dermatite esfoliativa, eritema multiforme, penfigo bolhoso, sfndrome de 
Stevens-Johnson 

■ Hematologicas: neutropenia (pode ocorrer em ate 3,7% dos pacientes com 
insuficiencia renal ou vasculopatia de doengas do colageno, agranulocitose, 
anemia, pancitopenia, trombocitopenia) 

■ Neurologicas: ataxia, confusao mental, depressao, nervosismo, sonolencia 

■ Respiratorias: tosse (1-2%), broncoespasmo, pneumonite eosinofflica, rinite 

■ Musculoesqueleticas: astenia, mialgia 

■ Gastrointestinais: dispepsia, glossite, pancreatite 

■ Endocrinas e metabolicas: hiperpotassemia (1-11%), aumento da fosfatase 
alcalina, aumento de bilirrubinas, ginecomastia 

■ Renais: proteinuria (1%), aumento da creatinina serica, piora da fungao 
renal (pode ocorrer em pacientes com estenose de arteria renal bilateral ou 
hipovolemia), insuficiencia renal, poliuria, oliguria, sfndrome nefrotica 

■ Geniturinarias: aumento da frequence miccional, impotence 

■ Ocular: visao turva 

■ Miscelanea: reagoes de hipersensibilidade (erupgao cutanea, prurido, febre, 
artralgia e eosinofilia) em 4-7% dos pacientes (dependendo da dose e da 
fungao renal); disgeusia (perda do paladar ou diminuigao da percepgao, 

2-4%); reagoes anafilactoides 

(continual 
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captopril (continuagao) 

Precaugoes: anestesia ou cirurgia de grande porte; pacientes negros; uso 
concomitante de alisquireno em pacientes com diabetes ou insuficiencia renal 
nao e recomendado; cardiomiopatia hipertrofica obstrutiva com estenose 
aortica grave; estenose uni ou bilateral de arteria renal; tratamento 
concomitante de dessensibilizagao a veneno de himenopteros; uso 
concomitante com agentes que bloqueiam o sistema renina-angiotensina- 
aldosterona; insuficiencia cardfaca; DM; uso concomitante com suplementos 
de potassio, substitutos do sal contendo potassio e diureticos poupadores de 
potassio; pacientes com deficit de volume e/ou sal 
Contraindicagoes: historico de angioedema relacionado a tratamento previo 
com urn inibidor da enzima conversora da angiotensina; uso concomitante 
com alisquireno em pacientes diabeticos 


carbamazepina 

% 


Tegretol®; 

^ (W 

- m 

Tegretol® CR 

w 

* w 

comp 200 e 400 mg; susp 

Contraindicado Com ajuste 

D Uso criterioso 

oral 20 mg/mL; comp lib 

de dose 


prol 200 e 400 mg 




Posologia: 

■ Epilepsia: dose inicial de 400 mg/dia, em 2 tomadas (liberagao prolongada) 
ou em 4 tomadas (suspensao oral); aumentos de 200 mg/dia em intervalos 
semanais (maximo: 1.600 mg/dia) 

■ Neuralgia do trigemeo ou glossofarfngeo: dose inicial de 200 mg/dia, em 2 
tomadas (liberagao prolongada) ou em 4 tomadas (suspensao oral); aumento 
de 200 mg/dia, conforme a necessidade, e dose de manutengao de 400-800 
mg/dia, em 2 tomadas (liberagao prolongada) ou em 4 tomadas (suspensao 
oral) (maximo: 1.200 mg/dia) 

■ Transtorno afetivo bipolar: dose inicial de 200 mg/dia em 2 tomadas 
(liberagao prolongada) ou em 4 tomadas (suspensao oral); aumento de 200 
mg/dia, conforme a necessidade (maximo: 1.600 mg/dia) 

Fungao hepatica: podem ocorrer anormalidade das provas de fungao 
hepatica, hepatite, icterfcia, insuficiencia hepatica; ajuste de dose pode ser 
necessario (nao ha recomendagao de ajuste de dose especffica); e 
contraindicada na disfungao hepatica grave ou ativa 
Fungao renal: CICr < 10 mL/min -administrar 75% da dose; hemodialise ou 
dialise peritoneal - administrar 75% da dose (pos-dialise); podem ocorrer 
albuminuria, glicosuria e aumento de ureia 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: arritmias, bloqueio atrioventricular, bradicardia, dor 
toracica (transtorno afetivo bipolar), edema, hipertensao ou hipotensao 
arterial, insuficiencia cardfaca congestiva, linfadenopatia, sfncope, 
tromboembolia, tromboflebite, agravamento de doengas arteriais 
coronarianas 

■ Dermatologicas: alopecia, alteragoes da pigmentagao cutanea, eritema 
multiforme, dermatite esfoliativa, erupgao cutanea, necrolise epidermica 
toxica, prurido (transtorno afetivo bipolar: 8%), purpura, reagao de 
fotossensibilidade, sfndrome de Stevens-Johnson, urticaria 

■ Hematologicas: agranulocitose, anemia aplastica, supressao da medula 
ossea, eosinofilia, leucocitose, leucopenia, pancitopenia, porfiria intermitente 
aguda, trombocitopenia 

(continual 


carbamazepina (continuagao) 

Reagoes adversas: (continuagao) 

■ Neurologicas: amnesia (transtorno afetivo bipolar), ansiedade (transtorno 
afetivo bipolar), ataxia (transtorno afetivo bipolar: 5%), cefaleia (transtorno 
afetivo bipolar: 22%), confusao mental, depressao (transtorno afetivo bipolar), 
fadiga, fala pastosa, meningite asseptica (relato de caso), sedagao, 
sonolencia (transtorno afetivo bipolar: 32%), tontura (transtorno afetivo 
bipolar: 44%) 

■ Musculoesqueleticas: dor (transtorno afetivo bipolar: 12%), dorsalgia ou 
lombalgia, fraqueza, neurite periferica, exacerbagao de lupus eritematoso 

■ Gastrointestinais: anorexia, constipagao, desconforto gastrointestinal, 
diarreia, dispepsia (transtorno afetivo bipolar), dor abdominal, nausea 
(transtorno afetivo bipolar: 29%), pancreatite, vomito (transtorno afetivo 
bipolar: 18%), xerostomia (transtorno afetivo bipolar) 

■ Auditivas: hiperacusia, zumbido 

■ Endocrinas e metabolicas: calafrios, febre, hiponatremia, sfndrome da 
secregao inadequada do hormonio antidiuretico, porifirias, disturbios da 
tireoide, hipocalcemia 

■ Geniturinarias: azotemia, impotencia, insuficiencia renal, aumento da 
frequencia miccional, retengao urinaria 

■ Oculares: conjuntivite, nistagmo, opacidade do cristalino, visao turva, 
aumento da pressao intraocular 

* Miscelanea: diaforese, hipersensibilidade (incluindo reagoes multiorganicas 
e, talvez, transtornos que simulam linfomas, eosinofilia, 
hepatoesplenomegalia, vasculite), infecgao (transtorno afetivo bipolar: 12%) 
Precaugoes: uso concomitante de suspensao Ifquida ou dilufda nao 
recomendado (suspensao); uso concomitante com sirolimo deve ser evitado; 
em idosos, ha risco de confusao ou agitagao; alteragoes oculares; aumento do 
risco de depressao da medula ossea; porfiria; alelo HLA-A*3101 e 
HLA-ET1502 (mais comum em asiaticos, nativos americanos, europeus e 
latinoamericanos), pois aumento do risco de reagoes de hipersensibilidade; 
aumento do risco de hiponatremia em idosos e em uso simultaneo com 
diureticos; risco de ativagao de psicose; surgimento de depressao, 
agravamento ou quaisquer mudangas de comportamento ou de humor, 
associado a suicfdio; sfndrome do desaparecimento do ducto biliar foi 
relatada; pode estar associada a caracterfsticas de hipersensibilidade de 
multiplos orgaos 

Contraindicagoes: historico de depressao da medula ossea; uso 
concomitante ou dentro de 14 dias da interrupgao de urn inibidor de 
monoamina-oxidase; uso concomitante de nefazodona, delavirdina ou outros 
inibidores da transcriptase reversa nao nucleosfdeos, incluindo etravirina ou 
rilpivirina 
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carbonato de calcio 
+ lactogliconato de 
calcio 

Calcium Sandoz® F; 

Calcium Sandoz® FF 
comp eferv 875 mg de 
carbonato de calcio + 

1.132 mg de 
lactogliconato de calcio 
(equivalentes — 500 mg 
de calcio); comp eferv 
1.750 mg de carbonato 
de calcio + 2.263 mg de 
lactogliconato de calcio 
(equivalentes - 1.000 mg 
de calcio) 

Posologia: 

■ Suplementagao de calcio: 1.000-1.200 mg/dia de calcio elementar (maximo: 

2 g/dia), administrar junto ou logo apos refeigao leve 

Fungao hepatica: nao ha informagoes disponiveis 

Fungao renal: em pacientes com fungao renal reduzida, os sais de calcio 
devem ser usados com precaugao, com monitorizagao dos nlveis sericos de 
fosfato e calcio 
Reagoes adversas: 

■ Gastrointestinais: distensao abdominal, obstipagao ou diarreia leves, 
flatulencia 

Precaugoes: monitorizagao da excregao de calcio na urina e necessaria para 
pacientes com hipercalciuria leve (> 300 mg/24 h ou 7,5 mmol/24 h) ou com 
historico de calculos urinarios 

Contraindicagoes: hipercalcemia e/ou hipercalciuria; nefrocalcinose; 
nefrolitfase 

carbonato de litio 

Carbolitium®; 

Carbolitium® CR 

comp 300 mg; comp rev 

Sem 

450 mg informagoes 

Posologia: 

■ Liberagao prolongada - 450 mg, 1 -2 x/dia, aumentar conforme tolerancia 
ate 900-1.800 mg, em 2 tomadas; liberagao imediata - 300 mg, 3x/dia, 
aumentar conforme tolerancia ate 900-1.800 mg, em 3-4 tomadas 
Fungao hepatica: nao ha informagoes disponiveis 

Fungao renal: alteragoes progressivas ou bruscas (mesmo dentro da 
normalidade) e morfologicas podem ocorrer; alto risco de toxicidade do litio; 
insuficiencia renal com CICr de 10-50 mL/min - administar 50-75% da dose; CICr 
< 10 mL/min - administrar 25-50% da dose; hemodialise - dialisavel (50-100%), 
administrar dose apos sessao 

Ajuste de dose: pacientes geriatricos - iniciar a terapia na extremidade 
inferior da faixa de dosagem 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: arritmia cardiaca, bradicardia, disfungao do no sinusal, 
edema, hipotensao arterial, ondas T achatadas ou invertidas (reversivel), 
sincope 

■ Dermatologicas: alopecia, exacerbagao de psoriase, foliculite, rash cutaneo, 
ressecamento ou afinamento dos pelos, pele cinza-azulada, ulcera dermica 

■ Hematologica: leucocitose 

(continual 



Com ajuste D Uso criterioso 

de dose 



Sem Precaugao A Compativel 

informagoes 


carbonato de litio (continuagao! 

Reagoes adversas: (continuagao) 

■ Neurologicas: cefaleia, coma, confusao mental, crises convulsivas, distonia, 
episodios de blackout, estupor, fadiga, fala desarticulada, inquietagao, 
letargia, pseudotumor cerebral, retardo da fungao intelectual, retardo 
psicomotor, sedagao, tiques, tontura, vertigem, reagao extrapiramidal, 
alucinagao, paladar salgado 

■ Musculoesqueleticas: ataxia, hiper-irritabilidade muscular, miastenia grave 
(rara), movimentos coreoatetoides, reflexos tendinosos profundos 
hiper-reativos, tremor 

■ Gastrointestinais: anorexia, diarreia, edema de glandulas salivares, ganho 
de peso, nausea, polidipsia, paladar metalico, sialorreia, vomito, xerostomia, 
polidipsia 

■ Endocrinas e metabolicas: bocio eutireoideo e/ou hipotireoidismo, diabetes 
insipidus, hiperglicemia, hipertireoidismo 

■ Geniturinaria: albuminuria, glicosuria, incontinencia, oliguria, poliuria 

■ Oculares: escotomas passageiros, nistagmo, visao turva 

■ Miscelanea: frio e alteragao dolorosa da cor dos quirodactilos e 
pododactilos, carie dental 

■ Relatos apos colocagao no mercado e/ou de caso: sindrome de Brugada 
induzida por medicamentos 

Precaugoes: monitorizar a dose terapeutica; toxicidade do litio pode ocorrer 
em doses proximas as terapeuticas; na fase maniaca aguda, a tolerancia ao 
litio e maior e diminui quando abrandam os sintomas mamacos; deplegao de 
volume; ideagao suicida; pode prolongar o efeito de bloqueadores 
neuromusculares; capacidade renal de concentragao pode ser diminuida no 
tratamento com litio cronico; uso concomitante de inibidores da enzima 
conversora da angiotensina ou diureticos; hipotireoidismo preexistente ou de 
inicio recente; deplegao de sodio 

Contraindicagoes: alto risco de toxicidade do litio em doengas 
cardiovasculares significativas; sindrome de Brugada; uso concomitante com 
diureticos; alto risco de toxicidade do litio em casos de debilitagao grave, 
desidratagao grave, deplegao de sodio 



Posologia: 

■ Hipertensao: dose inicial de 6,25 mg, 2x/dia; pode ser aumentada ate 25 
mg, 2x/dia, em intervalos de 1-2 semanas 

■ Insuficiencia cardiaca (inclui disfungao sistolica pos-infarto do miocardio): 
dose inicial de 3,125 mg, 2x/dia; dobrar a dose a cada 2 semanas ate a 
tolerada pelo paciente (alvo: 25 mg, 2x/dia; maximo: <85 kg = 25 mg, 2x/ 
dia; >85 kg = 50 mg, 2x/dia); insuficiencia cardiaca grave: 25 mg, 2x/dia 

■ Controle defrequencia cardiaca na fibrilagao atrial: 3,125 mg ate 25 mg, 
2x/dia 

Fungao hepatica: pode ocorrer aumento das transaminases; insuficiencia 
hepatica - iniciar com 20% da dose recomendada; insuficiencia hepatica 
grave - uso contraindicado 

Fungao renal: pode ocorrer aumento de creatinina (3%), fungao renal 
anormal, albuminuria, glicosuria e insuficiencia renal - reduzir a dose ou 
interromper a terapia (uso com precaugao); hemodialise - ajuste de dose nao 
e necessario 

Icontinual 
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carvedilol (continuagao) 

Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: hipotensao arterial (9-20%), bradicardia (2-10%), sincope 
(3-8%), edema periferico (1-7%), edema generalizado (5-6%), angina (2-6%), 
edema gravitacional (4%), bloqueio atrioventricular (3%), hipertensao arterial 
(3%), hipotensao postural (2%), palpitagao 

■ Hematologicas: trombocitopenia (1-2%), diminuigao de protrombina, 
purpura 

* Neurologicas: tontura (2-32%), fadiga (4-24%), cefaleia (5-8%), febre (3%), 
sonolencia (2%), insonia (2%), mal-estar, hipoestesia, vertigem, parestesia (1%) 

■ Respiratorias: tosse (5%), nasofaringite (4%), rinite (2%), congestao nasal 

( 1 %) 

■ Musculoesqueleticas: fraqueza (11%), dorsalgia, lombalgia (2-7%), artralgia 
(6%), mialgia (3%), caibras musculares 

■ Gastrointestinais: diarreia (1-12%), nausea (2-9%), vomito (6%), melena, 
periodontite, perda de peso 

■ Endocrinas e metabolicas: ganho de peso (10-12%), hiperglicemia (5-12%), 
aumento da fosfatase alcalina, gota (6%), hipercolesterolemia (4%), 
desidratagao (2%), hiperpotassemia (3%), hipervolemia (2%), 
hipertrigliceridemia (1 %), hiperuricemia, hipoglicemia, hiponatremia 

■ Geniturinarias: hematuria (3%), impotencia 

■ Oculares: turvamento da visao (3-5%), lacrimejamento 

■ Miscelanea: alergia, morte subita 

Precaugoes: retirada abrupta na doenga arterial coronaria pode agravar a 
angina, causar infarto do miocardio ou arritmias ventriculares; pacientes com 
reagoes anafilaticas graves podem ser mais reativos a reexposigao durante a 
terapia ou nao responder as doses usuais de epinefrina; terapia 
betabloqueadora cronica pode prejudicar estfmulos adrenergicos reflexos 
durante anestesia e cirurgia de grande porte, mas nao deve ser interrompida 
rotineiramente; paciente com doenga broncoespastica ativa nao deve receber 
betabloqueadores e ajuste da dose e recomendado; pode ocorrer insuficiencia 
cardfaca, mesmo em pacientes sem historia dessa condigao, e suspensao do 
medicamento pode ser necessaria; em pacientes com insuficiencia cardiaca 
congestiva ha potencial de maior depressao da contratilidade miocardica e 
piora da insuficiencia cardfaca; em pacientes com DM, ha possibilidade de 
mascarar sintomas de hipoglicemia, como taquicardia; em hipertireoidismo, 
os sintomas podem ser mascarados (p. ex., taquicardia) e a retirada abrupta 
pode precipitar a doenga; doenga vascular periferica pode ser agravada; em 
casos de feocromocitoma sem tratamento, evitar o uso; na cirurgia de 
catarata, ha risco de sfndrome de iris flacida intraoperatoria, por isso 
modificagao da tecnica cirurgica pode ser necessaria 
Contraindicagoes: bloqueio atrioventricular de 2“ grau Mobitz II ou 3° grau; 
bradicardia grave; broncoespasmo ativo; choque cardiogenico; insuficiencia 
cardiaca descompensada; arritmia sinusal; em uso de inotropico EV 



Posologia: 

■ Aspergilose invasiva: 70 mg, EV, 1 x/dia no 1° dia, seguidos de 50 mg, EV, 

1 x/dia, por no minimo 6-12 semanas 

■ Candidemia: 70 mg, EV, 1 x/dia no 1° dia, seguidos de 50 mg, EV, 1 x/dia, 
por pelo menos 14 dias apos a ultima cultura positiva ou por mais tempo se 
houver neutropenia 

■ Candidfase esofagica: 50 mg, EV, 1 X/dia, por 7-14 dias apos resolugao dos 
sintomas 

(continual 


caspofungina (continuagao) 

Fungao hepatica: podem ocorrer aumento da fosfatase alcalina serica 
(9-22%), aumento de transaminases (2-18%), aumento de bilirrubinas 
(5-13%), uso com precaugao quando ha redugao de albumina (7%); 
insuficiencia hepatica moderada (Child-Pugh 7-9) - a dose EV de 70 mg deve 
ser administrada no 1° dia, quando uma dose de ataque e recomendada, 
seguida de 35 mg, EV, 1 x/dia; insuficiencia hepatica grave - nao ha 
informagoes disponfveis 

Fungao renal: podem ocorrer aumento de creatinina serica (3-11%), aumento 
de eritrocitos urinarios (10%), nefrotoxicidade (13%) e aumento do nitrogenio 
da ureia sangufnea (4-9%); insuficiencia renal - ajuste de dose nao e 
necessario; hemodialise - nao e necessaria dose suplementar 
Ajuste de dose: uso concomitante com rifampicina, carbamazepina, 
dexametasona, efavirenz, nevirapina ou fenitofna, 70 mg, EV, 1 x/dia e 
recomendado 

Administragao parenteral (compativel - SF e solugao de Ringer-lactato): 
reconstituir o po soluvel injetavel em 10 mL de AD ou agua bacteriostatica; 
diluir a solugao reconstituida em < 250 mL de solugao compativel (a 
concentragao final nao deve exceder 0,5 mg/mL); administrar infusao lenta no 
decorrer de 1 h 

Obs.: nao diluir em solugoes contendo outros medicamentos ou glicose; 
estabilidade de 24 h em TA ou 48 h em REF 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: hipotensao arterial (6-20%), edema periferico (6-11 %), 
taquicardia (4-11 %), hipertensao arterial (criangas: 9-10%), edema (3-4%) 

■ Dermatologicas: erupgao cutanea (4-23%), eritema (4-9%), prurido (5-7%) 

■ Hematologicas: redugao da Hb (5-21%), redugao de Ht (13-18%), redugao de 
leucocitos (12%), anemia (2-11%) 

■ Neurologicas: febre (13-30%), calafrios (8-23%), cefaleia (5-15%) 

■ Respiratorias: insuficiencia respiratoria (6-20%), tosse (6-11%), pneumonia 
(4-11 %), derrame pleural (9%), dispneia (9%), angustia respiratoria (criangas: 

< 8%), estertores (7%), taquipneia (1 %) 

■ Musculoesqueleticas: dorsalgia e/ou lombalgia (criangas: < 4%) 

■ Gastrointestinais: diarreia (7-27%), vomito (7-17%), nausea (4-15%), 
inflamagao de mucosas (4-10%), dor abdominal (4-9%) 

■ Endocrinas e metabolicas: hipopotassemia (5-23%), hipomagnesemia (7%), 
hiperglicemia (6%), hiperpotassemia (3%) 

■ Locais: flebite e tromboflebite (18%), infecgao (cateter central: 1-9%) 

■ Miscelanea: reagoes a infusao (20-35%), choque septico (11-14%) 
Precaugoes: anafilaxia pode ocorrer - interromper o uso; reagoes adversas 
mediadas pela histamina (p. ex., erupgoes cutaneas, inchago facial, 
angioedema, prurido, sensagao de calor, broncoespasmo) foram relatadas, 
suspensao pode ser necessaria 



Posologia: 

■ Infecgoes bacterianas: 250-1.000 mg, a cada 6 h (maximo: 4 g/dia) 

Fungao hepatica: podem ocorrer aumento de AST/ALT, hepatite passageira 
(rara), ictericia colestatica (rara); nao ha informagoes disponfveis sobre 
indicagao de ajuste de dose 

(continual 
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cefalexina (continuagao) 

Fungao renal: pode ocorrer nefrite intersticial (rara); CICr 30-59 mL/min 

- nao e necessario ajuste de dose, mas nao exceder 1.000 mg/dia; CICr 15-29 
mL/min - 250 mg, a cada 8-12 h; CICr 5-14 mL/min — 250 mg, a cada 24 h; 

CICr 1-4 mL/min - 250 mg, a cada 48-50 h; hemodialise e dialise peritoneal 

- 250-500 mg, a cada 12-24 h; administrar a dose apos a sessao; e 
moderadamente dialisavel (20-50%) 

Reagoes adversas: 

■ Dermatologicas: angioedema, eritema multiforme (raro), erupgao cutanea, 
necrolise epidermica toxica (rara), sindrome de Stevens-Johnson (rara), 
urticaria 

■ Hematologicas: anemia hemolitica, eosinofilia, neutropenia, 
trombocitopenia 

■ Neurologicas: agitagao, alucinagoes, cefaleia, confusao mental, fadiga, 
tontura 

■ Musculoesqueleticas: artralgia, artrite 

■ Gastrointestinais: colite pseudomembranosa, diarreia, dispepsia, dor 
abdominal, gastrite, nausea (rara), vomito (raro) 

■ Geniturinarias: moniliase genital, prurido genital, secregao vaginal, vaginite 

■ Miscelanea: anafilaxia, reagoes alergicas 

Precaugoes: queda na atividade de protrombina pode ocorrer: aumento do 
risco em pacientes com insuficiencia hepatica/renal, estado nutricional 
comprometido, previamente estabilizados com terapeutica anticoagulante e 
aqueles que receberam terapia antimicrobiana prolongada; historico de 
convulsoes; uso prolongado pode desencadear infecgoes secundarias por 
Clostridium difficile e colite pseudomembranosa: historico de doenga 
gastrointestinal (particularmente colite): quando ha historico de 
hipersensibilidade as penicilinas, pode ocorrer hipersensibilidade cruzada 
entre os antibioticos betalactamicos 

cefalotina 

Keflin® neutro 
po liof sol inj 1 g 

Sem Com ajuste B Compativel 

informagoes de dose 

Posologia: 

■ Infecgoes bacterianas: 1-2 g, a cada 5-8 h 

■ Profilaxia cirurgica (EV): antes da cirurgia - 2 g, 30-60 min antes do infcio; 
durante (procedimentos com duragao a 2 h) — 2 g; apos a cirurgia — 2 g, a 
cada 6 h, por 48 h 

Fungao hepatica: pode ocorrer elevagao transitoria em AST e na fosfatase 
alcalina: nao ha informagoes disponiveis sobre necessidade de ajuste de dose 
Fungao renal: pode ocorrer diminuigao do CICr, particularmente em 
pacientes que ja apresentaram insuficiencia renal: insuficiencia renal - dose 
inicial de 1-2 g, EV: CICr 50-80 mL/min-ate 2 g, a cada 6 h: CICr 25-50 mL/ 
min - ate 1,5 g, a cada 6 h: CICr 10-25 mL/min - ate 1 g, a cada 6 h; CICr 2-10 
mL/min - ate 500 mg, a cada 6 h; CICr < 2 mL/min - ate 500 mg, a cada 8 h 
Administragao parenteral (compativel - SF e SG5%): reconstituir no proprio 
diluente- 5 mL para IM e 10 mL para EV: diluir a solugao EV em 50-100 mL de 
solugao compativel e infundir em 30 min 
Obs.: estabilidade de 12 h em TA ou 96 h em REF 
Reagoes adversas: 

■ Hematologicas: neutropenia, trombocitopenia, anemia hemolitica, 
positividade no teste de Coombs direto 

(continual 


cefalotina (continuagao) 

Reagoes adversas: (continuagao) 

■ Miscelanea: em casos de hipersensibilidade, podem ocorrer erupgoes 
cutaneas maculopapulares, urticaria, reagoes semelhantes as da doenga do 
soro e anafilaxia; eosinofilia e febre medicamentosa foram observadas 
associadas a outras reagoes alergicas (ha maior probabilidade de essas 
reagoes ocorrerem em pacientes com historia de alergia, particularmente a 
penicilina); podem aparecer sintomas de colite pseudomembranosa durante 
ou apos o tratamento; diarreia, nausea e vomito sao relatados raramente 

■ Locais: dor, enduragao, sensibilidade e elevagao da temperatura tern sido 
relatadas apos injegoes IM repetidas; tromboflebite, geralmente associada a 
doses diarias > 6 g, administradas por infusao contlnua por > 3 dias 
Precaugoes: hipersensibilidade as penicilinas; historico de doengas 
gastrointestinais, particularmente colite 

cefazolina 

Kefazol® 
po liof sol inj 1 g 

Sem Com ajuste B Compativel 

informagoes de dose 

Posologia: 

■ Infecgoes bacterianas: 250-1.500 mg, a cada 6-12 h, usualmente, a cada 8 h 
(maximo: 12 g/dia) 

Fungao hepatica: podem ocorrer urn aumento de transaminases e hepatite; 
nao ha informagoes disponiveis sobre ajuste de dose 
Fungao renal: podem ocorer aumento de creatinina serica e insuficiencia 
renal; insuficiencia renal com CICr > 55 mL/min - dose e intervalo usuais; CICr 
de 35-54 mL/min - dose habitual a cada 8 h; CICr de 11 -34 mL/min - metade 
da dose habitual a cada 12 h; CICr s 10 mL/min - metade da dose habitual 
a cada 18-24 h; hemodialise - 500-1.000 mg, a cada 24 h, ou 1 -2 g, a cada 
48-72 h; administrar apos a sessao (dialisavel 20-50%) 

Administragao parenteral (compativel - SF, SG5% e SG5% em NaCI a 0,2, 
0,45 e 0,9%, solugoes de Ringer e de Ringer-lactato): reconstituir 500 mg em 
2 mL e 1.000 mg em 2,5 mL com AD ou agua bacteriostatica; EV - injegao 
direta, diluir a solugao em 5-10 mLde AD e administrar lentamente (3-5 min); 
infusao continua ou intermitente - diluir em 50-100 mL de diluente compati¬ 
vel (estabilidade de 12 h em TA ou 96 h em REF); IM - apresentagao de 1.000 
mg, reconstituir em 2,5 mL de sol de lidocaina 0,5% 

Reagoes adversas: 

■ Dermatologicas: erupgao cutanea, prurido, sindrome de Stevens-Johnson 

■ Hematologicas: eosinofilia, leucopenia, neutropenia, trombocitopenia, 
trombocitose 

■ Neurologicas: febre, crise convulsiva 

■ Gastrointestinais: anorexia, candidiase oral, colicas abdominais, colite 
pseudomembranosa, diarreia, nausea, vomito 

■ Geniturinaria: vaginite 

■ Locais: dor no local da injegao, flebite 

■ Miscelanea: anafilaxia 

■ Reagoes relatadas com outras cefalosporinas: anemia aplastica, anemia 
hemolitica, colestase, dor abdominal, eosinofilia, hemorragia, necrolise 
epidermica toxica, nefropatia toxica, pancitopenia, prolongamento do TP, 
superinfecgao; criangas de 2 meses-16 anos - terapia empirica de 
neutropenia febril, infecgoes cutaneas e de tecidos moles nao complicadas, 
pneumonia e ITU nao complicadas ou complicadas, inclusive gielonefrite 

(continua) 
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cefazolina (continuagao) 

Precaugoes: historico de doenga gastrointestinal, particularmente oolite; 
pacientes com insuficiencia renal ou hepatica, estado nutricional ruim, que 
receberam um curso prolongado de terapia antimicrobiana e aqueles 
previamente estabilizados com terapeutica anticoagulante correm o risco de 
uma queda da atividade de protrombina associada a cefazolina; historico de 
crise convulsiva; pode aumentar o efeito de fenitofna e antagonistas da 
vitamina K, evitar uso concomitante com BCG intravesical 


cefepima 

Maxcef® 
po sol inj 1 e 2 g 

Sem Com ajuste B Compatfvel 

informagoes de dose 

Posologia: 

■ Infecgoes bacterianas: EV -1 -2 g, a cada 8-12 h; IM - 0,5-1 g, a cada 12 h. 
Fungao hepatica: podem ocorrer aumento de ALT (3%), aumento de AST 
(2%), TTP anormal (2%), TP anormal (1 %); nao e necessario ajuste de dose 
Fungao renal: CICr de 30-60 mL/min - dose inicial habitual e ajustar a dose de 
manutengao (para recomendagao de 500 mg, a cada 12 h, administrar 500 mg, a 
cada 24 h; para recomendagao de 1 g, a cada 12 h, administrar 1 g, a cada 24 
h; para recomendagao de 2 g, a cada 12 h, administrar 2 g, a cada 24 h; para 
recomendagao de 2 g, a cada 8 h, administrar 2 g, a cada 12 h); CICr de 11 -29 
mL/min - dose inicial habitual e ajustar a dose de manutengao (para 
recomendagao de 500 mg, a cada 12 h, administrar 500 mg, a cada 24 h; para 
recomendagao de 1 g, a cada 12 h, administrar 500 mg, a cada 24 h; para 
recomendagao de 2 g, a cada 12 h, administrar 1 g, a cada 24 h; para 
recomendagao de 2 g, a cada 8 h, administrar 2 g, a cada 24 h); CICr < 11 mL/ 
min e nao submetidos a hemodialise - dose inicial habitual e ajustar a dose 
de manutengao (para recomendagao de 500 mg, a cada 12 h, administrar 250 
mg, a cada 24 h; para recomendagao de 1 g, a cada 12 h, administrar 250 mg, 
a cada 24 h; para recomendagao de 2 g, a cada 12 h, administrar 500 mg, a 
cada 24 h; para recomendagao de 2 g, a cada 8 h, administrar 1 g, a cada 24 
h); hemodialise -1 g, no 1° dia, seguido por 500 mg, a cada 24 h, para o 
tratamento de todas as infecgoes, com excegao da neutropenia febril (nesse 
caso, 1 g, a cada 24 h), e administrar depois da hemodialise em dias de 
sessao e, no mesmo tempo, a cada dia; dialise peritoneal - dose 
recomendada a cada 48 h 

Administragao parenteral (compatfvel - AD, SF e SG5%): IM - reconstituir 
500 ou 1.000 mg em 1,3 ou 2,4 mL de AD, SF, SG5%, agua bacteriostatica ou 
solugao de lidocafna a 1%, respectivamente, e administrar injegao IM 
profunda em regiao com grande massa muscular; EV - reconstituir 1.000 mg 
ou 2.000 mg em 10 mL de solugao compatfvel, podendo-se aplicar a solugao 
reconstitufda por injegao direta lenta (3-5 min) ou diluir em quantidade 
suficiente para infundir em 30 min 
Obs.: estabilidade de 24 h em TA e de 7 dias em REF 
Reagoes adversas: 

■ Dermatologicas: erupgao cutanea (1-4%), prurido (1%) 

■ Hematologicas: teste de Coombs positivo sem hemolise (16%), eosinofilia 

( 2 %) 

■ Neurologicas: cefaleia (1%), febre (1%) 

■ Gastrointestinais: diarreia (£ 3%), nausea (s 2%), vomito (< 1 %) 

■ Endocrina e metabolica: hipofosfatemia (3%) 

■ Locais: inflamagao, flebite e dor (1 %) 

(continual 



cefepima (continuagao) 

Precaugoes: usar com cuidado em pacientes com historia de alergia a 
penicilina, especialmente reagoes mediadas por IgE; pacientes com historico 
de crises convulsivas; evitar o uso concomitante com BCG intravesical; o uso 
prolongado pode acarretar superinfecgao fungica ou bacteriana, incluindo 
diarreia por Clostridium difficile e colite pseudomembranosa; pode estar 
associada a aumento do INR, especialmente em pacientes com deficiencias 
nuticionais, tratamento prolongado, hepatopatia ou nefropatia 
Contraindicagoes: hipersensibilidade a outras cefalosporinas, penicilinas ou 
outros betalactamicos 


cefotaxima 

Claforan® 
po sol inj 1.000 mg 

Sem Com ajuste B Compatfvel 

informagoes de dose 

Posologia: 

■ Infecgoes bacterianas moderadas a graves: 1-2 g, a cada 8-12 h 
Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 

Fungao renal: insuficiencia renal com CICr de 10-50 mL/min - administrar a 
cada 6-12 h; CICr < 10 mL/min - administrar a cada 24 h ou reduzir dose em 
50%; suplementar 1 g apos hemodialise 

Administragao parenteral (compatfvel - SF, SG5%, SG10%, SG5% em 
NaCI a 0,2, 0,45 e 0,9%); IM - reconstituir 500 e 1.000 mg em 2 e 3 mLde AD 
ou agua bacteriostatica e administrar profundamente; EV - reconstituir o po 
em 10 mL de AD ou agua bacteriostatica e administrar injegao lenta (3-5 min), 
ou diluir e aplicar por infusao entre 20-30 min 
Obs.: estabilidade de 24 h em TA ou 5 dias em REF 
Reagoes adversas: 

■ Dermatologicas: 1-10% - erupgao cutanea, prurido 

■ Gastrointestinais: 1-10%-colite, diarreia, nausea, vomito 

■ Local: 1-10% - dor no local da injegao; inflamagao no local da injegao 

■ Reagoes relatadas com outras cefalosporinas: agranulocitose, anemia 
aplastica, anemia hemolftica, colestase, crises convulsivas, disfungao renal, 
hemorragia, nefropatia toxica, pancitopenia, superinfecgao 
Precaugoes: administragao por cateter venoso central resultou em arritmias, 
utilizar conforme via recomendada; pode induzir um resultado positivo no 
teste de Coombs; duragao do tratamento > 10 dias pode resultar em 
granulocitopenia e/ou agranulocitose, recomenda-se monitorizagao; 
extravasamento (extenso perivascular) pode provocar danos nos tecidos, 
incluindo a necessidade de intervengao cirurgica - seguir recomendagoes da 
correta administragao; historico de doenga gastroinestinal, especialmente 
colite; hipersensibilidade as penicilinas anterior, a outros medicamentos ou 
outra alergia demonstrada; aumento do risco de reagao alergica incluindo 
reagoes graves, que requerem intervengao medica 

cefoxitina 

Mefoxin® 
po liofsol inj 1 e 2 g 

Sem Com ajuste B Compatfvel 

informagoes de dose 

Posologia: 

■ Infecgoes bacterianas: 1-2 g, a cada 6-8 h (maximo: 12 g/dia) 

Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 

(continual 




1321 


-MRCM.indb 1321 


12/5/17 4:07 PM 


CEFOXITINA 


























CEFOXITINA 


1322 


cefoxitina (continuagao) 

Fungao renal: insuficiencia renal dose inicial de 1-2 g, EV; CICr de 30-50 
mL/min-1-2 g, a cada 8-12 h; CICr de 10-29 mL/min - 1-2 g, a cada 12-24 h; 
CICr de 5-9 mL/min - 0,5-1 g, a cada 12-24 h; CICr < 5 mL/min — 0,5-1 g, a 
cada 24-48 h; suplementar 1 g apos hemodialise 
Administragao parenteral (compatlvel - SF, SG5%, SG5% em NaCI a 0,2, 
0,45 e 0,9%, solugoes de Ringer e de Ringer-lactato): IM - reconstituir 1 g em 
2 mL de solugao de lidocafna a 0,5% ou AD; EV-reconstituir 1 g em 10 mL e 
2 g em 10 ou 20 mL de solugao compatlvel, podendo ser aplicado por injegao 
direta lenta (3-5 min) ou diluido em 50-100 mL de diluente e infundido por 
10-60 min 

Obs.: estabilidade de 24 h em TA; estabilidade solugao reconstituIda de 7 dias 
em REF e da dilufda, de 48 h em REF 
Reagoes adversas: 

■ Gastrointestinal: 1-10% -diarreia 

Precaugoes: hipersensibilidade as penicilinas; historico de doengas 
gastrointestinais, particularmente colite; debito urinario reduzido por conta de 
insuficiencia renal, transitoria ou persistente; pode resultar em concentragoes 
sericas elevadas e prolongadas de antibioticos - considerar redugao da dose; 
historico de crises convulsivas; idosos; uso prolongado pode acarretar 
superinfecgao fungica ou bacteriana, incluindo diarreia por Clostridium 
difficile e colite pseudomembranosa 


ceftazidima 

Fortaz® 

po liof sol inj 1 g 


1 


► 

Sem 

Com ajuste 

B Compatlvel 


informagoes 

de dose 




Posologia: 

■ Infecgoes bacterianas: 2 g, IM ou EV, a cada 8 h (0,5-2 g, a cada 8-12 h) 


Fungao hepatica: pode ocorrer urn aumento de transaminases; nao ha 
informagoes disponlveis sobre ajuste de dose 

Fungao renal: insuficiencia renal dose inicial de 1 g, EV; CICr de 31-50 mL/ 
min -1 g, a cada 12 h; CICr de 16-30 mL/min -1 g, a cada 24 h; CICr de 6-15 
mL/min - 0,5 g, a cada 24 h; CICr < 5 mL/min - 0,5 g, a cada 48 h; 
hemodialise - dose inicial de 1 g de carga seguida de 1 g apos cada perfodo 
de hemodialise; dialise peritoneal - dose inicial de 1 g, EV, seguida de 0,5 g, 

EV, a cada 24 h, ou adicionar 250 mg para 2 L de Ifquido de dialise, nos casos 
de infecgoes graves, considerar aumento das doses ajustadas em 50% 
Administragao parenteral (compatlvel - SF, SG5%, SG10%, SG5% em 
NaCI a 0,2, 0,45 e 0,9%, solugoes de Ringer e de Ringer-lactato): IM - 
reconstituir 1 g em 3 mL de AD, agua bacteriostatica ou solugao de lidocafna 
a 0,5-1 % e administrar IM profunda; EV - reconstituir 1 -2 g de po em 10 mL, 
administrar injegao direta lenta (3-5 min) ou diluir para infusao intermitente 
por 15-30 min 

Obs.: estabilidade de 24 h em TA para solugoes reconstituidas; estabilidade 
de 18 h em TA e de 7 dias em REF para solugoes dilufdas; nao misturar 
aminoglicosfdeos na mesma bolsa 
Reagao adversa: 

■ Gastrointestinal: 1-10% - diarreia 

■ Cardiovascular: flebite (1%) 

■ Hematologicas: eosinofilia (8%), positividade no teste de Coombs (4%), 
trombocitemia (2%) 

■ Local: dor ou inflamagao local da injegao 

(continual 


ceftazidima (continuagao) 

Precaugoes: usar com cuidaddo em pacientes com historia de alergia a 
penicilina, especialmente reagoes mediadas por IgE; o uso prolongado pode 
acarretar superinfecgao fungica ou bacteriana, incluindo diarreia por 
Clostridium difficile e colite pseudomembranosa; nfveis elevados de 
ceftazidima em pacientes com insuficiencia renal pode resultar em convulsao, 
encefalopatia, coma, mioclonia, excitabilidade neuromuscular e asterixis; 
pode estar associada a aumento do INR, especialmente em pacientes com 
deficiencias nutricionais, tratamento prolongado, hepatopatia ou nefropatia 


ceftriaxona 

Rocefin® 

po sol inj IM 500 e 1.000 
mg, po sol inj EV 500 e 
1.000 mg 
Posologia: 

■ Dose usual para infecgoes bacterianas: 1-2 g, EV ou IM, a cada 12-24 h 

■ Meningite bacteriana: 2 g, EV, a cada 12 h 

Fungao hepatica: pode ocorrer aumento de transaminases (1-10%); ajuste 
de dose e necessario quando ha insuficiencia hepatica e insuficiencia renal 
associadas, nesse caso, nao exceder 2 g/dia 

Fungao renal: insuficiencia renal com CICr < 10 mL/min-a dose nao deve 
ser > 2 g/dia; ajuste de dose e necessario quando ha insuficiencia hepatica e 
insuficiencia renal associadas 

Administragao parenteral (compatlvel - SF, SG5% e SGI0%): IM - 
reconstituir 250, 500 e 1.000 mg em 0,9,1,8 e 3,6 mL, respectivamente, de 
diluente compatlvel e administrar por injegao IM profunda; EV - reconstituir 
250, 500 e 1.000 mg com 2,4, 4,8 e 9,6 mL de diluente compatlvel, 
podendo-se aplicar por injegao direta lenta (2-4 min) ou diluir ate uma 
concentragao de 10-40 mg/mL e infundir por 30 min 
Obs.: estabilidade de 6 h em TA e de 24 h em REF para solugao reconstitufda; 
o diluente IM, composto de uma solugao de lidocafna, somente pode ser 
administrado IM, jamais EV; nao deve ser dilufda em frasco com outros 
antimicrobianos como amsacrina, vancomicina, fluconazol e aminoglicosfdeos; 
nao administrar com solugao contendo calcio 
Reagoes adversas: 

■ Dermatological 1-10% - erupgao cutanea (2%) 

■ Hematologicas: 1 -10% — eosinofilia (6%), trombocitose (5%), leucopenia 

( 2 %) 

■ Gastrointestinal: 1-10%-diarreia (3%) 

■ Locais: calor, constrigao e enduragao (5-17%) apos a injegao IM (> 10%); 
dor, enduragao e sensibilidade no local da injegao (EV: 1%) 

Precaugao: anemia hemolftica imune mediada de quadra grave, incluindo 
obitos, foi observada em pacientes que receberam antibacterianos da classe 
das cefalosporinas; diarreia associada ao Clostridium difficile\a foi relatada 
com o uso de quase todos os agentes antibacterianos, com gravidade que 
pode variar de diarreia leve ate uma colite fatal; em pacientes 
nutricionalmente deficientes, em tratamento prolongado, disfungao renal ou 
hepatica, pode haver aumento do INR; casos de pancreatite, possivelmente 
de origem biliar (obstrutiva), foram raramente relatados 
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cefuroxima 

Zinnat®;Zinacef® 
po susp oral 250 mg/5 

mL; comp rev 250 e 500 $em Com ajuste B Compativel 

mg; sache 250 mg; po sol informagoes de dose 

inj 750 mg 

Posologia: 

■ Infecgoes bacterianas: 250-500 mg, VO, a cada 12 h; ou 0,75-1,5 g, EV, a 
cada 6-8 h (maximo: 6 g/dia); os comprimidos nao devem ser mastigados ou 
cortados, pois tern sabor amargo persistente; preferir suspensao nos casos de 
dificuldade de deglutigao 

Fungao hepatica: pode ocorrer aumento de transaminases (2-4%); nao ha 
informagoes dispomveis sobre ajuste de dose 

Fungao renal: CICr 10-30 mL/min - dose recomendada para a indicagao em 
intervalo de 24 h; CICr < 10 mL/min - dose recomendada para a indicagao em 
intervalo de 48 h 

Administragao parenteral (compativel - SF, SG5%, SG10%, SG5% em 

NaCI a 0,2,0,45 e 0,9%, solugoes de Ringer e de Ringer-lactato): IM - 

reconstituir po liof sol inj em 3 mLde solugao propria ou de lidocalna a 1% e 

administrar; EV - reconstituir em pelo menos 6 mL de diluente proprio, 

podendo ser administrada por injegao EV lenta (3-5 min), ou ser dilulda em 

50-100 mL e infundida em 15-30 min 

Obs.: estabilidade de 5 h em TA e de 48 h em REF para solugoes 

reconstitufdas 

Reagoes adversas: 

a Dermatologica: erupgao cutanea na regiao da fralda (3%) 

■ Hematologicas: redugao de Hb e Ht (10%), eosinofilia (7%) 

■ Gastrointestinais: diarreia (4-11 %, dependendo da duragao), nausea e/ou 
vomito (3-7%) 

■ Endocrinas e metabolicas: aumento da fosfatase alcalina (2%), aumento da 
DHL (1%) 

■ Geniturinaria: vaginite (< 5%) 

■ Local: tromboflebite (2%) 

Precaugoes: pode ocorrer queda na atividade de protrombina; aumento do 
risco de elevagao do INR em pacientes com insuficiencia hepatica/renal, 
estado nutricional comprometido, previamente estabilizados com terapeutica 
anticoagulante e naqueles que receberam terapia antimicrobiana prolongada; 
historico de crises convulsivas; uso prolongado pode acarretar superinfecgao 
fungica ou bacteriana, incluindo diarreia por Clostridium difficile e colite 
pseudomembranosa; historico de doenga gastrointestinal, particularmente 
colite; uso concomitante com diureticos potentes podem afetar a fungao renal 



celecoxibe 

Celebra® 
cap 100 e 200 mg 

Contraindicado Contraindicado D Uso criterioso 

Posologia: 

■ Osteoartrite: 200 mg/dia, VO, em 1-2 tomadas 

■ Espondiloartrite: 200 mg/dia, VO, em 1-2 tomadas; se nao houver resposta 
apos 6 semanas, a dose pode ser aumentada para 400 mg/dia 

■ Artrite reumatoide: 100-200 mg/dia, em 1-2 tomadas 

a Dor aguda e dismenorreia: 200 mg, 2x/dia, se necessario, por ate 7 dias, 
no 1 0 dia — 400 mg seguidos de 200 mg, se necessario; manutengao de 200 
mg, 2x/dia 

(continual 



celecoxibe (continuagao) 

Fungao hepatica: quando ha historico de disfungao hepatica, observa-se 
aumento do risco de toxicidade hepatica; podem ocorrer aumento da 
fosfatase alcalina e aumento de transaminases (0,1-2%); insuficiencia 
hepatica moderada (Child-Pugh classe B) - reduzir a dose em 50%; 
insuficiencia hepatica grave (Child-Pugh classe C) - uso contraindicado 
Fungao renal: podem ocorrer toxicidade renal, albuminuria, aumento da 
creatinina, hematuria e litlase renal; insuficiencia renal grave - uso 
contraindicado 

Ajuste de dose: em pacientes geriatricos com peso < 50 kg, iniciar a terapia 
na menor dose recomendada 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: edema periferico (2%); dor toracica, edema facial, 
hipertensao arterial (agravada), infarto do miocardio, palpitagao e taquicardia 
( 0 , 1 - 2 %) 

■ Dermatologicas: erupgao cutanea (2%); alopecia, dermatite, 
fotossensibilidade, prurido, exantema eritematoso e maculopapular, 
ressecamento da pele, urticaria (0,1-2%) 

■ Hematologicas (0,1-2%); anemia, equimose, trombocitopenia 

■ Neurologicas: cefaleia (16%); insonia (2%); tontura (2%); ansiedade, 
depressao, dor, enxaqueca, fadiga, hipoestesia, hipotonia, nervosismo, 
sonolencia e vertigem (0,1-2%) 

* Respiratorias: infecgao do trato respiratorio superior (8%); sinusite (5%); 
faringite (2%); rinite (2%); broncoespasmo, bronquite, dispneia, epistaxe, 
laringite, pneumonia e tosse (0,1-2%) 

* Musculoesqueleticas: dorsalgia ou lombalgia (3%); artralgia, aumento de 
CPK, caibras nos membros inferiores, disturbio osseo, fraqueza, fratura, 
mialgia, neuralgia, neuropatia, parestesia, rigidez cervical, sinovite e 
tendonite (0,1-2%) 

■ Gastrointestinais: dispepsia (9%); diarreia (6%); dor abdominal (4%); nausea 
(4%); flatulencia (2%); anorexia, aumento de apetite, constipagao, disturbio 
dental, disturbio do paladar, diverticulite, eructagao, esofagite, estomatite, 
ganho de peso, gastroenterite, hemorroidas, hernia de hiato, melena, 
ressecamento da boca, refluxo gastroesofagico, tenesmo e vomito (0,1-2%) 

■ Endocrinas e metabolicas (0,1-2%); DM, dismenorreia, disturbios 
menstruais, fogachos, hiperglicemia, hipercolesterolemia, hipopotassemia, 
mastalgia 

■ Miscelanea: diaforese, cancer de mama, infecgao bacteriana, infecgao por 
herpes, infecgao viral, monilfase, reagoes alergicas e sfndrome gripal 
(0,1-2%), febre 

■ Geniturinarias (0,1-2%); aumento da frequencia urinaria, cistite, disturbio 
prostatico, disuria, incontinencia, ITU, sangramento urinario, cistite, 
sangramento vaginal, vaginite, vaginite moniliasica 

■ Auditivas (0,1-2%); otalgia, otite media, surdez, zumbido 

■ Oculares (0,1-2%); catarata, conjuntivite, dor ocular, glaucoma, turvamento 
da visao 

Precaugoes: risco de eventos tromboticos cardiovasculares pode aumentar 
com a duragao do uso; aumento do risco de eventos adversos 
gastrointestinais graves e do risco de toxicidade ou de lesao renal em idosos; 
risco de broncoespasmo grave em asma preexistente; ha aumento do risco de 
complicaggoes gastrointestinais no uso concomitante com AAS, 
anticoagulantes e/ou corticosteroides; tabagismo, consumo de alcool, 
pacientes idosos debilitados - considerar o uso de urn gastroprotetor; 
disturbios da coagulagao ou uso concomitante de anticoagulantes; uso 
concomitante de probenecida nao e recomendado; com uso prolongado 
aumenta o risco de hemorragia gastrointestinal, ulceragao ou perfuragao, 
necrose papilar renal e outras lesoes renais; retengao de fluidos e edema 
foram relatados; hipertensao; agregagao de plaquetas; para metabolizadores 
fracos de substratos CYP2C9 ocorre uma diminuigao do metabolismo que leva 
a nfveis plasmaticos elevados - considerar ajuste da dose 

(continual 
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celecoxibe (continuagaoj 

Contraindicagoes: asma; urticaria; tratamento da dor perioperatoria na 
cirurgia de revascularizagao do miocardio; insuficiencia cardiaca 
descompensada; ulcera gastrointestinal ativa; sangramento ativo 


cetamina 

(dextrocetamina) 

Ketamin® 

' § 

J 

► 

sol inj 50 mg/mL 




Com ajuste Sem 

C Compativel 


de dose infomagao 




Posologia: 

■ Indugao de anestesia: 6,5-13 mg/kg, IM, ou 1-4 mg/kg, EV 

■ Manutengao de anestesia: 50% da dse utilizada para indugao 

Obs.: redugao da dose em uso de drogas adjuvantes como midazolam e oxido 
nitrico 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica - reduzir a dose por conta da 

duragao de agao prolongada 

Fungao hepatica: nao ha informagoes disponiveis 

Administragao parenteral (compativel - AD, SF e SG5%): administragao EV 
em bolus - diluir o produto com urn volume igual e aplicar por pelo menos 1 
min; para infusao, diluir em 100 ou 250 mL(ampola de 2 e 10 mL, respectiva- 
mente) e infundir 0,1-0,5 mg/min 

Obs.: estabilidade de 24 h em TA; nao barbituricos na mesma seringa 
Reagoes adversas (a porcentagem de efeitos adversos pode estar 
relacionada a dose, sem causa estabelecida - ver tambem agentes 
individuals): 

■ Cardiovasculares: >10% - aumento do debito cardiaco, depressao 
miocardica direta paradoxal, hipertensao arterial e taquicardia; 1-10% - 
bradicardia, hipotensao arterial 

■ Dermatologicas: 1-10% - dor no local da injegao, erupgao cutanea 

■ Neurologicas: > 10% - alucinagoes visuais, aumento da pressao 
intracraniana, sonhos vfvidos 

■ Respiratoria: 1-10% - depressao respiratoria 

■ Musculoesqueleticas: >10% - movimentos tonicoclonicos, tremor 

■ Gastrointestinais: 1-10% - anorexia, nausea, vomito, sialorreia 

■ Oculares: 1-10% - diplopia, nistagmo 

■ Miscelanea: > 10% - reagoes de emergencia, vocalizagao 
Precaugoes: historico de abuso de alcool; pressao do liquido 
cefalorraquidiano elevada; hipertensao ou descompensagao cardiaca; evitar 
estimulagao mecanica da faringe quando cetamina e utilizada como 
monoterapia - podem ocorrer vomitos; risco de aspiragao 
Contraindicagoes: condigoes em que ha elevagoes significativas na PA; 
porfiria 


cetirizina 

Zyrtec® 

sol oral 1 mg/mL; comp 
rev 10 mg 

Posologia: 

■ Alergias do trato respiratorio, urticaria: 5-10 mg, 1 x/dia 

Fungao hepatica: nao ha informagao sobre ajuste de dose, usar com 

precaugao 

Fungao renal: insuficiencia renal grave - 5 mg, 1 x/dia; CICr < 50 mL/min - 
5 mg, 1 x/dia; hemodialise - 5 mg, 1 x/dia, ou 5 mg, 3x/semana; dialise 
peritoneal - 5 mg, 1 x/dia 

(continual 



Precaugao Com ajuste B Compativel 

de dose 


cetirizina (continuagaol 

Ajuste de dose: pacientes com idade > 77 anos- 5 mg, 1 x/dia 
Reagoes adversas: 

■ Neurologicas: sonolencia (14%), insonia (< 2%), fadiga (6%), mal-estar 
(4%), tontura (2%), xerostomia (5%), dor abdominal (< 2%) 

■ Gastrointestinais: ressecamento da boca (5%) 

■ Relatos apos colocagao no mercado e/ou de caso: alucinagoes, convulsoes, 
hipotensao arterial (grave), ideagao suicida, reagao agressiva 
Precaugoes: atividades que requerem agilidade mental; uso concomitante 
de depressores do SNC; idosos 

Contraindicagao: hipersensibilidade a hidroxizina 


cetoconazol 

Nizoral®; Cetoconazol® 

comp 200 mg; crem 
20 mg/g; xampu 20 mg/g 

Posologia: 

■ Infecgoes fungicas: 200-400 mg/dia, VO, 1 x/dia, ate melhora clfnica 
Fungao hepatica: doenga hepatica aguda ou cronica - uso contraindicado; 
pode ocorrer hepatotoxicidade 

Fungao renal: insuficiencia renal e hemodialise - ajuste de dose nao e 

necessario 

Reagoes adversas: 

■ Dermatologicas: sensagao de queimagao (topica: 4%), prurido (topica: < 1%) 

■ Gastrointestinais: nausea ou vomito (3-10%), dor abdominal (1%), diarreia 

(1,8%) 

■ Cardiovasculares: arritmia cardiaca, intervalo QT prolongado, torsades de 
pointes, arritmia ventricular 

■ Imunologica: anafilaxia 

■ Creme ou gel topico: sensagao de picada (< 5%), cefaleia, dermatite de 
contato (provavelmente relacionada a sulfitos ou ao propilenoglicol), edema 
facial, impetigo, irritagao intensa, irritagao ocular, parestesia, prurido, reagao 
alergica, sensagao de queimagao local 

■ Xampu: irritagao (1%), aumento da perda de cabelo normal, oleosidade ou 
ressecamento do cabelo, prurido, pustulas no couro cabeludo, ressecamento 
leve da pele, textura anormal do cabelo 

Precaugoes: pode diminuir secregao suprarrenal de corticosteroides, 
particularmente com doses VO > 400 mg; evitar uso concomitante com alcool 
(VO); evitar uso concomitante com outras drogas hepatotoxicas (VO); uso 
concomitante ou dentro de 2 semanas de indutores potentes do CYP3A4; ha 
mortes relatadas com doses elevadas (1.200 mg/dia) para tratar cancer de 
prostata (uso nao aprovado) metastatico; concentragoes de testosterona 
podem ser reduzidas 

Contraindicagoes: uso concomitante com inibidores da FlMG-Coa-redutase 
metabolizados pelo CYP3A4 (p. ex., lovastatina, sinvastatina) (VO); uso 
concomitante com cisaprida, disopiramida, dofetilida, dronedarone, 
metadona, pimozida, quinidina ou ranolazina esta associado a aumento do 
risco de prolongamento do intervalo QT e taquiarritmias ventriculares, 
incluindo torsades de pointes (VO); uso concomitante com alcaloides, 
eplerenona, ergotamfnicos(p. ex„ ergotamina, ergometrina, di 
hidroergotamina, metilergometrina), colchicina, felodipina, irinotecano, 
lurasidone, nisoldipina ou tolvaptan (VO); uso concomitante com midazolam 
VO, triazolam VO e alprazolam pode prolongar efeitos hipnoticos e sedativos 
(VO) 



-MRCM.indb 1324 


12/5/17 4:07 PM 





























cetoprofeno 

Bi-profenid®; 

Profenid® injetavel; 

Profenid®; Profenid® 
supositorio; Profenid® 
capsulas; Profenid® 
enterico; Profenid® 
gotas; Profenid® gotas 
bisnaga; Profenid® 
pediatrico xarope; 

Profenid® retard; 

Profenid® gel 

comp desint lenta 150 
mg; sol inj 100 mg/2 mL 
(IM), po liof 100 mg, susp 
100 mg, cap dura 50 mg, 
comp rev 100 mg, sol 
oral 20 mg/mL, sol oral 
20 mg/mL, xpe 1 mg/mL, 
comp desint lenta 200 
mg, gel 25 mg 

Posologia: 

■ VO: 100 mg, 2x/dia, ou 200 mg (comprimido de desintegragao lenta), 1 x/dia 

■ Bi-profenid® (comp 150 mg): 150 mg, 1 -2 x/dia (maximo: 300 mg/dia) 

■ Profenid® enterico (comp rev 100 mg): 100 mg, 2x/dia (maximo: 300 mg/dia) 

■ Profenid® retard (comp 200 mg): 200 mg, 1 x/dia (maximo: 200 mg/dia) 

■ Profenid® cap (50 mg): 100 mg, 2x/dia, ou 50 mg, 3x/dia (maximo: 300 
mg/dia) 

■ Topico: deve ser aplicado sobre o local dolorido ou inflamado, 2-3x/dia, 
massageando levemente por alguns minutos 

■ Injetavel: 100 mg, IM ou EV, 2-3X/dia (maximo: 300 mg/dia) 

Fungao hepatica: podem ocorrer elevagoes notaveis nos nfveis de enzimas 
hepaticas, icterfcia, hepatite fulminante, necrose hepatica e insuficiencia 
hepatica; na disfungao hepatica preestabelecida, ha aumento do risco de 
lesao hepatica - pode ser necessario ajuste de dose; na doenga hepatica e 
com albumina serica < 3,5 g/dL - dose diaria inicial maxima de 100 mg, VO 
Fungao renal: podem ocorrer aumento do risco de toxicidade e disfungao 
renal (3-9%); insuficiencia renal moderada - dose maxima diaria de 150 mg, 

VO; CICr < 25 mL/min - dose maxima diaria de 100 mg, VO; insuficiencia renal 
grave - uso contraindicado 

Ajuste de dose: pacientes com idade >75 anos - dose inicial de 75-150 mg/ 
dia, VO 

Administragao parenteral (compatfvel - SF e SG5%): diluir o po liof sol inj 
em 100-150 mL, EV, e infundir por aproximadamente 20 min 
Obs.: uso imediato; recomendagao de dose: 100-300 mg/dia 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovascular: edema periferico (2%) 

■ Dermatologica: erupgao cutanea (> 1 %) 

■ Neurologicas: cefaleia (3-9%), tontura (> 1%), depressao, insonia, mal-estar, 
nervosismo, sonolencia 

■ Gastrointestinais: dispepsia (11 %), constipagao (3-9%), diarreia (3-9%), dor 
abdominal (3-9%), flatulencia (3-9%), nausea (3-9%), sangramento 
gastrointestinal (> 2%), ulcera peptica (> 2%), anorexia (> 1 %), estomatite (> 
1%), vomito(> 1%) 

■ Auditiva: zumbido (1-10%) 

■ Geniturinaria: ITU (0-1%) 

■ Oculares: disturbios visuais (> 1 %) 

{continual 
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cetoprofeno (continuagao) 

Precaugoes: risco de eventos tromboticos cardiovasculares pode aumentar 
com a duragao do uso; aumento do risco de eventos adversos 
gastrointestinais graves e do risco de toxicidade ou de lesao renal em idosos; 
risco de broncoespasmo grave em asma preexistente; disturbios da 
coagulagao ou uso concomitante de anticoagulantes; uso concomitante de 
probenecida nao e recomendado; com uso prolongado aumenta o risco de 
hemorragia gastrointestinal, ulceragao ou perfuragao, necrose papilar renal e 
outras lesoes renais; retengao de fluidos e edema foram relatados; 
hipertensao; agregagao de plaguetas; podem ocorrer necrose papilar renal e 
outras lesoes renais, com aumento do risco com a longa duragao da terapia, 
alem do uso concomitante de inibidores da enzima conversora da 
angiotensina e diureticos; hipertensao nao controlada; insuficiencia cardiaca 
congestiva; doenga cardiaca isquemica estabelecida; doenga arterial 
periferica e/ou cerebrovascular 

Contraindicagoes: asma; urticaria; tratamento da dor perioperatoria na 
cirurgia de revascularizagao do miocardio; ulcera peptcia/hemorragica; 
historico de perfuragao gastrointestinal/relacionada ao uso de AINE; 
insuficiencia cardiaca grave 


cetorolaco 



Toradol®; Acular®; 

r (W 

. m 

Acular® LS 

w 

* r 

sol inj 30 mg/mL; sol oft 

Sem Com ajuste 

C Compatfvel 

5% (5 mg/mL); sol oft 

informagoes de dose 


4% (4 mg/mL) 




Posologia: 

■ Parenteral: IM - 60 mg, em dose unica, ou 30 mg, a cada 6 h (maximo: 120 
mg/dia); EV - 30 mg, em dose unica, ou 30 mg, a cada 6 h (maximo: 120 mg/ 
dia); VO - dose inicial de 20 mg, seguida de 10 mg, a cada 4-6 h (maximo: 40 
mg/dia); collrio - 1 gota no(s) olho(s) afetado(s), 4x/dia, por 4 dias 

Obs.: duragao maxima do tratamento - 5 dias 

Fungao hepatica: pode haver aumento de enzimas hepaticas - usar com 

precaugao; nao ha informagoes sobre ajuste de dose 

Fungao renal: insuficiencia renal leve a moderada - 30 mg, IM, em dose 

unica, ou 15 mg, IM, a cada 6 h (maximo: 60 mg/dia), ou 15 mg, EV, em dose 

unica, ou 15 mg, a cada 6 h (maximo: 60 mg/dia), ou 10 mg, VO, a cada 4-6 b, 

conforme necessario (maximo: 40 mg/dia); insuficiencia renal grave - uso 

contraindicado 

Ajuste de dose: pacientes com idade > 65 anos - 30 mg, IM, em dose unica, 
ou 15 mg, a cada 6 b (maximo: 60 mg/dia), ou 15 mg, EV, em dose unica, ou 
15 mg, a cada 6 h (maximo: 60 mg/dia), ou 10 mg, VO, a cada 4-6 h, conforme 
necessario (maximo: 40 mg/dia); peso < 50 kg - 30 mg, IM, em dose unica, ou 
15 mg, a cada 6 h (maximo: 60 mg/dia), ou 15 mg, EV, em dose unica, ou 15 
mg, a cada 6 h (maximo: 60 mg/dia), ou 10 mg, VO, a cada 4-6 b, conforme 
necessario (maximo: 40 mg/dia) 

Administragao parenteral (compativel - SF e SG5%): pode ser 
administrado por IM lenta e profunda ou por injegao EV, que pode ser em 
bolus, sem diluigao, ou dilulda em 50-300 mL e infundida entre 15-30 min 
Obs.: estabilidade de 48 h em TA 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: uso sistemico - edema (4%), hipertensao arterial (1-10%) 

■ Dermatologicas: uso sistemico (1-10%)- erupgao cutanea, prurido, purpura 

■ Neurologicas: uso sistemico - cefaleia (1-7%), tontura (7%), sonolencia 
(6%); apresentagao oftalmica - cefaleia (1-10%) 

(continual 
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cetorolaco (continuagaoj 

Reaches adversas: (continuagaoj 

■ Gastrointestinal: uso sistemico - dor gastrointestinal (13%), dispepsia 
(12%), nausea (12%); diarreia (7%), constipagao, flatulencia, replegao 
gastrica, vomito, estomatite 

■ Locais: uso sistemico - dor no local da injegao (2%) 

■ Oculares: apresentagao oftalmica - sensagao passageira de queimagao/ 
picada (> 10%); hiperemia conjuntival, infiltrados corneanos, irite, edema 
ocular, inflamagao ocular, irritagao ocular, oftalmalgia, ceratite superficial, 
infecgao oftalmica superficial (1-10%) 

■ Miscelanea: uso sistemico -diaforese (1-10%); apresentagao oftalmica - 
reagoes alergicas (1-10%) 

Precaugoes: efeitos hematologicos; retengao hfdrica e edema; reagoes 
cutaneas; ulceragao gastrointestinal, sangramento e perfuragao; efeitos 
renais, cardiovasculares e cerebrovasculares, especialmente no uso 
prolongado 

Contraindicagoes: sangramento cerebrovascular, diatese hemorragica, alto 
risco de sangramentos; sangramento ativo ou perfuragao: uso concomitante 
com probenecida ou pentoxifilina; tratamento da dor no perioperatorio de 
revascularizagao do miocardio; hipersensibilidade previa ao AAS ou outro 
AINH 


ciclesonida 

Omnaris® 

susp nas spr 50 meg/ 


1 

J 

► 

dose 

Sem ajuste 

Sem 

C Uso criterioso 


de dose 

informagoes 




Posologia: 

■ Rinite alergica: 2 sprays em cada narina, 1 x/dia (maximo: 200 mcg/dia) 


Fungao hepatica: nao e necessario ajuste de dose 
Fungao renal: nao ha informagoes disponfveis 

Reagoes adversas: 

■ Dermatologica: eczema 

■ Respiratorias: rouquidao e subita dificuldade para respirar, respiragao 
ofegante ou aperto no peito, broncoespasmo paradoxal, tosse apos inalagao; 
epistaxe (8,4%), irritagao da mucosa do nariz (4,3%) 

■ Gastrointestinais: queimagao ou edema na boca e garganta, gosto ruim e 
secura na boca 

■ Neurologica: cefaleia (1,6%) 

■ Miscelanea: redugao da produgao de cortisol, diminuigao no ritmo de 
crescimento de criangas e adolescentes, osteoporose, catarata e glaucoma 
Precaugoes: insuficiencia adrenal e hipercortisolismo; perda da densidade 
mineral ossea; broncoespasmo: infecgao por Candida albicans, catarata, 
glaucoma ou aumento da pressao intraocular: infecgoes fungicas ou 
bacterianas locais ou sistemicas; evitar contato direto com o septo nasal: 
tuberculose ativa ou inativa; pacientes sem historia de varicela ou sarampo, 
ou naovacinados 

Contraindicagoes: tratamento agudo da asma; infecgao nasal nao tratada 


ciclobenzaprina 

Miosan® 

comp rev 5 e 10 mg 

Com ajuste Sem B Uso criterioso 

de dose informagoes 

Posologia: 

■ Miorrelaxante: 5-30 mg/dia; nao usar por > 3 semanas 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica leve - iniciar com dose de 5 mg e 
aumentar gradualmente conforme necessario; insuficiencia hepatica 
moderada ou grave - uso nao recomendado 
Fungao renal: nao ha informagoes disponfveis 

Ajuste de dose (pacirentes geriatricos): liberagao imediata - iniciar com 
dose de 5 mg e aumentar gradualmente a medida que necessario 
Reagoes adversas: 

■ Neurologicas: sonolencia (29-39%), tontura (1-11%), fadiga (1-6%), cefaleia 
(1-3%), confusao mental (1-3%), irritabilidade (1-3%), nervosismo(1-3%), 
redugao da acuidade mental (1-3%) 

■ Respiratorias: faringite (1-3%), infecgao das vias aereas superiores (1-3%) 

■ Musculoesqueletica: fraqueza (1-3%) 

■ Gastrointestinais: xerostomia (21-32%), dispepsia (4%), constipagao (1-3%), 
diarreia (1-3%), dor abdominal (1-3%), nausea (1-3%), sabor desagradavel 
(1-3%) 

■ Ocular: turvamento da visao (1-3%) 

Precaugoes: uso concomitante com medicamentos anticolinergicos e com 
depressores do SNC; com doses elevadas, observa-se aumento do risco de 
reagoes do SNC graves; historico de retengao urinaria; uso concomitante com 
agentes serotoninergicos pode desencadear sfndrome serotoninergica; 
pressao intraocular elevada; glaucoma de angulo fechado 
Contraindicagoes: arritmias; disturbios da condugao cardfaca; uso 
concomitante ou dentro dos ultimos 14 dias de inibidores da monoamina- 
oxidase; insuficiencia cardfaca congestiva; bloqueio cardfaco; 
hipertireoidismo; perfodo de recuperagao do 1AM 
Observagoes: apresenta os mesmos potenciais toxicos dos antidepressivos 
tricfclicos (incluindo arritmias, taquicardia e prolongamento do tempo de 
condugao) 



ciclofosfamida 

Genuxal® 

comp rev lib retard 50 
mg; po liof sol inj 200 e 
1.000 mg 
Posologia: 

■ Malignidade: 1-5 mg/kg/dia, VO, ou 40-50 mg/kg, EV, em doses divididas 
por 2-5 dias; ou 10-15 mg/kg, a cada 7-10 dias; ou 3-5 mg/kg, 2x/semana 
Obs.: outros usos nao sao aprovados, como para nefrite lupica, transplante de 
medula ossea ou neoplasias hematologicas - observar indicagoes nos 
capftulos correspondentes 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica grave - uso contraindicado; a 
conversao da ciclofosfamida para o seu metabolite ativo pode ser reduzida 
em pacientes com insuficiencia hepatica grave, reduzindo a eficacia 
potencialmente 

Fungao renal: insuficiencia renal com CICr > 10 mL/min-ajuste de dose nao 
e necessario; CICr < 10 mL/min-administrar 75% da dose; hemodialise 
- administrar 50% da dose apos a sessao; dialise peritoneal - administrar 
75% da dose; dialise contfnua -administar 100% da dose 

(continual 



-MRCM.indb 1326 


12/5/17 4:07 PM 
































ciclofosfamida (continuagao) 

Ajuste de dose: pacientes geriatricos - iniciar na extremidade inferior do 
intervalo de dosagem; mielossupressao com ajuste da dose conforme 
necessario para leucopenia - nao administrar se contagem de neutrofilos £ 

1.500/mm 3 e se plaquetas < 50.000/mm 3 

Administragao parenteral (compatfvel - SF, SG5%, SG5% em SF, solugoes 
de Ringer e de Ringer-lactato): reconstituir com AD ou agua bacteriostatica, 
concentragao de 20-25 mg/mL, e aplicar por injegao direta ou diluir em 
solugao compativel a uma concentragao minima de 2 mg/mL e infundir 
lentamente 

Obs.: estabilidade de 24 h sob refrigeragao, administrar pre-medicagao 
antiemetica e hidratagao EV; e urn agente perigoso, manipular usando luvas, 
inclusive para administrar capsulas intactas; se houver contato com a pele, 
lavar imediatamente 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovascular: 1-10% - rubor facial 

■ Dermatologicas: alopecia (40-60%); 1-10% - perda de cabelo que comega 
por volta de 3-6 semanas apos o inlcio da terapia, o cabelo geralmente volta a 
crescer, embora possa apresentar uma cor e/ou textura diferente; erupgao 
cutanea 

■ Hematologicas: trombocitopenia e anemia sao menos comuns que 
leucopenia, com infcio em 7 dias (nadir: 10-14 dias; recuperagao: 21 dias) 

■ Neurologica: 1-10%-cefaleia 

■ Respiratorias: 1-10% - ocorre congestao nasal com doses EV administradas 
muito rapidamente; os pacientes apresentam lacrimejamento, rinorreia, 
congestao sinusal e espirros durante ou imediatamente apos a infusao 

* Gastrointestinais: > 10%-nausea e vomito, geralmente comegando 6-10 h 
apos a administragao; tambem observa-se a ocorrencia de anorexia, diarreia, 
estomatite e mucosite 

■ Endocrinas e metabolicas: > 10% - pode causar esterilidade; interfere na 
oogenese e na espermatogenese, o que pode ser irreversivel em alguns 
pacientes; supressao gonadal (amenorreia) 

• Geniturinaria: cistite hemorragica aguda grave e potencialmente fatal 
(7-40%; considerar profilaxia com mesna) 

Precaugoes: leucopenia, trombocitopenia, infiltragao de celulas tumorais na 
medula ossea, radioterapia previa, terapia previa com outros agentes 
citotoxicos; ITU; utilizar com cuidado ciclofosfamida nessas condigoes 
Contraindicagoes: obstrugao do fluxo urinario; grave depressao funcional da 
medula ossea; varicela; herpes-zoster 


ciclopirox 

Loprox® NL; Loprox®; 

Gino-loprox® 
esmalte mL 80 mg/g; 
crem derm 10 mg/g; sol 
topica 10 mg/mL; crem 
vaginal 10 mg/g (+6 
aplicador) 

Posologia: 

■ Tinea pedis, Tinea cruris, Tinea versicolor, candidiase cutanea: uso topico, 
2x/dia 

■ Onicomicose: aplicar e remover o esmalte a cada 7 dias 

■ Dermatite seborreica: aplicar ~5 mL da solugao topica sobre o cabelo 
molhado e enxaguar; repetir 2x/semana, durante 4 semanas 
Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 

Fungao renal: nao ha informagoes disponiveis 



(continual 


ciclopirox (continuagao) 

Reagoes adversas: 

■ Dermatologicas: alopecia, alteragao da cor de cabelo (rara - formulagao em 
xampu para individuos loiros), disturbios ungueais (alteragao da forma ou da 
cor das unhas com o esmalte), erupgao cutanea, prurido 

■ Locals: sensagao de queimagao (gel: 34%; aproximadamente 1 % com 
outras formas), irritagao, hiperemia ou dor 

Precaugoes: contato com os olhos deve ser evitado - enxaguar area com 
agua; sensibilidade ou irritagao tern sido relatadas - interromper o uso 


ciclosporina 

Sandimmun®; 

Sandimmun neoral® 
sol inj 50 mg/mL; cap 
mole 25, 50 e 100 mg; 
sol oral 100 mg/mL 
Posologia: 

■ Transplante de orgaos solidos: indugao - 10-15 mg/kg, em 2 tomadas, 4-12 
h antes da cirurgia; manter 1-2 semanas apos a cirurgia e reduzir 
gradativamente ate atingir nivel serico adequado; manutengao - 2-6 mg/kg, 
em 2 tomadas; no uso concomitante de outros imunossupressores, doses 
menores podem ser utilizadas - 3-6 mg/kg, dividida em 2 tomadas; evitar 
ingestao concomitante com toranja ( grapefruit ), a solugao oral deve ser 
diluida em suco de laranja ou maga 

■ VO: ajustar a dose de acordo com a indicagao 

Fungao hepatica: podem ocorrer hepatotoxicidade (1-7%) e 
hiperbilirrubinemia; insuficiencia hepatica - dose mais baixa pode ser 
necessaria para manter as concentragoes sanguineas de ciclosporina na faixa 
recomendada 

Fungao renal: podem ocorrer aumento da creatinina (16-50%), disfungao 
renal ou nefropatia (10-38%); nefrotoxicidade em transplante de rim, coragao 
ou figado - reduzir a dose de acordo com a resposta clfnica e a tolerabilidade; 
nefrotoxicidade em artrite reumatoide - se creatinina serica > 30% do LSN, 
reduzir dose diaria em 0,5-0,75 mg/kg/dia e reiniciar a terapia com a dose 
normal recomendada apos a normalizagao do nivel serico da creatinina, se a 
creatinina serica se mantiver > 30% do LSN, suspender durante 1 mes e 
retomar a terapia caso chegue a > 15% do LSN; hemodialise - nao e 
necessaria dose complementar 

Ajuste de dose: obesos-calcular a dose com base no peso corporal ideal, 
nao no real 

Aministragao parenteral (compativel - SF e SG5%): diluir 1 mL em 20-100 
mL e administrar por infusao lenta em 2-6 h 
Obs.: estabilidade de 24 h em TA; deve-se evitar o uso de PVC 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: hipertensao arterial (8-53%), edema (5-14%), dor toracica 
(4-6%), arritmia (2-5%), fogachos (1-5%), 1AM, insuficiencia cardfaca, 
isquemia periferica, sons cardfacos anormais 

■ Dermatologicas: hirsutismo (21-45%), hipertricose (5 -19%), acne (1-6%), 
purpura (3-4%), angioedema, cabelo quebradigo, celulite, dermatite, eczema, 
erupgao cutanea, foliculite, neoplasias cutaneas, pigmentagao anormal, 
prurido, queratose, ressecamento da pele, transtornos cutaneos, unhas 
quebradigas, urticaria 

■ Hematologicas: leucopenia (1-6%), anemia, disturbio da coagulagao, 
disturbio de eritrocitos, disturbio hemorragico, disturbio plaquetario, 
trombocitopenia 

(continual 
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ciclosporina /continuagaoI 

Reaches adversas: {continuagao) 

■ Neurologicas: cefaleia (2-25%), tontura (8%), dor (6%), depressao (1-6%), 
eventos psiquiatricos (4-5%), convulsoes (1-5%), insonia (4%), enxaqueca 
(2-3%), ansiedade, comprometimento da concentragao, confusao mental, 
febre, hipoestesia, insonia, labilidade emocional, letargia, mal-estar, 
nervosismo, paranoia, sonolencia, vertigem 

■ Respiratorias: infecgao das vias aereas superiores (1-14%), sinusite (1-7%), 
broncoespasmo (ate 5%), rinite (ate 5%), faringite (3-5%), tosse (3-5%), 
dispneia (1-5%), pneumonia (< 1%), epistaxe, infecgao respiratoria, sons 
pulmonares anormais 

■ Musculoesqueleticas: tremor (7-55%), caibras ou contragoes musculares em 
membros inferiores (2-12%), parestesia (1-11%), artralgia (1-6%), cisto 
sinovial, disturbios tendinosos, fraqueza, fraturas osseas, luxagoes 
articulares, mialgia, neuropatia, rigidez, sensagao de formigamento 

■ Gastrointestinais: nausea (23%), hiperplasia gengival (2-16%), desconforto 
abdominal (1-15%), diarreia (3-13%), dispepsia (2-12%), vomito (2-10%), 
flatulencia (5%), colicas (< 4%), gengivite (< 4%), alteragao do paladar, 
anorexia, aumento de glandulas salivares, constipagao, dificuldade de 
deglutigao, disfagia, disturbios dentais, disturbios linguais, enantema, 
eructagao, esofagite, gastroenterite, gastrite, glossite, pancreatite, perda ou 
ganho de peso, ressecamento da boca, sangramento do trato gastrointestinal 
(superior), sangramento gengival, ulcera gastrica, ulcera peptica, ulceras 
bucais 

■ Endocrinas e metabolicas: aumento deTG (15%), disturbio da reprodugao 
em mulheres (9-11%), ginecomastia (1-4%), disturbios menstruais (1-3%), 
aumento ou redugao da libido, bocio, DM, fibroadenoma de mama, fogachos, 
hiperpotassemia, hiperglicemia ou hipoglicemia, hiperuricemia, mastalgia 

■ Auditivas (1-10%): disturbio vestibular, perda auditiva, surdez, zumbido 

■ Oculares: sensagao de queimagao (17%), hiperemia (conjuntival: 5%), 
oftalmalgia, prurido, sensagao de picada, catarata, conjuntivite, disturbios 
visuais, oftalmalgia, visao anormal 

■ Geniturinarias (1-10%): leucorreia (1%), aumento da micgao, hemorragia 
uterina, incontinencia urinaria, nocturia, pielonefrite, poliuria, urgencia 
miccional, urina anormal 

■ Miscelanea: infecgao (3-25%), sindrome gripal (8-10%), linfoma (1-6%, 
relatado em transplantes), abscesso, aumento da diaforese, carcinoma, 
herpes simples, herpes-zoster, infecgao bacteriana, infecgao fungica, infecgao 
viral, linfadenopatia, monilfase, reagoes alergicas, solugos, sudorese noturna, 
tonsilite 

Precaugoes: porfiria; monitorizar niveis sericos para evitar toxicidade ou 
risco de rejeigao; monitorizar PA, hiperuricemia e potassio serico; realizar 
dosagens de TG antes e durante o tratamento; aumento do risco de cancer de 
pele em pacientes sob terapia (ultravioleta, radioterapia, outros 
imunossupressores) para psoriase grave; infecgao pelo virus papiloma; 
convulsoes; sindrome de trombocitopenia e anemia hemolltica 
microangiopatica; uso de vacinas 

Contraindicagoes: terapeutica concomitante com metotrexato, agentes 
imunossupressores, alcatrao de carvao ou radioterapia em pacientes com 
psoriase; artrite reumatoide ou psoriase, doentes com uma fungao renal 
anormal, hipertensao nao controlada ou malignidade; infecgao nao controlada 


cimetidina 

Tagamet®; Cimetidina® 

comp rev 200 e 400 mg; 
sol inj 150 mg/mL 

Posologia: 

■ Ulcera ativa: 300 mg, 4X/dia; 800 mg, ao se deitar; ou 400 mg, VO, 2x/dia 
por ate 8 semanas 

■ Profilaxia de ulcera duodenal: 400 mg, VO, ao se deitar 

■ Estados de hipersecregao gastrica: 300-600 mg, VO, a cada 6 h (nao exceder 
2,4 g/dia) 

■ Doenga do refluxo gastroesofagico: 400 mg, 4X/dia, ou 800 mg, VO, 2x/ 
dia, por 12 semanas 

Fungao hepatica: podem ocorrer aumento de AST, aumento de ALT, fibrose 
hepatica (relato de caso); doenga hepatica grave - administrar 50% da dose 
Fungao renal: insuficiencia renal grave-300 mg, a cada 12 h, podendo 
aumentar a frequencia com cautela; insuficiencia hepatica concomitante - 
redugao da dose necessaria; hemodialise — admininistar a dose ao final da 
sessao 

Administragao parenteral (compatlvel - SF, SG5%, SGI0% e solugao de 
Ringer-lactato): IM - aplicar 1 ampola no quadrante superior externo da 
regiao glutea de maneira lenta e profunda; EV- diluir 300 mg em 20 mL de SF 
e administrar por injegao lenta; para infusao intermitente, diluir 300 mg em 50 
mL de solugao compatlvel (no minimo) e administrar em 15-20 min; e, para 
infusao contlnua, diluir 900 mg em 100-1.000 mL e administrar ao longo de 
24 h (a velocidade de infusao nao deve ser > 75 mg/h) 

Obs.: estabilidade de 24 h em TA 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: bloqueio atrioventricular, bradicardia, hipotensao arterial, 
taquicardia, vasculite, sindrome do QT longo 

■ Dermatologicas: alopecia, dermatite esfoliativa, eritema multiforme, 
erupgao cutanea, necrolise epidermica toxica, sindrome de Stevens-Johnson 

■ Hematologicas: agranulocitose, anemia aplastica, anemia hemolltica 
(imunobaseada), neutropenia, pancitopenia, trombocitopenia 

■ Neurologicas: cefaleia (2-4%), sonolencia (1%), tontura (1%), agitagao, 
confusao, febre 

■ Musculoesqueleticas: artralgia, mialgia, polimiosite 

■ Gastrointestinais: diarreia (1%), nausea, pancreatite, vomito 

■ Endocrinas e metabolicas: ginecomastia (1-4%), edema mamario, redugao 
da capacidade sexual 

■ Renais: aumento de creatinina, nefrite intersticial 

■ Miscelanea: anafilaxia, pneumonia (relagao causal nao estabelecida) 
Precaugoes: estados confusionais reverslveis com a descontinuagao foram 
relatados; aumento do risco em pacientes graves com idade avangada (a 50 
anos) e com doenga hepatica ou renal preexistente; pacientes 
imunocomprometidos - risco aumentado de estrongiloidlase 
Contraindicagoes: asma, doengas cardlacas, ulcera gastrica maligna 



Com ajuste Com ajuste 

de dose de dose 



B Compatlvel 


cinarizina 

Stugeron® 
comp 25 e 75 mg 

Sem Sem C Contraindicado 

informagoes informagoes 

Posologia: 

■ Vertigem, cinetose: 25 mg, 3x/dia ou 75 mg, 1 x/dia 

(continual 
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cinarizina (continuagao) 

Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 
Fungao renal: nao ha informagoes disponfveis 
Reagoes adversas: 

■ Dermatologicas: hipersensibilidade, coceira, respiragao encurtada ou edema 
da face 

■ Neurologicas: sonolencia, dor de cabega, boca seca, transpiragao, 
depressao, sfndrome de Parkinson-p/us 

■ Musculoesqueleticas: tremor, leve rigidez muscular ou pernas inquietas 

■ Gastrointestinais: desconforto gastrointestinal, aumento de peso, dispepsia, 
nausea 

Precaugao: pacientes com doenga de Parkinson: uso concomitante de alcool, 
depressores do SNC ou antidepressivos tricfclicos; administragao do 
medicamento apos as refeigoes pode diminuir a irritagao gastrica; hipotensao; 
porfiria 


ciproeptadina 

Periatin® 

comp 4 mg; 
elx 2 mg/5 mL 

Posologia: 

Alergia: 4-20 mg/dia, em 3-4 tomadas diarias (maximo: 0,5 mg/kg/dia) 
Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 
Fungao renal: nao ha informagoes disponfveis 
Reagoes adversas: 

■ Neurologicas: sonolencia leve a moderada (> 10%); cefaleia, fadiga, 
nervosismo, tontura (1-10%) 

■ Respiratorias: espessamento de secregoes bronquicas (> 10%); faringite 
( 1 - 10 %) 

■ Musculoesqueletica: artralgia (1-10%) 

■ Gastrointestinais (1-10%); diarreia, dor abdominal, estimulagao do apetite, 
nausea, ressecamento da boca 

Precaugoes: historico de asma bronquica, doengas cardiovasculares, 
hipertireoidismo, aumento da pressao intraocular, agao atropina-//fe 
Contraindicagoes: glaucoma de angulo fechado; obstrugao do colo da 
bexiga; idosos e pacientes debilitados; terapia com inibidores da monoamina- 
oxidase; hipertrofia prostatica sintomatica; obstrugao piloroduodenal; ulcera 
peptica 



Sem Sem B Uso criterioso 

informagoes informagoes 


ciprofibrato 

Oroxadin® 
comp 100 mg 



Contraindicado Contraindicado C Uso criterioso 


Posologia: 

■ Hipertrigliceridemia, hiperlipidemias mistas: 100 mg, 1 X/dia 


Fungao hepatica: contraindicado na doenga hepatica ativa, incluindo cirrose 
biliar e anormalidade persistente e inexplicavel da fungao hepatica 
Fungao renal: insuficiencia renal moderada - redugao da dose para 
1 comprimido em dias alternados; insuficiencia renal grave - uso 
contraindicado 


lcontinual 


ciprofibrato (continuagao) 

Reagoes adversas: 

■ Dermatologica: irritagao da pele, alopecia, eczema, prurido, 
fotossensibilidade, urticaria 

■ Neurologicas: dor de cabega, tontura, sonolencia, vertigem 

■ Musculoesqueleticas: dor muscular, fraqueza, rabdomiolise, mioglobinuria 

■ Gastrointestinais: dor de estomago, nausea, diarreia, dor abdominal, 
colelitfase, colestase, dispepsia, vomito 

■ Geniturinarias: disfungao eretil, impotencia 
* Hematologicas: leucopenia, trombocitopenia 

Precaugoes: idade > 65 anos - risco aumentado de miopatia e rabdomiolise: 
uso excessivo de alcool - aumento do risco de disfungao hepatica: 
hipotireoidismo descontrolado - risco aumentado de miopatia e rabdomiolise; 
miopatia necrotizante imunomediada, uma miopatia autoimune, foi relatada 
- interromper o tratamento imediatamente se for diagnosticada ou houver 
suspeita; uso concomitante com anticoagulante oral deve ser feito com dose 
reduzida e ajustada 

Contraindicagoes: associagao com outros fibratos (p. ex., clorfibrato, 
bezafibrato, genfibrozila e fenofibrato); intolerance a lactose, fototoxicidade 
previa causada por fibratos 


ciprofloxacino 

Cipro® EV Flexibag; 

Cipro® Oral; Cipro® XR; 

Ciprofloxacino® 
generico sol NaCI; 

Ciloxan®; Biamotil® 
sol infus inj 2% + glicose 
a 5%; comp rev 500 mg; 
comp rev lib prol 500 e 
1.000 mg; sol inj 2 mg/ 
mL; sol otol 
3 mg/mL; pom oft 
3,5 mg/g; sol oft 
3,5 mg/mL 

Posologia: dose depende da gravidade da infecgao 

■ Solugao oftalmica: conjuntivite bacteriana - 1-2 gotas no saco conjuntival, 
a cada 2 h, por 2 dias, e depois, a cada 4 h, por 5 dias; ulcera de cornea - 
posologia diferente 

■ Pomada oftalmica: conjuntivite bacteriana - 1 cm no saco conjuntival, 3x/ 
dia, por 2 dias, e depois, 2x/dia, por mais 5 dias 

Fungao hepatica: pode ocorrer aumento de ALT e AST (adultos: 1%); ajuste 
de dose nao e necessario; insuficiencia hepatica grave - usar com precaugao 
Fungao renal: 

■ VO (liberagao imediata): CICIr 30-50 mL/min - 250-500 mg, a cada 12 h; 

CICIr 5-29 mL/min - 250-500 mg, a cada 18 h; hemodialise/dialise peritoneal 

- 250-500 mg, a cada 24 h, administrar apos a sessao 

■ VO (liberagao prolongada): CICIr < 30mL/min — 500 mg, a cada 24 h; 
hemodialise/dialise peritoneal: 500 mg, a cada 24 h; EV: CICIr 5-29 mL/min 

- 200-400 mg, a cada 18-24 h 

Administragao parenteral (compatfvel - SF, SG5%, SG5% em NaCI a 0,2 e 
0,45%, solugoes de Ringer e Ringer-lactato): diluir a uma concentragao de 1-2 
mg/mL, e infundir em, no mfnimo, 60 min 
Obs.: nao pode ser congelada 

(continual 
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ciprofloxacino /continuagaoI 

Reagoes adversas: 

■ Dermatologica: erupgao cutanea (1 %) 

■ Neurologicas: cefaleia (administragao EV), inquietagao (administragao EV) 

■ Respiratoria: rinite (criangas: 3%) 

■ Gastrointestinais: diarreia (2%), vomito (1%), dor abdominal (< 1%), nausea 
(3%) 

■ Local (1-10%): reagao no local da injegao (administragao EV) 

Precaugoes: miastenia grave (pode ocorrer piora da fraqueza muscular): uso 
concomitante com teofilina e com derivados do leite, alem de sucos com 
adigao de calcio, em pacientes idosos, pode prolongar o intervalo QT; ha 
relatos de inflamagao e/ou ruptura de tendao e o risco e elevado no uso 
concomitante com corticosteroides, receptores de orgaos solidos e pacientes 
com idade > 60 anos; artrite reumatoide; pacientes sob risco de convulsao 
Contraindicagao: uso concomitante com tizanidina 


ciprofloxacino + 
hidrocortisona 


Otociriax® 

susp oto 2 + 10 mg/mL 

Sem 


informagoes 



Sem C Uso criterioso 

informagoes 


Posologia: 

■ Topico otologico: 3 gotas no ouvido afetado a cada 12 h, por 7 dias 


Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 


Fungao renal: nao ha informagoes disponfveis 
Reagoes adversas: 

■ Dermatologicas: 0,1-1 % - prurido, erupgao cutanea, urticaria 

■ Musculoesqueleticas: 0,1-1% - hipoestesia, parestesia 
Precaugoes: uso prolongado pode resultar no crescimento de 
microrganismos resistentes, inclusive fungos 

Contraindicagoes: infecgao auricular fungica e viral; tuberculose auricular; 
pacientes com perfuragao da membrana timpanica; otite media 


cisatracurio, 
besilato de 

' $ 

k 

Nimbium® 

• r 

sol inj 2 mg/mL 

Com ajuste Sem ajuste 

B Uso criterioso 


de dose de dose 



Posologia: 

■ Dose para intubagao: 0,15-0,2 mg/kg apos acetilcolina, 0,1 mg/kg; somente 
EV; nao deve ser utilizado IM 


Fungao hepatica: na insuficiencia hepatica, o uso a longo prazo pode exigir 
ajustes de dose 

Fungao renal: insuficiencia renal ajuste de dose nao e necessario 

Administragao parenteral (SF, SG5% e SG5% em SF): diluir para 0,1 ou 0,2 
mg/mL, podendo ser aplicado em injegao bolus ou infundido na ACM 
Obs.: estabilidade de 24 h em TA 

Reagoes adversas: naoforam relatadas reagoes adversas > 1% 

Precaugoes: alteragoes eletroliticas podem potencializar ou antagonizar o 
bloqueio neuromuscular; queimados podem desenvolver resistencia aos 
bloqueadores neuromusculares; hemiparesia ou paraparesia podem 
demonstrar resistencia aos bloqueadores neuromusculares; hipertermia 
maligna pode se desenvolver; pacientes neurocirurgicos tratados com 
anticonvulsivantes devem ser cuidadosamente monitorizados para a 
recuperagao excessivamente rapida de bloqueio neuromuscular; nao e 
recomendado para I0T de sequencia rapida, pois tern agao intermediary 


citalopram 

Cipramil® 

^ 1 

* 

k 

comp rev 20 mg 

Com ajuste Precaugao 

C Contraindicado 


de dose 




Posologia: 

■ Depressao: 20-40 mg/dia, VO 


Fungao hepatica: insuficiencia hepatica - dose maxima de 20 mg/dia; risco 
de toxicidade 

Fungao renal: insuficiencia renal leve a moderada - ajuste de dose nao e 

necessario; insuficiencia renal grave - uso com precaugao 

Ajuste de dose: pacientes geriatricos - dose maxima de 20 mg/dia; uso 

concomitante com CYP2C19 e metabolizadores pobres - dose maxima de 20 

mg/dia; uso concomitante com cimetidina ou outro inibidor da CYP2C19 - 

dose maxima de 20 mg/dia 

Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: 1 -10% — hipotensao postural, redugao da frequency 
cardiaca, taquicardia 

■ Dermatologicas: 1-10%-erupgaocutanea, prurido 

■ Neurologicas: sonolencia (18%, relacionada a dose), insonia (15%, 
relacionada a dose), fadiga (5%, relacionada a dose), anorexia (4%), 
ansiedade (4%), agitagao (3%), febre (2%), bocejos (2%, relacionados a dose), 
amnesia, apatia, concentragao comprometida, confusao mental, depressao, 
enxaqueca, tentativa de suicfdio 

■ Respiratorias: infecgao das vias aereas superiores (5%), rinite (5%), sinusite 
(3%), tosse 

■ Musculoesqueleticas: tremor (8%), artralgia (2%), mialgia (2%), parestesia 

■ Gastrointestinais: nausea (21 %), xerostomia (20%), diarreia (8%), dispepsia 
(5%), vomito (4%), dor abdominal (3%), aumento da sialorreia, flatulencia, 
ganho ou perda de peso, perversao do paladar 

■ Endocrinas e metabdlicas: redugao da libido (1-4%), dismenorreia (3%), 
amenorreia, disfungao sexual 

■ Geniturinarias: transtorno de ejaculagao (6%), impotencia (3%, relacionada 
a dose), poliuria 

■ Ocular: acomodagao anormal (1-10%) 

■ Miscelanea: diaforese (11%, relacionada a dose) 

Precaugoes: nao e recomendado o uso concomitante com precursores da 
serotonina (p. ex., triptofano), outros inibidores seletivos da recaptura da 
serotonina ou inibidores da recaptagao de serotonina e norepinefrina; o risco 
de eventos hemorragicos pode ser aumentado com o uso concomitante de 
AINH, acido acetilsalicflico, varfarina e outros anticoagulantes; transtorno 
bipolar; piora do comportamento; convulsoes previas ou situagoes de risco, 
como alcoolismo ou lesao cerebral; ideagao suicida ou depressao; risco de 
ativagao de mania/hipomania; sintomas de descontinuagao graves foram 
relatados com a retirada abrupta, por isso recomenda-se retirada gradual; nao 
e indicado o uso concomitante com outros medicamentos que prolongam o 
intervalo QT; 1AM recente; insuficiencia cardiaca descompensada; 
bradiarritmias; predisposigao a hipopotassemia ou hipomagnesemia; 
sfndrome do QT longo congenita; risco de prolongamento do intervalo QT 
Contraindicagoes: uso concomitante com pimozida e outros farmacos 
serotoninergicos, inibidores da monoamina-oxidase (incluindo linezolida ou 
azul de metileno, EV) e medicamentos que podem diminuir o metabolismo da 
serotonina; uso concomitante ou dentro de 14 dias apos a suspensao de 
inibidores da MAO; iniciagao de citalopram em pacientes recebendo 
linezolida ou azul de metileno; ha relatos de sfndrome serotoninergica, 
incluindo casos com risco de morte 
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citrato de calcio 

Miocalven® D 

po susp 500 mg + 200 III 
(citrato de calcio + 
colecalciferol) 

Posologia: 

■ Suplementagao de calcio: 1 sache, 2x/dia, equivalente a 1 g de calcio 
elementar e 400 Ul de colecalciferol (vitamina D) 

Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 

Fungao renal: aumento do risco de insuficiencia renal com ingestao de calcio 
acima da recomendagao diaria; insuficiencia renal grave - uso contraindicado 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovascular: 1AM 

■ Endocrina e metabolica: hipercalcemia 

■ Renal: urolitfase 

■ Gastrointestinais: constipagao, flatulencia, inchago do abdome 

■ Outras: sindrome leite-alcali, cancer de prostata 

Precaugoes: cancer de prostata, avangado ou fatal, foi relatado em associagao 
com a ingestao de calcio > 1.500 mg/dia de alimentos ou suplementos 
Contraindicagoes: hipercalcemia; hipercalciuria 



Sem Contraindicado C Uso criterioso 
informagoes 


claritromicina 

Klaricid®; Klaricid® UD; 
claritromicina 
generico 

Sem ajuste Com ajuste C Uso criterioso 
susp oral 25 e 50 mg/rriL, de dose de dose 

po liof sol inj 500 mg; 
comp rev lib prol 500 mg; 
comp rev 250 e 500 mg 

Posologia: 

■ Infecgoes bacterianas: 250-500 mg, VO ou EV, a cada 12 h; liberagao 
prolongada - 500-1.000 mg, VO, 1 x/dia; Helicobacter pylori- 500 mg, a cada 
8-12 h, por 10-14 dias (associada a amoxicilina e inibidor de bomba de proton) 
Fungao hepatica: insuficiencia hepatica - ajuste de dose nao e necessario 
se a fungao renal estiver normal 

Fungao renal: pode ocorrer aumento de BUN (4%); insuficiencia renal grave 
com CICr < 30 mL/min - administrar 50% da dose; hemodialise - administrar 
dose apos a sessao 

Administragao parenteral (compatfvel - SF, SG5%, SG5% em Ringer-lactato, 
SG5% em NaCI a 0,2,0,45 e 0,9% e Ringer-lactato): reconstituir em 10 mLde 
AD, diluir em pelo menos 250 mL de solugao compatfvel e infundir por 60 min 
Obs.: estabilidade do produto dilufdo de 24 h em REF 
Reagoes adversas: 

■ Dermatoldgica: erupgao cutanea (criangas: 3%) 

■ Neurologicas: cefaleia (adultos e criangas: 2%), insonia 

■ Hepatica: aumento do TP (1 %) 

■ Gastrointestinais: paladar anormal (adultos: 3-7%), diarreia (adultos: 3-6%; 
criangas: 6%), vomito (criangas: 6%), nausea (adultos: 3%), dor abdominal 
(adultos: 2%; criangas: 3%), dispepsia (2%) 

Precaugoes: o uso prolongado pode acarretar superinfecgao fungica ou 
bacteriana, incluindo diarreia por Clostridium difficile e colite 
pseudomembranosa; usar com cautela em pacientes com coronariopatia; 
hipopotassemia e hipomagnesemia nao corrigidas; evitar uso de comprimido 
de liberagao prolongada em pacientes com estenose ou estreitamento do 
trato gastrointestinal 

Icontinual 



claritromicina (continuagao) 

Contraindicagoes: uso concomitante com cisaprida, pimozida, astemizol, 
terfenadina, ergotamina ou di-hidroergotamina; uso concomitante de colcbicina 
em doentes com insuficiencia renal ou hepatica; bistorico de prolongamento do 
intervalo QT e arritmia ventricular, incluindo torsades de pointes, uso 
concomitante com inibidores da HMG-Coa-redutase extensivamente 
metabolizados pelo CYP3A4 (p. ex., lovastatina ou sinvastatina) 


clindamicina 

Dalacin® C; Clinagel®; 

Fosfato de 
clindamicina® 
cap dura 300 mg; gel 
10,3 mg/g; sol inj 
150 mg/mL 

Posologia: 

■ Via parenteral: 600 mg, a cada 6 h, ou 900 mg, a cada 8 h (faixa terapeutica: 
1.200-2.700 mg/dia, divididos em 2-4 tomadas) 

■ VO: 150-450 mg/dose, a cada 6-8 h (maximo: 1.800 mg/dia) 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica grave - uso com precaugao 

Fungao renal: ajuste de dose nao e necessario; nao ha necessidade de 
suplementagao apos dialise 

Administragao parenteral (compatfvel - SF, SG5% e Ringer-lactato): IM 
- nao deve ser dilufda para esse tipo de aplicagao; EV - a concentragao em 
diluente nao deve exceder 18 mg/mL, e a taxa de infusao nao pode superar 30 
mg/min; nao e recomendada a administragao de > 1.200 mg em infusao unica 
de 1 h; nunca administrar a solugao nao dilufda em bolus 
Obs.: estabilidade de 16 dias em TA e de 32 dias em REF 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovascular: uso sistemico (1-10%) — hipotensao arterial 

■ Dermatologicas: uso sistemico (1-10%); erupgao cutanea, sindrome de 
Stevens-Johnson, urticaria; uso topico (> 10%) - eritema ou descamagao da 
pele (logao, solugao), oleosidade (gel, logao), prurido, ressecamento da pele, 
sensagao de queimagao 

■ Neurologicas: uso topico (1-10%): cefaleia; uso vaginal (1-10%) — dorsalgia 
lombalgia, cefaleia 

■ Gastrointestinais: uso sistemico (> 10%)-diarreia, dor abdominal; uso 
sistemico (1-10%)-colite pseudomembranosa, nausea, vomito; uso vaginal 
(> 10%) - constipagao, diarreia 

■ Locais: uso sistemico (1-10%) — abscesso esteril no local da injegao IM, 
tromboflebite 

* Geniturinarias: uso vaginal (> 10%): vaginite fungica, vaginite ou prurido 
vulvovaginal (causado por Candida albicans ); uso vaginal (1-10%) - ITU 

■ Miscelanea: uso sistemico (1-10%): crescimento fungico exagerado, 
hipersensibilidade; uso vaginal (1-10%) — infecgao fungica 
Precaugoes: diarreia associada a Clostridium difficile (diarreia leve a colite 
fatal) tern sido relatada; historico de dermatite atopica; nao e recomendado o 
uso concomitante com eritromicina; idosos com doenga grave (menos tolerantes 
a mudanga na frequencia intestinal); historico de doenga gastrointestinal, 
particularmente colite; superinfecgao pode ocorrer como resultado da 
proliferagao de microrganismos resistentes, especialmente leveduras 
Contraindicagoes: historico de colite associada a antibioticos, incluindo 
colite pseudomembranosa; historico de enterite regional e de colite ulcerativa 
(topica, vaginal) 



Precaugao Sem ajuste B Compatfvel 
de dose 
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clobetasol 

Psorex® 

sol capilar 0,5 mg/g, 

crem derm Precauao Precaugao C Uso criterioso 

e pom derm, 0,5 mg/g 

Posologia: 

■ Psoriase: aplicar pequena quantidade na area afetada, 1-2x/dia, 
evitando-se o uso por > 4 semanas; de acordo com a indicagao cllnica, a 
posologia pode variar 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica - aumenta o risco de absorgao 
sistemica; sem informagoes sobre ajuste de dose, utilizar com precaugao pelo 
menor tempo posslvel 

Fungao renal: pode ocorrer glicosuria; sem informagoes sobre ajuste de 
dose, utilizar com precaugao pelo menor tempo posslvel 
Reagoes adversas (depende da formulagao utilizada, da extensao da 
aplicagao, da area superficial coberta e do uso de curativos oclusivos): 

■ Dermatologicas: eczema asteatotico (2%), atrofia da pele (1,9-4,2%), 
sensagao de queimadura, desconforto com a pele (1,3%), pele seca (1-2%), 
prurido (0,5-3%), telangiectasia (3,2%) 

■ Respiratorias: nasofaringite (5%), infecgao das vias aereas superiores (8%) 

■ Endocrinas e metabolicas: hipocortisolismo secundario (adultos, 15-20%: 
criangas, 42-47%), hiperglicemia, slndrome de Cushing, supressao adrenal 

■ Neurologica: hipertensao intracraniana aguda 

Precaugoes: nao e recomendado usar com manifestagao de acne vulgar, 
rosacea ou dermatite perioral; dermatite alergica de contato pode ocorrer, 
resultando em falha de cura; interromper o uso na presenga de infecgao 
descontrolada na pele; utilizagao de espuma, logao ou xampu nao e 
recomendada em pacientes com idade < 18 anos por conta do aumento do 
risco de toxicidade sistemica: evitar o contato com olhos e labios; evitar a 
aplicagao na virilha, axilas ou areas afins; a interrupgao abrupta pode resultar 
em insuficiencia glicocorticoide; psoriase; uso na face deve ser limitado a 
poucos dias; se aplicado nas palpebras, cuidado para que o produto nao entre 
em contato com os olhos - a exposigao repetida pode resultar em glaucoma e 
catarata; evitar uso oftalmico, oral ou intravaginal; uso prolongado pode 
aumentar o risco de absorgao sistemica 
Contraindicagao: infecgao primaria do couro cabeludo 



clomipramina 

Anafranil®; Anafranil® 
SR 

drg 25 mg; comp lib lenta 
75 mg 



Precaugao Precaugao 



C Uso criterioso 


Posologia: 

■ 25-150 mg/dia (maximo: 250 mg/dia para casos graves) 

■ Depressao, transtorno obsessivo-compulsivo, fobias: 1 drg de 25 mg, 2-3 x/ 
dia, ou 1 comprimido SR de 75 mg, 1 x/dia (preferencialmente a noite); 
aumentar gradualmente nas primeiras 2 semanas para 4-6 drageas de 25 mg 
ou 2 comprimidos de 75 mg de liberagao prolongada 


Fungao hepatica: e extensivamente metabolizada no flgado, por isso pode 
ocorrer lesao hepatica; uso com precaugao 


Fungao renal: insuficiencia renal moderada e grave - uso com precaugao 


Ajuste de dose (pacientes geriatricos): iniciar na extremidade inferior do 
intervalo de dosagem; cautela 

(continual 


clomipramina (continuagao) 

Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: rubor (8%), hipotensao postural (20%), palpitagoes (4%), 
taquicardia (20%; criangas: 2%), dor no peito (4%), edema (2%) 

■ Dermatologicas: erupgao cutanea (6%), purpura (3%), acne (2%), dermatite 
(2%), pele ressecada (2%), urticaria (1%) 

■ Hematologica: mielossupressao 

■ Neurologicas: sonolencia (54%), tontura (54%), cefaleia (52%), fadiga 
(39%), insonia (25%), nervosismo (18%), mal-estar, sonolencia, ansiedade 
(9%), memoria comprometida (9%), espasmos (7%), concentragao 
comprometida (5%), depressao (5%), febre (4%), hipertonia (4%), sonhos 
anormais (3%), agitagao (3%), bocejos (3%), confusao mental (3%), dor (3%), 
enxaqueca (3%), transtorno da fala (3%), transtorno psicossomatico (3%), 
calafrios (2%), despersonalizagao (2%), irritabilidade (2%), labilidade 
emocional (2%), reagao de panico (1%) 

■ Respiratorias: rinite (12%), broncoespasmo (2%), sinusite (6%), tosse (6%), 
epistaxe (2%) 

■ Musculoesqueleticas: tremor (54%), mioclonia (13%; criangas: 2%), mialgia 
(13%), parestesia (9%), dorsalgia e/ou lombalgia (6%), artralgia (3%), 
fraqueza (1 %) 

■ Gastrointestinais: xerostomia (84%), constipagao (47%), nausea (33%), 
dispepsia (22%), ganho de peso (18%), diarreia (13%), anorexia (12%), 
aumento do apetite (11%), dor abdominal (11%), transtorno do paladar (8%), 
vomito (7%), flatulencia (6%), transtorno odontologico (5%), disfagia (2%), 
esofagite (1%) 

■ Endocrinas e metabolicas: alteragoes da libido (21%), fogachos (5%), 
lactagao nao puerperal (4%), amenorreia (1 %), aumento de mamas (2%), 
mastalgia (1%) 

■ Geniturinarias: transtorno de ejaculagao (42%), impotencia (20%), 
transtorno miccional (14%), ITU (2-6%), aumento da frequencia urinaria (5%), 
disuria (2%), leucorreia (2%), retengao urinaria (2%), vaginite (2%) 

■ Oculares: visao anormal (18%; criangas: 7%), lacrimejamento anormal (3%), 
midrlase (2%), conjuntivite (1 %) 

■ Miscelanea: aumento da diaforese (29%; criangas: 9%) 

Precaugoes: nao e recomendado o uso concomitante com precursores da 
serotonina (p. ex., triptofano), outros inibidores seletivos da recaptura da 
serotonina ou inibidores da recaptagao de serotonina e norepinefrina; 
aumento do risco de precipitagao de urn episodio misto/manlaco em 
pacientes com transtorno bipolar; piora do comportamento; ideagao suicida 
ou depressao; risco de ativagao de mania/hipomania em pacientes com 
historico de mania; pode exacerbar a psicose ou ativar sintomas latentes em 
pacientes esquizofrenicos; glaucoma de angulo fechado ou aumento da 
pressao intraocular - midrlase foi relatada; no hipertireoidismo ou com uso 
concomitante de medicamentos da tireoide, aumenta o risco de arritmias 
cardlacas; descontinuar o uso varios dias antes de cirurgia eletiva, se 
posslvel; na retengao urinaria, podem ocorrer efeitos anticolinergicos; em 
casos de tumor da medula suprarrenal (p. ex., feocromocitoma, 
neuroblastoma), pode causar crises hipertensivas; pode aumentar o risco de 
hipotensao, taquicardia ou alteragoes no ECG em doengas cardiovasculares; 
uso concomitante com eletroconvulsoterapia pode aumentar os riscos do 
procedimento; doses acima das recomendadas podem causar convulsoes; 
pacientes com risco de fratura ossea; sintomas de descontinuagao graves 
foram relatados com retirada abrupta - retirada gradual e necessaria; ganho 
de peso significativo, por vezes com excesso de 25% do total do corpo, tern 
sido relatado 

Contraindicagoes: uso concomitante com urn inibidor da monoamina- 
oxidase, incluindo linezolida ou azul de metileno, EV, ou no prazo de 14 dias 
apos a descontinuagao (aguardar 14 dias apos a suspensao antes de iniciar a 
administragao de inibidores da monoamina-oxidase); aumento do risco de 
slndrome serotoninergica; perlodo de recuperagao do 1AM 
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clonazepam 

Rivotril® 

comp SL 0,25; comp 0,5 
e 2 mg; sol oral (gotas) 

2,5 mg/mL 
Posologia: 

■ Transtorno do panico: 0,25 mg, 2x/dia; aumentar 0,125-0,25 mg, 2x/dia, a 
cada 3 dias, ate 1 mg/dia (maximo: 4 mg/dia) 

■ Convulsoes: 0,5 mg, 3x/dia; aumentar 0,5-1 mg, a cada 3 dias, ate controle 
das crises (maximo: 20 mg/dia) 

Posologia individualizada de acordo com indicagao clinica e resposta do 
paciente 

Fungao hepatica: podem ocorrer aumento da fosfatase alcalina 

(passageiro), aumento de transaminases (passageiro), hepatomegalia; doenga 

hepatica significativa - uso contraindicado 

Fungao renal: na insuficiencia renal, metabolites de clonazepam sao 

excretados porvia renal; nao ha informagaoes disponiveis sobre ajuste de 

dose 

Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: edema, palpitagao 

■ Dermatologicas: erupgao cutanea, hirsutismo, queda de cabelo 

■ Hematologicas: anemia, eosinofilia, leucopenia, trombocitopenia 

■ Neurologicas: sonolencia (transtorno convulsivo: -50%; transtorno do 
panico: 37%), ataxia (transtorno convulsivo: -30%; transtorno do panico: 5%), 
problemas comportamentais (transtorno convulsivo: -25%), alucinagoes, 
amnesia, cefaleia, coma, confusao mental, depressao, fadiga, fala 
desarticulada, febre, hipotonia, histeria, insonia, labilidade emocional, 
nervosismo, psicose, reagoes paradoxais (inclusive comportamento agressivo, 
agitagao, ansiedade, excitabilidade, hostilidade, irritabilidade, nervosismo, 
pesadelos, transtornos do sono, sonhos vividos), redugao da capacidade 
intelectual, tentativa de suicidio, tontura, transtornos de memoria, vertigem 

■ Respiratorias: bronquite, congestao toracica, depressao respiratoria, falta 
de ar, faringite, hipersecregao, infecgao de vias respiratorias, rinite, rinorreia, 
sinusite, tosse 

■ Musculoesqueleticas: coordenagao anormal, disartria, fraqueza muscular, 
mialgia, movimentos coreiformes, tremor 

■ Gastrointestinais: alteragoes do peso (ganho ou perda), anorexia, aumento 
ou redugao do apetite, constipagao, desidratagao, diarreia, dor abdominal, 
gastrite, inflamagao gengival, lingua saburrosa, nausea, xerostomia 

■ Endocrinas e metabolicas: aumento ou redugao da libido, dismenorreia 

■ Geniturinarias: aumento da frequencia miccional, colpite, disuria, 
ejaculagao retardada, enurese, impotencia, ITU, nocturia, retengao urinaria 

■ Oculares: diplopia, movimentos oculares anormais, nistagmo, turvamento 
da visao 

■ Miscelanea: afonia, aparencia de olhar fixo, disdiadococinesia, encoprese, 
hemiparesia, linfadenopatia, reagoes alergicas 

Precaugoes: retirada abrupta, especialmente em doentes em longo prazo; 
terapia de dose elevada pode induzir estado de mal epileptico - retirada 
gradual recomendada; reduzir 0,25 mg a cada 3 dias; em idosos, iniciar com a 
menor dose possfvel; uso concomitante com alcool; historico de abuso de 
drogas; aumento do risco de pensamentos ou comportamentos suicidas 
Contraindicagao: glaucoma de angulo fechado agudo 



clonidina 

Atensina®; Clonidin® 

comp 0,1,0,15 e 0,2 mg; 

sol inj 15 mcg/mL Sem Precaugao C Uso criterioso 

informagoes 

Posologia: 

■ Hipertensao: 0,1-0,8 mg/dia, em 2 tomadas (maximo: 2,4 mg/dia) 

Fungao hepatica: podem ocorrer alteragoes nos testes de fungao hepatica 
(anormalidades leves e passageiras, < 1%) e hepatite; nao ha informagoes 
disponiveis sobre o ajuste de dose 

Fungao renal: pode ocorrer polaciuria; insuficiencia renal - dose inicial 
menor, que deve ser ajustada de acordo com a resposta individual quanto ao 
grau de insuficiencia renal, uso com precaugao; hemodialise - nao e 
necessario administrar dose adicional apos a sessao 
Administragao parenteral (compatfvel - SF): diluir em 16 mL de solugao 
compativel e administrar por injegao lenta (7-10 min), EV, ou diluir em 50 mLe 
infundir por 20 min 

Obs.: utilizar imediatamente apos diluigao 

Ajuste de dose (pacientes geriatricos): doses iniciais mais baixas sao 
recomendadas desde que os pacientes experimentem hipotensao ortostatica 
mais problematica e comprometimento dos processos de fungao motora e do 
pensamento 

Reagoes adversas (a incidencia de eventos adversos pode ser menor pela 
via transdermica do que VO, por conta de a relagao pico-vale ser mais baixa): 

■ Cardiovasculares: bradicardia (1%), palpitagao (1%), taquicardia (1%), 
anormalidades eletrocardiograficas, arritmia, bloqueio atrioventricular, dor 
toracica, fenomeno de Raynaud, hipotensao ortostatica, insuficiencia cardiaca 
congestiva, palidez, rubor, sincope, prolongamento do intervalo QT 

■ Dermatologicas: reagoes cutaneas localizadas e passageiras, caracterizadas 
por prurido e eritema (transdermica: 15-50%), dermatite de contato 
(transdermica: 8-34%), vesiculagao (transdermica: 7%), sensibilizagao 
alergica de contato (transdermica: 5%), hiperpigmentagao (transdermica: 5%), 
queimagao (transdermica: 3%), edema (3%), escoriagoes (transdermica: 3%), 
exantema macular generalizado (1%), branqueamento (transdermica: 1%), 
latejamento (transdermica 1 %), papulas (transdermica: 1 %), alopecia, 
angioedema, erupgao cutanea, hipopigmentagao localizada (transdermica), 
urticaria 

* Hematologica: trombocitopenia (VO) 

■ Neurologicas: sonolencia (12-33%), tontura (2-16%), sedagao (3-10%), 
fadiga (4-6%), cefaleia (1-5%), letargia (3%), nervosismo (1-3%), insonia (2%), 
depressao mental (1%), agitagao, alucinagoes (visuais e auditivas), 
ansiedade, AVC, delfrio, febre, inquietagao, irritabilidade, mal-estar, 
mudangas de comportamento, percepgao ilusoria, pesadelos, sonhos vividos, 
parestesia, tremor 

* Respiratorias: asma, congestao nasal, epistaxe, infecgao do trato 
respiratorio, nariz ressecado, nasofaringite, rinorreia 

* Musculoesqueleticas: fraqueza (10%), artralgia (1%), mialgia (1 %), caibras 
em membros inferiores (< 1 %), anestesia (localizada; transdermica), dor em 
extremidades 

■ Gastrointestinais: xerostomia (25-40%), constipagao (2-10%), anorexia (1 %), 
perversao do paladar (1 %), ganho de peso (< 1 %), dor abdominal (VO), 
nausea, pseudo-obstrugao (VO), vomito 

* Auditivas: otalgia, otite media 

■ Endocrinas e metabolicas: disfungao sexual (3%), ginecomastia (1 %), 
aumento da CPK (passageiro; VO), dor na glandula parotida (VO), 
hiperglicemia (passageira; VO), parotite (VO) 

■ Geniturinarias: disfungao eretil (2-3%), nocturia (1 %), disuria, retengao 
urinaria 

(continual 
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clonidina (continuagao) 

Reaches adversas: (continuagao) 

■ Oculares: lacrimagao reduzida ou elevada, olhos ressecados, sensagao de 
queimagao nos olhos, transtorno de acomodagao, visao turva 

■ Miscelanea: sindrome de abstinencia (1%), sede, sindrome similar a gripe 
Precaugoes: interrupgao abrupta pode resultar em sintomas de abstinencia 
(p. ex., agitagao, dor de cabega, tremor, aumento rapido da PA); aumento do 
risco com doses mais elevadas ou uso de betabloqueador concomitante; 
redugao gradual da dose e recomendada quando a terapia e interrompida; 
anormalidades de condugao e/ou uso concomitante de outras drogas 
simpaticoliticas; casos de bradicardia grave pos-comercializagao foram 
relatados; desfibrilagao ou cardioversao; insuficiencia coronariana grave; 
aumento do risco de formagao de arco por causa da corrente eletrica alterada 


clopidogrel 

Plavix® 
comp 75 mg 

Precaugao Sem ajuste B Compativel 
de dose 

Posologia: 

■ 1AM recente, AVC recente, doenga arterial periferica: 75 mg, VO, 1 x/dia 

■ Sindrome coronariana aguda: dose de ataque de 300 mg seguida de 75 mg/ 
dia, com duragao de tratamento a depender de outras condutas (angioplastia, 
stent, sfe/jfrevestido) 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica - uso com precaugao 
Fungao renal: insuficiencia renal ajuste de dose nao e necessario 
Reagoes adversas: 

■ Sangramento: como com todos os medicamentos que podem afetar a 
hemostasia, observa-se sangramento; pode ocorrer hemorragia em 
praticamente qualquer local; o risco depende de multiplas variaveis, incluindo 
uso concomitante de multiplos agentes que alteram a hemostasia e a 
suscetibilidade do paciente 

■ Dermatologicas: erupgao cutanea (4%), prurido (3%) 

■ Hematologicas: purpura e escoriagoes (5%), sangramento (maior: 4%; 
menor: 5%), epistaxe (3%), 1-3%: hematoma 

■ Gastrointestinais: hemorragia (2%) 

Precaugoes: CYP2C19 e metabolizadores pobres - evitar o uso 
concomitante com omeprazol e inibidores de CYP2C19; uso concomitante a 
etravirina nao e recomendado; descontinuar o uso 5 dias antes de cirurgia; 
biopsia pulmonartransbronquica tern risco de hemorragia aumentado 
Contraindicagoes: sangramento patologico ativo; cirurgia programada para 
5-7 dias 



clorambucila 

Leukeran® 

comp rev 2 mg 

Com ajuste Com ajuste D Contraindicado 

de dose de dose 

Posologia: 0,1-0,2 mg/kg/dia 

■ De acordo com a indicagao clinica (leucemia linfocitaria cronica, linfoma de 
Hodgkin e linfoma nao Hodgkin), ha variagao nos esquemas posologicos 
Fungao hepatica: podem ocorrer hepatotoxicidade e ictericia; insuficiencia 
hepatica - monitorizagao recomendada; redugao da dose pode ser 
considerada 

(continual 



clorambucila (continuagao) 

Fungao renal: CICr 10-50 mL/min-75% da dose; CiCr < 10 mL/min -50% 
da dose; dialise peritoneal - 50% da dose 
Ajuste de dose: 

■ Pacientes geriatricos: deve ser iniciada na extremidade inferior da gama de 
dosagem 

■ Hematologica: medula ossea, bipoplasia ou infiltragao linfocftica da medula 
ossea (maximo: 0,1 mg/kg) - depressao de leucocitos pre-terapia ou 
contagem de plaquetas. Deve ser iniciado com uma dose reduzida. Em 
contagem de plaquetas ou leucocitos abaixo do normal, em particular quando 
a dose total aproxima-se de 6,5 mg/kg, recomenda-se redugao da dose. 
Deve-se descontinuar com depressao mais grave. Em contagem de neutrofilos 
e de plaquetas persistentemente baixas ou linfocitose periferica confirmada 
por exame da medula ossea, a dose diaria nao deve exceder 0,1 mg/kg 
Reagoes adversas: 

■ Dermatologicas: edema angioneurotico, eritema multiforme (raro), 
hipersensibilidade cutanea, necrolise epidermica toxica (rara), ras/i cutaneo, 
sindrome de Stevens-Johnson (rara), urticaria 

■ Hematologicas: neutropenia (25%; relacionada a dose e a duragao; inlcio: 3 
semanas; recuperagao: 10 dias apos a ultima dose), anemia, insuficiencia da 
medula ossea (irreverslvel), leucemia (secundaria), linfopenia, 
mielossupressao, pancitopenia, trombocitopenia 

■ Neurologicas: alucinagoes (raras), agitagao (rara), ataxia (rara), confusao 
mental (rara), crises convulsivas focais ou generalizadas (raras), febre 
causada pelo medicamento 

■ Respiratorias: fibrose pulmonar, pneumonia intersticial 

■ Musculoesqueleticas: espasmos musculares (raros), mioclonia (rara), 
neuropatia periferica, paresia flacida (rara), tremor (raro) 

■ Gastrointestinais: diarreia (infrequente), nausea (infrequente), ulceragao 
oral (infrequente), vomito (infrequente) 

■ Endocrinas e metabolicas: amenorreia, infertilidade, sindrome da secregao 
inadequada de hormonio antidiuretico 

■ Geniturinarias: azoospermia, cistite esteril 

■ Miscelanea: processos malignos secundarios, reagoes alergicas 
Precaugoes: carcinogenico; evitar o uso concomitante com vacinas de virus 
vivos em pacientes imunocomprometidos; se forem observados neutrofilos e 
plaquetas persistentemente baixos ou linfocitose periferica, pode ser 
necessario ajuste da posologia; radioterapia ou quimioterapia em 4 semanas; 
convulsoes ou traumatismo cranioencefalico 

Contraindicagao: resistencia previa a substancia 


cloreto de calcio 

Cloreto de calcio® 

Fr 24 g/60 mL 

Sem Com ajuste C Uso criterioso 

informagoes de dose 

Posologia: 

■ Hipocalcemia aguda sintomatica: solugao a 10% (100 mg/mL) de 1.000 mg 
em 10 min; pode ser repetida a cada 1 h ate resolugao dos sintomas 

■ Parada cardiorrespiratoria, cardiotoxicidade por hiperpotassemia, 
hipocalcemia ou hipermagnesemia: 500-1.000 mg, em 2-5 min, repetindo-se 
conforme necessario 

Fungao hepatica: nao ha informagoes disponlveis 

(continual 
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cloreto de calcio (continuagao) 

Fungao renal: pode ocorrer litiase renal; insuficiencia renal com CICr < 25 
mL/min - dose deve ser baseada no nfvel serico de calcio; hemodialise 
- redugao da dosagem pode ser necessaria em virtude do potencial para o 
desenvolvimento de hipercalcemia 

Administragao parenteral (cloreto de calcio e compativel com a maioria das 
solugoes para infusao EV, mas e incompativel com solugoes contendo lipldeos 
e fosfato): administrar por injegao EV direta ou por infusao apos diluigao, nao 
excedendo 0,7-1,8 mEq/min; tambem pode ser administrado diretamente 
dentro da cavidade ventricular durante ressuscitagao cardlaca fobs.: o 
paciente deve permanecer deitado apos a administragao); administragao IM 
ou SC podem provocar necrose e nao devem ser utilizadas 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: arritmia, bradicardia, hipotensao arterial, parada 
cardlaca, sfncope, vasodilatagao 

■ Musculoesqueletica: sensagao de formigamento 

■ Hepatica: elevagao da amilase serica 

■ Gastrointestinais: irritagao, sabor de giz 

■ Endocrina e metabolica: hipercalcemia 

■ Miscelanea: fogachos 

■ Relatos apos colocagao no mercado e/ou de caso: calcinose cutanea 
(calcifilaxia) 

Precaugoes: uso concomitante de medicamentos digitalicos nao e 
recomendado, a menos que as indicagoes sejam claramente definidas; nao 
utilizar se houver suspeita de toxicidade por digitalico; taxa de injegao > 0,5-1 
mL/min nao e recomendada; monitorizar o acesso venoso, pois 
extravasamento durante administragao pode causar necrose tecidual; 
hiperfosfatemia; acidose metabolica; hipopotassemia 
Contraindicagoes: nao recomendado de rotina no tratamento da parada 
cardiorrespiratoria; intoxicagao por digoxina (suspeita ou confirmada) 


cloridrato de 
cinacalcete 

Mimpara® 
comp rev 30 e 60 mg 

Com a juste 
de dose 

Posologia: 

■ Hiperparatireoidismo secundario: dose inicial de 30 mg, 1 x/dia, e aumento 
gradual a cada 2-4 semanas (maximo: 180 mg/dia, de acordo com nlveis de 
paratormonio) 

■ Hiperparatireoidismo primario e carcinoma paratireoide: dose inicial de 30 
mg, 2x/dia, e aumento gradual a cada 2-4 semanas (maximo: 360 mg/dia- 
90 mg, 4x/dia), de acordo com nlveis de calcio serico 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica moderada a grave - pode ocorrer 
aumento da exposigao e da meia-vida; ajuste de dose e necessario, com base 
nos nlveis de calcio serico, fosforo serico e/ou paratormonio 
Fungao renal: insuficiencia renal - ajuste de dose nao e necessario 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovascular: hipertensao arterial (7%), dor toracica (6%) 

■ Neurologicas: tontura (10%), crises convulsivas (1%), parestesia (14-29%), 
cefaleia (< 21 %), depressao (10-18%) 

■ Musculoesqueleticas: mialgia (15%), fraqueza (7%), fratura ossea (12-21%), 
espasmo muscular (11-18%), artralgia (6-17%), dores nas costas 

■ Gastrointestinais: nausea (31%), vomito (27%), diarreia (21%), anorexia 
(6%), constipagao (5-18%), dor abdominal (11%) 

■ Endocrinas e metabolicas: hipocalcemia (> 10%); redugao da testosterona 
(1-10%), desidratagao (< 24%) 

(continual 



Sem ajuste C Uso criterioso 

de dose 


cloridrato de cinacalcete (continuagao) 

Precaugoes: doenga ossea pode ocorrer por conta dos nlveis do 
paratormonio; fungao cardlaca prejudicada; hipotensao, agravamento da 
insuficiencia cardlaca e/ou arritmia foram relatados; historico de convulsoes 
Contraindicagao: hipocalcemia 


cloroquina 

Cloroquina® 

cap 400 mg; comp 250 
mg (150 mg de base) 

Posologia: 

■ Profilaxia da malaria: 500 mg (300 mg de base), VO, 1 x/semana; iniciar 1-2 
semanas antes da exposigao e manter por 4 semanas apos salda da area 
endemica 

■ Tratamento da malaria: 1 g, no 1° dia (600 mg de base), V0, seguido de 500 
mg (300 mg de base), em 6-8 h e, depois, 500 mg apos 24 h e 48 h da 1 a dose 
(nao exceder 1.500 mg nos 3 dias de tratamento) 

* Artrite reumatoide, lupus eritematoso, doengas do tecido conjuntivo: 
manutengao de 200-400 mg, VO, 1 x/dia 

Obs.: esquemas posologicos podem variar conforme a indicagao e a situagao 
cllnica individual 

Fungao hepatica: doenga hepatica, alcoolismo ou administragao 
concomitante com drogas hepatotoxicas conhecidas - uso com precaugao 
Fungao renal: insuficiencia renal com CICr < 10 mL/min-administrar 50% 
da dose; se for necessario urn tratamento prolongado, adotar 50-100 mg/dia; 
hemodialise - minimamento removido; hemodialise peritoneal - 50% da dose 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: alteragoes eletrocardiograficas (raras; incluindo inversao 
da onda T), hipotensao arterial (rara), miocardiopatia 

■ Dermatologicas: alopecia, alteragoes pigmentares mucosas e cutaneas 
(azul-preto), embranquecimento do cabelo, erupgoes cutaneas pleomorficas, 
erupgoes tipo llquen piano, fotossensibilidade, prurido 

■ Hematologicas: agranulocitose (reverslvel), anemia aplastica, neutropenia, 
trombocitopenia 

■ Neurologicas: alteragoes da personalidade, cefaleia, crise convulsiva, 
dellrio, depressao, fadiga, psicose 

■ Musculoesqueleticas: relatos raros de atrofia muscular proximal, depressao 
de reflexos tendinosos profundos, miopatia, neuromiopatia 

■ Gastrointestinais: anorexia, colicas abdominais, diarreia, estomatite, 
nausea, vomito 

* Auditivas: redugao da audigao (maior risco em pacientes com lesao auditiva 
preexistente), surdez de condugao, zumbido 

■ Oculares: retinopatia (incluindo alteragoes reverslveis em alguns pacientes 
submetidos a terapia prolongada ou de alta dose), turvamento da visao, 
degeneragao macular (pode ser irreversfvel), maculopatia 
Precaugoes: evitar uso concomitante com cimetidina; disturbios 
extrapiramidais agudos podem ocorrer; uso de doses elevadas e/ou de longo 
prazo e fator de risco para lesao irreversfvel da retina, fraqueza muscular e 
disturbios sangufneos graves; porffria; psoriase preexistente; deficiencia de 
G6PD; danos auditivos preexistentes; sfndrome do QT longo confirmada ou 
suspeita 

Contraindicagao: alteragoes no campo visual ou na retina 



Precaugao Com ajuste C Compativel 

de dose 
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clorpromazina 

Amplictil® 

comp rev 25 e 100 mg; 
sol inj 25 mg/5 mL; sol 
oral 40 mg/mL 
Posologia: 

■ Esquizofrenia, psicose: VO, dose inicial - 30-800 mg/dia, em 2-4 tomadas; 
dose usual -200-800 mg/dia (maximo: 12 g/dia); parenteral (IM ou EV) — dose 
inicial de 25 mg, que pode ser repetida em 1-4 h, com aumento gradual ate 
maximo de 400 mg/dose, a cada 4-6 h (dose usual: 300-800 mg/dia) 

■ Solugo: 25-50 mg, VO, 3-4x/dia 

■ Nausea e vomito: 10-25 mg, VO, a cada 4-6 h; ou 25-50 mg, a cada 4-6 h, IM 

■ Durante cirurgia: 2 mg, a cada 2 minutos (solugao de 1 mg/mL), EV (maximo: 

25 mg)_ 

Fungao hepatica: pode ocorrer ictericia; insuficiencia hepatica - iniciar com 

dose baixa e com monitorizagao frequente, fazer ajuste de dose gradual 

Fungao renal: insuficiencia renal ajuste de dose recomendado (nao ha 

informagoes de ajuste especificas); nao e dialisavel 

Ajuste de dose (pacientes geriatricos): dosagens nas faixas mais baixas, 

com monitorizagao frequente e ajustes graduais 

Administragao parenteral (compativel - SF): IM - injetar profunda e 

lentamente no quadrante superior externo do glriteo, podendo ser diluida em 

2% de procalna; EV - diluir em 25 mL e realizar a infusao em 25 min 

Obs.: administrar imediatamente apos diluigao 

Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: alteragoes do intervalo QT, hipotensao postural, 
taquicardia, tontura 

■ Dermatologicas: dermatite, fotossensibilidade, pigmentagao cutanea 
(cinza-azulado), urticaria 

■ Hematologicas: agranulocitose, anemia aplastica, anemia hemolitica, 
eosinofilia (incluindo casos graves), leucopenia, purpura trombocitopenica 

■ Neurologicas: acatisia, crises convulsivas, discinesia tardia, distonias, 
pseudoparkinsonismo, slndrome neuroleptica maligna (potencialmente fatal), 
sonolencia 

■ Gastrointestinais: constipagao (incluindo casos fatais), nausea, xerostomia 

■ Endocrinas e metabolicas: amenorreia, engurgitamento mamario, 
ginecomastia, hiperglicemia (alguns casos extremos associados a 
cetoacidose, coma hiperosmolar ou morte) ou hipoglicemia, lactagao, teste de 
gravidez falso-positivo, ganho de peso, hiperprolactinemia, galactorreia, 
intolerance a glicose 

■ Geniturinarias: impotencia, retengao urinaria, transtorno de ejaculagao, 
priapismo (raro) 

■ Oculares: alteragoes corneanas e do cristalino, ceratopatia epitelial, 
retinopatia pigmentar, turvamento da visao 

Precaugoes: pacientes idosos com psicose relacionada a demencia (uso nao 
aprovado) - aumento do risco de morte; uso concomitante com alcool nao e 
recomendado em fungao da possibilidade de efeitos aditivos e hipotensao; 
uso concomitante com metrizamida nao e recomendado; sindrome de 
encefalopatia, em alguns casos, resulta em danos cerebrals irreversfveis - 
ocorreu com o uso de litio e urn antipsicotico; exposigao extrema ao calor ou 
a inseticidas organofosforados; glaucoma; encefalopatia hepatica porcirrose 
- aumento da sensibilidade aos efeitos do SNC; interromper, pelo menos, 

48 h antes de mielografia e nao recomegar ate 24 h apos o procedimento; 
efeitos depressivos podem ocorrer em doengas respiratorias, infecgao aguda 
ou doenga respiratoria cronica, especialmente em criangas de 1-12 anos de 
idade; pode baixar o limiar convulsivo; uso com cautela em pacientes com 
fatores de risco cardiovascular; foram relatados casos de tromboembolismo 

(continual 


clorpromazina (continuagao) 

Precaugoes: (continuagao) 

venoso, incluindo casos de embolismo pulmonar; reagoes alergicas, incluindo 
anafilaxia e reagoes asmaticas fatais, foram relatadas - aumento do risco em 
pacientes asmaticos (injetavel); discinesia tardia, potencialmente irreversfvel, 
pode ocorrer-aumento do risco em pacientes idosos, especialmente 
mulheres 

Contraindicagoes: estado de coma; uso concomitante com grandes doses 
de depressores do SNC (p. ex., barbituricos, alcool, narcoticos); uso 
concomitante com levodopa; glaucoma de angulo fechado; pacientes com 
risco de retengao urinaria, ligados a problemas uretroprostaticos 

clorpropamida 

Diabinese® 
comp 250 mg 

Com ajuste Contraindicado C Uso criterioso 

de dose 

Posologia: 

■ Diabetes: dose inicial de 250 mg, 1 x/dia 

■ Pacientes graves podem necessitar de ate 500 mg/dia; a dose e variavel e 
deve ser individualizada de acordo com a resposta do paciente ao tratamento 
Fungao hepatica: podem ocorrer ictericia colestatica e porfiria hepatica; 
insuficiencia hepatica - dose inicial e de manutengao devem ser 
conservadoras para evitar hipoglicemia 

Fungao renal: dose inicial e de manutengao devem ser conservadoras para 
evitar hipoglicemia; insuficiencia renal moderada com CICr > 50 mL/min — 
diminuigao da dose recomendada de 50%; insuficiencia renal moderada a 
grave com CICr < 50 mL/min -uso contraindicado; hemodialise e dialise 
peritoneal - evitar uso 

Ajustes de dose (pacientes geriatricos): dose inicial de 100-125 mg/dia; 
debilitados ou desnutridos - dose inicial e de manutengao devem ser 
conservadoras para evitar hipoglicemia; idosos - iniciar com 100-125 mg/dia 
e ajustarapos 5-7 dias, com redugoes ou aumentos de 50-125 mg, a cada 3-5 
dias 

Reagoes adversas: 

■ Dermatologicas: dermatite esfoliativa, eritema multiforme, erupgoes 
maculopapulares, fotossensibilidade, prurido, urticaria 

■ Hematologicas: agranulocitose, anemia aplastica, anemia hemolitica, 
eosinofilia, leucopenia, pancitopenia, porfiria cutanea tardia, trombocitopenia 

■ Neurologicas: cefaleia, tontura 

■ Gastrointestinais: anorexia, diarreia, fome, proctocolite, vomito 

■ Endocrinas e metabolicas: hipoglicemia, reagoes similares as do dissulfiram, 
sindrome da secregao inadequada de hormonio antidiuretico, hiponatremia 
Precaugoes: insuficiencia adrenal ou pituitaria - aumento do risco de 
hipoglicemia; mortalidade cardiovascular tern sido relatada com tolbutamida, 
entao o risco nao pode ser descartado com outras sulfonilureias; deficiencia 
de G6PD; G6PD pode levar a anemia hemolitica - considerar uso de urn 
agente nao sulfonilureia; anemia hemolitica foi reportada; hipoglicemia 
prolongada pode ocorrer; estresse causado por infecgao, febre, trauma ou 
cirurgia - potencial de perda de controle glicemico; pode exigir tratamento 
medico agressivo 

Contraindicagoes: DM tipo 1; cetoacidose diabetica, com ou sem coma 



Com ajuste Com ajuste C Uso criterioso 

de dose de dose 
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clortalidona 

Higroton® 

comp 12,5, 25 e 50 mg 

Precaugao Contraindicado C Compatfvel 

Posologia: 

* Hipertensao: 12,5-25 mg, VO, 1 x/dia (maximo: 100 mg/dia) 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica - uso com precaugao 

Fungao renal: insuficiencia renal - uso contraindicado para pacientes com 
creatinina serica ou nfvel de nitrogenio da ureia > 2,5 mg/dL; CICr < 10 mL/ 
min-uso contraindicado 

Ajustes de dose (pacientes geriatricos): inicial - 12,5-25 mg/dia, 1 x/dia ou 
em dias alternados 
Reagoes adversas: 

■ Dermatologica: 1-10%-fotossensibilidade 

■ Gastrointestinais: 1-10% - anorexia, desconforto epigastrico 

■ Endocrina e metabolica: 1-10% - hipopotassemia; hiperuricemia; 
hiponatremia; hipomagnesemia; diminuigao do apetite; hiperglicemia; 
aumento de lipfdeos 

■ Neurologicos: vertigem 

■ Cardiovascular: hipotensao postural 

■ Geniturinaria: disfungao eretil 

Precaugoes: nao fazer uso concomitante com Iftio; DM; desequillbrio 
hidroeletrolftico; idosos; historia de alergia ou asma bronquica; hiperuricemia 
ou gota; hipotensao; pode agravar a toxicidade de digitalicos; lupus 
eritematoso sistemico; tern sido associado com reagao idiossincratica, 
resultando em miopia transitoria e glaucoma de angulo estreito; uso 
concomitante com IECA 

Contraindicagoes: anuria; hipopotassemia refrataria ou condigoes que 
envolvam perda aumentada de potassio; hiponatremia e hipercalcemia; 
hiperuricemia sintomatica (historia de gota ou calculo de acido urico) 



clotrimazol 

Canesten®; 
Gino-canesten® 
sol topica (spr) 10 mg/ 
mL; crem derm 10 mg/g; 
po 10 mg/g; crem vaginal 
50 mg/5 g e 100 mg/5 g; 
comp vaginal 500 mg 



Precaugao Sem 

informagoes 



C Uso criterioso 


Posologia: 

■ Dermatofitoses, candidiase cutanea: topico (solugao e creme 
dermatologicos) - aplicar na regiao afetada 2-3x/dia, em fina camada 

■ Candidiase vulvovaginal: via vaginal -1 comprimido vaginal 500 mg, dose 
unica, a noite; 1 comprimido vaginal 100 mg, por 6 noites consecutivas, ou 2 
comprimidos vaginais 100 mg, por 3 noites consecutivas; creme vaginal - 
introduzir via vaginal a 1 % por 7 noites consecutivas, ou a 2%, por 3 noites 
consecutivas 


Fungao hepatica: podem ocorrer alteragoes nos testes de fungao hepatica 
(> 10%); insuficiencia hepatica - uso com precaugao 
Fungao renal: nao ha informagoes disponfveis 


Reagoes adversas: 

* Gastrointestinais: 1-10% - podem ocorrer nausea e vomito em pacientes 
que utilizam pastilhas de clotrimazol 

■ Locals: 1-10% - irritagao, sensagao de picada na pele ou na area vaginal, 
sensagao leve de queimagao 

■ Geniturinaria: creme vaginal (1-10%)-sensagao de queimagao vulvar ou 
vaginal 

(continual 


clotrimazol IcontinuagaoI 

Precaugoes: creme vaginal pode reduzir a eficacia e a seguranga de 
metodos contraceptivos de barreira a base de latex, como preservatives e 
diafragma 


clozapina 

Leponex® 
comp 25 e 100 mg 

Com ajuste Com ajuste C Uso criterioso 

de dose de dose 

Posologia: 

■ Esquizofrenia, transtorno esquizoafetivo: dose inicial de 12,5 mg, 1-2x/dia, 
com incrementos de 25-50 mg/dia ate dose de 300-450 mg/dia, em urn 
perfodo de 2-3 semanas (maximo: 900 mg/dia) 

Fungao hepatica: podem ocorrer alteragoes nos testes de fungao hepatica 
(1%); insuficiencia hepatica - ajuste de dose pode ser necessario (nao ha 
recomendagao de ajuste de dose especifico) 

Fungao renal: insuficiencia renal - ajuste de dose pode ser necessario (nao 
ha recomendagao de ajuste de dose especifico) 

Ajuste de dose: pacientes geriatricos - esquizofrenia: dose inicial 12,5 mg, 

1 x/dia, durante 3 dias, aumentar para 25 mg, 1 x/dia, durante 3 dias, se 
bem tolerado, aumentar para 12,5-25 mg/dia, a cada 3 dias (maximo: 300 mg/ 
dia); leucopenia moderada (2.000-< 3.000/mm 3 ) e/ou granulocitopenia 
moderada (contagem de neutrofilo absoluta de 1.000-< 1.500/mm 3 ) - 
interromper a terapia e pode-se reiniciar quando contagem de leucbcitos > 
3.500/mm 3 e contagem de neutrofilo absoluta > 2.000/mm 3 ; no caso em que 
ate 2 dias se passaram desde a ultima dose, reiniciar com 12,5 mg, 1-2x/dia, 
e, entao, titular a dose mais rapidamente se for tolerada; se a contagem de 
leucocitos cair para < 2.000/mm 3 ou a de neutrofilos para < 1.000/ mm 3 , nao 
reiniciar; infecgoes, hipersensibilidade ou processo inflamatorio — a dose 
pode precisar ser reduzida em 50%; uso concomitante com inibidores do 
CYP1A2 fortes - adotar 1/3 da dose; apos a interrupgao do forte inibidor do 
CYP1A2, aumentar a dose de clozapina com base na resposta clfnica; uso 
concomitante com inibidores do CYP1A2 moderados ou fracos - considerar 
redugao da dose de clozapina, se necessario; apos a interrupgao do inibidor, 
aumentar a dose com base na resposta clfnica; uso concomitante com 
inibidores da CYP2D6 ou CYP3A4 - considerar redugao da dose de clozapina, 
se necessario; apos a interrupgao do inibidor, aumentar a dose com base na 
resposta clfnica; uso concomitante com indutores potentes do CYP3A4 - nao 
e recomendado; aumento da dose pode ser necessario se o uso concomitante 
nao puder ser evitado; apos a interrupgao do forte indutor do CYP3A4, reduzir 
a dose com base na resposta clfnica; uso concomitante com CYP1A2 ou 
indutores do CYP3A4 moderados ou fracos - aumento da dose de clozapina 
pode ser necessario; apos a descontinuagao do indutor, considerar diminuir a 
dose com base na resposta clfnica; metabolizadores do CYP2D6 pobres - 
redugao da dose pode ser necessaria 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: taquicardia (25%), hipotensao arterial (9%), sfncope (5%), 
hipertensao arterial (4%), alteragoes eletrocardiograficas (1%), angina (1%) 

■ Dermatologica: erupgao cutanea (2%) 

■ Hematologicas: agranulocitose (1%), eosinofilia (1%), leucocitose, 
leucopenia 

■ Neurologicas: sonolencia (39-46%), tontura (19-27%), insonia (2-20%), 
cefaleia (7%), tremor (6%), febre (5%), hipocinesia (4%), acinesia (4%), 
agitagao (4%), inquietagao (4%), pesadelos (4%), acatisia (3%), confusao 
mental (3%), crise convulsiva (3%), ansiedade (1%), ataxia (1%), depressao 
(1%), espasmos mioclonicos (1 %), fala desarticulada (1%), letargia (1%), 
hipercinesia (1%) 

(continual 
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clozapina (continuagao) 

Reaches adversas: (continuagao) 

■ Respiratorias: congestao nasal (1%), dispneia (1%), broncopneumonia 
(alguns casos fatais) 

■ Musculoesqueleticas: rigidez (3%). dor (1 %), espasmos (1%), fraqueza (1%), 
hipercinesia (1 %) 

■ Gastrointestinais: sialorreia (31-48%), ganho de peso (4-31%), constipagao 
(14-25%), nausea e/ou vomito (3-17%), desconforto abdominal e/ou azia 
(4-14%), xerostomia (6%), diarreia (2%), anorexia (1 %), desconforto faringeo 
( 1 %) 

■ Geniturinarias: anormalidades urinarias (p. ex., ejaculagao anormal, 
retengao urinaria, urgencia miccional, incontinencia urinaria; 1-2%) 

■ Ocular: disturbios visuais (5%) 

■ Miscelanea: diaforese (6%), anestesia da lingua (1%) 

Precaugoes: prolongamento do intervalo QT; nao e recomendado o uso 
concomitante com indutores potentes do CYP3A4; uso concomitante com 
metabolizadores pobres de CYP2D6 - ajustes de dose podem ser necessarios; 
uso concomitante com medicamentos que prolongam o intervalo QT e 
benzodiazeplnicos ou outros medicamentos psicotropicos; pacientes idosos 
com psicose relacionada com demencia (uso nao aprovado) - aumento do 
risco de morte; doenga pulmonar; glaucoma de angulo agudo; historico ou 
fatores predisponentes a convulsoes; aumento da duragao do tratamento ou 
doses cumulativas mais altas; sintomas psicoticos ou rebote colinergico 
podem ocorrer com retirada abrupta; discinesia tardia, potencialmente 
irreversivel; mulher; idosos; hipertrofia prostatica 
Contraindicagoes: agranulocitose ou granulocitopenia grave induzida; uso 
concomitante com agentes depressores da medula ossea; fleo paralitico; 
depressao grave do SNC ou estado comatoso; epilepsia descontrolada; 
doengas cardiacas graves, como miocardite 


codeina 

Codein® 

comp 30 e 60 mg; 
amp 30 mg/mL 

Posologia: 

■ Dor: 15-60 mg, a cada 4 h (maximo: 360 mg/dia) 

■ Tosse: 7,5-120 mg/dia, em tomada unica ou doses divididas 
Fungao hepatica: pode ocorrer aumento nos testes de fungao hepatica 
(1-10%); insuficiencia hepatica - iniciar com dose inferior do intervalo e 
titular com cautela; uso com precaugao 

Fungao renal: insuficiencia renal com CICr de 10-50 mL/min - administrar 
75% da dose; CICr < 10 mL/min - administrar 50% da dose 
Administragao parenteral: por via parenteral (SC ou IM), pode ser 
administrada para adultos (15-60 mg, a cada 4 ou 6 h), mas nao e 
recomendada para criangas e recem-nascidos 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: 1-10% — hipotensao arterial, taquicardia ou bradicardia; 
depressao circulatoria; hipertensao; palpitagoes; sfncope 

■ Dermatologicas: 1-10% - erupgao cutanea, urticaria, diaforese, prurido 

■ Neurologicas: > 10%-sonolencia; 1-10% — agitagao, cefaleia, confusao 
mental, estimulagao paradoxal do SNC, falsa sensagao de bem-estar, 
mal-estar, sensagao de desmaio, tontura, sonhos anormais, apreensao, 
ataxia, calafrio, depressao, aumento da pressao intracraniana, insonia, 
nervosismo, sedagao, alteragao no paladar, vertigem 

■ Respiratorias: 1 -10% - dispneia, broncoespasmo, depressao respiratoria 

■ Musculoesqueletica: 1 -10% — fraqueza, laringoespasmo, rigidez muscular, 
tremor 

(continual 



Precaugao Com ajuste C Uso criterioso 

de dose 


codeina (continuagao) 

Reagoes adversas: (continuagao) 

■ Gastrointestinais: > 10% - constipagao; 1-10% -anorexia, nausea, 
ressecamento da boca, vomito, colicas adbominais, dor abdominal, espasmo 
do trato biliar, pancreatite 

■ Geniturinarias: 1 -10% - espasmos ureterais, redugao da micgao, retengao 
urinaria 

■ Locais: 1-10% - sensagao de queimagao no local da injegao 

■ Oculares: 1-10% -visao turva, diplopia, miose 

■ Miscelanea: dependence ffsica e psicologica, liberagao de histamina 
Precaugoes: pode acusar dependence e mascarar quadra clfnico decorrente 
de traumas cranioencefalicos; uso com cautela em idosos, pacientes 
debilitados, com doenga de Addison ou hipertrofia prostatica; hipoxia; doenga 
pulmonar obstrutiva cronica ou outra doenga pulmonar obstrutiva; 
metabolizadores ultrarrapidos por conta de urn genotipo CYP2D6*2x2 
especifico (prevalence de 0,5-1 % em Chineses, japoneses e hispanicos; 

1-10% em caucasianos; 3% em afroamericanos; e 16-28% em norteafricanos, 
etiopes e arabes) podem desencadear sintomas de superdose, como 
sonolencia excessiva, confusao ou respiragao superficial 
Contraindicagoes: asma bronquica grave ou aguda; hipercarbia; presenga 
ou suspeita de fleo paralitico; manejo da dor pos-operatoria em criangas 
submetidas a tonsilectomia e/ou adenoidectomia 


colagenase 

Kollagenase® 
pom derm 0,6 Ul/g 

Sem Sem C Uso criterioso 

informagoes informagoes 

Posologia: 

■ Desbridamento de tecido necrotico de ulceras e queimaduras graves: aplicar 
na regiao afetada uma camada de 2 mm, 1-2x/dia 

Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 
Fungao renal: nao ha informagoes disponfveis 
Reagoes adversas: 

■ Dermatologicas: ardencia, dor, irritagao, eczema, rubor, reagoes de 
hipersensibilidade e hiperemia local 

■ Pode haver reagao de hipersensibilidade: discrasias sanguineas (raras), 
incluindo anemia aplastica, podem ocorrer com o uso topico 
Precaugoes: pacientes debilitados - risco teorico de bacteriemia; 
detergentes, solugoes acidas ou antissepticos que content Ions de metais 
pesados (p. ex., mercurio ou prata) podem inativar a substancia - evitar o uso; 
se nao houver melhora em 14 dias, o tratamento deve ser descontinuado 
Observagao: otimamente eficaz a um pH de 6-8 



colchicina 

Colchis® 
comp 1 mg 

Com ajuste Com ajuste C Compatfvel 

de dose de dose 

Posologia: 

■ Crise aguda de gota: dose inicial de 1 mg, VO, seguido de 0,5 mg, a cada 
1-2 h, repetindo-se ate alfvio ou diarreia, nausea, vomito ou debilidade 
muscular (maximo: 3 mg/dia) 

■ Prevengao de gota: 0,5 mg, 1-3x/dia 

(continual 
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colchicina Icontinuagaoj 

Fungao hepatica: 

■ Insuficiencia hepatica leve a moderada: sem ajuste necessario 

■ Insuficiencia hepatica, FMF: comprometimento grave, considerar redugao da 
dose 

Fungao renal: 

■ Crise de gota: CICr > 30 mL/min - ajuste de dose nao e necessario: CICr < 

30 mL/min - nao repetir > 1 x a cada 2 semanas 

■ Gota (profilaxia): CICr 30-59 mL/min -0,5 mg, 1 x/dia; CICr 15-29mL/min 

- 0,5 mg, a cada 2 ou 3 dias; CICr < 15 mL/min - uso contraindicado 

■ Insuficiencia renal, FMF: CICr de 30-80 mL/min - pode ser necessario 
ajusta; CICr < 30 mL/min - dose inicial de 0,3 mg/dia, VO, aumentar com 
monitorizagao adequada 

Ajuste de dose (idade > 70 anos): reduzir dose profilatica em 50% 

Reagoes adversas: 

■ Dermatologica: 1-10% — alopecia 

■ Gastrointestinais: > 10% - nausea, vomito, diarreia, dor abdominal: 1-10% 

- anorexia 

Precaugoes: toxicidade neuromuscular e rabdomiolise - aumento do risco 
em pacientes com disfungao renal e idosos 
Contraindicagao: uso concomitante com fortes inibidores do CYP3A4 
(incluindo todos os da protease, exceto fosamprenavir) em pacientes com 
insuficiencia hepatica ou renal - risco de toxicidade fatal 


colistimetato de 
sodio (colistina ou 
polimixina E) 

Colis-tek®; Promixin® 
po sol inj 150 mg de 
colistina base: po liof sol 
inj 1.000.000 Ul 
Posologia: 30.000 Ul de colistimetato = 1 mg de colistina 

■ Infecgoes bacterianas: dose de ataque (mg) = concentragao media em 
estado de equilfbrio de alvo da colistina (geralmente, 3,5, mas alguns autores 
consideram 2,5) X 2 x peso (considerar o menor entre o peso ideal e o real); 
dose de manutengao (mg) = concentragao media em estado de equilfbrio de 
alvo da colistina x (1,5 x CICr + 30); nao ultrapassar 475 mg/dia de droga, 
de acordo com novos estudos (conforme a bula, ate 300 mg/dia) 

* A colistina tern alta excregao urinaria, o que pode ser positivo no 
tratamento relacionado as ITU 

■ Exemplo pratico de calculo de dose para paciente com peso = 60 kg (peso 
real menor do que o peso ideal) e CICr = 100 mL/min/1,73 m z : 

- Ataque: 3,5 x 2 x peso = 3,5 x 2 x 60 = 420 mg de colistina 

- Manutengao: 3,5 x (1,5 x CICr + 30) = 3,5 x (1,5 x 100 + 30) = 3,5 x 
180 = 630 mg de colistina/dia; como a dose maxima de colistina e de 475 
mg/dia, a dose final deve ser de 237,5 mg, a cada 12 h, ou 158 mg, a cada 8 h 
Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 



Sem Com ajuste C Uso criterioso 

informagoes de dose 


colestiramina 

Questran® light 

susp oral 4 g 

Sem ajuste Precaugao C Contraindicado 

de dose 

Posologia: 

■ Hipolipemiante: 1 envelope (equivalente a 4 g de resina colestiramina- 
anidra) em 60-90 mLde Ifquido pela manha e a noite; apos 1-2 semanas, 
aumentar para 8 g de resina colestiramina em 120-180 mLde Ifquido pela 
manha e a noite (maximo: 24 g/dia de resina colestiramina) 

Fungao hepatica: nao e necessario ajuste, pois nao e absorvida pelo trato 
gastrointestinal 

Fungao renal: insuficiencia renal - uso com precaugao 

Reagoes adversas: 

■ Neurologica: cefaleia (1-10%) 

■ Gastrointestinais: azia, constipagao, gastralgia, nausea, vomito (> 10%); 
diarreia, eructagao, timpanismo (1-10%) 

Precaugoes: content fenilalanina; utilizar com precaugao em doentes com 
fenilcetonuria (suspensao oral); com o uso cronico, pode ocorrer uma possfvel 
redugao do folato celular - considerar suplementagao com acido folico; 
deplegao de volume; em altas doses, pode impedir a absorgao de vitaminas 
lipossoluveis, como vitaminas A, D e K 
Contraindicagao: obstrugao biliar completa 



Fungao renal: pode causar aumento do risco de apneia, bloqueio 
neuromuscular, aumento da creatinina, nefrotoxicidade, proteinuria, redugao 
do debito urinario; insuficiencia renal com CICr > 70 mL/minl ,73 m z - 
administrar a cada 8 ou 12 h; CICr de 10-70 mL/min/1,73 m z - administrar a 
cada 6 ou 12 h; CICr < 10 mL/min/1,73 m z -administrar a cada 12 h; 
administrar dose do dia apos termino da sessao de hemodialise 
Ajuste de dose (obesidade): determinar a dose com base no peso corporal 
ideal 

Administragao parenteral (compatfvel - SF, SG5%, SG5% em NaCI a 0,2, 
0,45 e 0,9% e Ringer-lactato): reconstituir 150 mg em 2 mL de AD; IM - 
administrar profundamente e em regiao de grande massa muscular; EV 
- administrar metade da dose diaria lentamente, em 3-5 min, a cada 12 h; 
para realizar a infusao, administrar metade da dose diaria lentamente por 
injegao direta e adicionar a outra metade em solugao compatfvel, infundindo 
durante 22-23 h; inalatorio (Promixin®): reconstituir em AD ou mistura de 
50:50 de AD e SF 

Obs.: EV e preferfvel a IM; a taxa de infusao deve ser reduzida de acordo com 
o grau de insuficiencia renal 
Reagoes adversas: 

■ Dermatologicas: erupgao cutanea, prurido, urticaria 

■ Neurologicas: cefaleia, fala desarticulada, febre, tontura, vertigem 

* Respiratorias: apneia, parada respiratoria 

* Musculoesqueleticas: fraqueza (extremidades inferiores), parestesia 
(extremidades; VO) 

■ Gastrointestinal: desconforto gastrointestinal 

Precaugoes: diarreia associada a Clostridium difficile pode ocorrer > 2 
meses apos a administragao; parada respiratoria foi relatada apos a 
administragao IM 
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dabigatrana 

Pradaxa® 

cap 75,110 e 150 mg 

Sem Contraindicado C Uso criterioso 
informagoes 

Posologia: 

■ Fibrilagao atrial com indicagao de profilaxia de evento trombotico: 150 mg, 
2x/dia 

■ Anticoagulagao de trombose venose profunda e tromboembolismo 
pulmonar: 150 mg, 2x/dia; iniciar apos 5-10 dias de anticoagulagao 
parenteral 

■ Profilaxia pos-operatoria: artroplastia de quadril ou joelho - dose de ataque 
de 110 mg, 1-4 h apos o fim da hemostasia cirurgica, ou 220 mg se nao for 
iniciada no pos-operatorio imediato; manutengao de 220 mg, 1 x/dia, por no 
mlnimo 10-14 dias, por ate 35 dias em indicagoes de quimioprofilaxia estendida 

■ Conversao a partir da varfarina: CICr > 50 mL/min - iniciar varfarina 3 dias 
antes da descontinuagao de dabigatrana; CICr 30-50 mL/min - iniciar 
varfarina 2 dias antes da descontinuagao de dabigatrana; CICr 15-30 mL/min 
- iniciar varfarina 1 dia antes da descontinuagao de dabigatrana; CICr < 15 
mL/min - nao ha informagoes disponiveis 

Fungao hepatica: pode ocorrer aumento da ALT (> 3x LSN; 2-3%); nao ha 
informagoes disponiveis sobre ajuste de dose 

Fungao renal: pode ocorrer hematuria (1%); insuficiencia renal com CICr <30 
mL/min ou em dialise - tratamento e profilaxia de trombose venosa profunda 
ou embolia pulmonar recorrente - nao existem recomendagoes disponiveis; 
uso concomitante com inibidor de glicoprotefna P (CICr < 50 mL/min) - 
tratamento e profilaxia da trombose venosa profunda recorrente ou embolia 
pulmonar; uso contraindicado; AVC e profilaxia de embolia sistemica em 
pacientes com fibrilagao atrial nao valvular (CICr de 15-30 mL/min)-75 mg, 
VO, 2x/dia; CICr < 15 mL/min - nao ha recomendagoes disponiveis; uso 
concomitante com dronedarone ou cetoconazol sistemico; CICr de 30-50 mL/ 
min - 75 mg, V0, 2x/dia; uso concomitante com inibidor da glicoprotefna P, 
AVC e embolia sistemica, profilaxia em pacientes com fibrilagao atrial nao 
valvular (CICr de 15-30 mL/min) - uso contraindicado; e dialisavel (57% 
removido em 4 h) 

Reagoes adversas: 

■ Hematologicas: sangramento (8-14%), anemia (1-4%), hematoma (1-2%), 
hemorragia (apos procedimento ou proveniente de ferida: 1-2%), redugao da 
Fib (1-2%) 

■ Gastrointestinal: hemorragia gastrointestinal (< 1%) 

■ Miscelanea: secregao de feridas (5%), secregao pos-procedimento (1%) 
Precaugoes: usar com extremo cuidado em idosos; aumento do risco 
trombotico apos sua suspensao; se for necessaria pungao epidural ou 
raquianestesia, pode ocorrer hematoma epidural ou espinal; descontinuar o 
uso 1 -2 dias (CICr > 50 mL/min) ou 3-5 dias (CICr < 50 mL/min) antes de 
procedimentos invasivos ou cirurgia; considerar maior tempo de suspensao 
para cirurgias de grande porte, pungao lombar ou insergao de cateter espinal 
ou peridural; aumento do risco de sangramento em procedimentos cirurgicos 
ou invasivos; doenga cardiaca valvular, incluindo a presenga de valvula 
cardfaca protetica; uso nao recomendado em pacientes com protese biologica 
Contraindicagoes: sangramento ativo; valvula cardiaca prostetica mecanica 


dalteparina sodica 

Fragmin® 

seringa preenchida 2.500 

Ul (12.500 UI/mL) e 5.000 p recau5ao Precaugao C Usd criterioso 
Ul (25.000 UI/mL) 

Posologia: 

■ Profilaxia de evento tromboembolico: obeso morbido (IMC > 40 kg/m z ) - 
pode ser necessario aumentar a dose em 30%; paciente cirurgico com risco 
moderado de evento tromboembolico - 2.500 Ul, SC, 1-2 h antes da cirurgia, 
e depois 2.500-5.000 Ul, SC, 1 x/dia, por 5-10 dias; paciente cirurgico com 
alto risco de evento tromboembolico - 5.000 Ul, SC, na vespera da cirurgia, e 
depois 5.000 Ul, SC, 1 x/dia, pelo tempo preconizado para o risco da cirurgia; 
artroplastia total de quadril - iniciar com 2.500 Ul, 4-12 h apos a cirurgia, a 
depender da hemostasia; pode-se tambem iniciar no dia da cirurgia com 2.500 
Ul antes dela (idealmente > 12 h antes, mas pode ser ate 2 h antes); caso se 
inicie na vespera, 5.000 Ul, SC, 10-14 h antes da cirurgia; manutengao de 
5.000 Ul, SC, diariamente, por ate 35 dias, por no mlnimo 10-14 dias; 
imobilidade em paciente cllnico - 5.000 Ul, SC, 1 x/dia 

■ Angina instavel ou infarto sem supradesnivelamento de segmento ST: 120 
Ul/kg (maximo: 10.000 Ul), a cada 12 h, por 5-8 dias 

■ Tromboembolismo venoso e pulmonar: 200 Ul/kg, 1 X/dia; em caso de risco 
de sangramento aumentado, fazer 100 Ul/kg, 2x/dia; em obesos, calcular a 
dose pelo peso, pois atividade anti-Xa em 3 dias e similiar em pacientes 
obesos e nao obesos; em pacientes com indicagao de anticoagulagao 
prolongada pela presenga de neoplasia, iniciar 200 Ul/kg, 1 x/dia (maximo: 
18.000 Ul), por 30 dias; manutengao de 150 Ul/kg, por 2-6 meses; caso 
plaquetas de 50-100.000/mm 3 , reduzir dose em 2.500 Ul ate plaquetas > 
100.000/mm 3 ; se contagem > 50.000/mm 3 , suspender 

■ Valva mecanica: 100 Ul/kg/dose, a cada 12 h 

■ Profilaxia de evento tromboembolico recorrente na gravidez: 5.000 Ul, SC, 

1 x/dia, por ate 6 semanas pos-parto 

Fungao hepatica: pode ocorrer aumento de ALT > 3x LSN, AST > 3x LSN; 
insuficiencia hepatica - uso com precaugao 

Fungao renal: insuficiencia renal (profilaxia de trombose)-dose fixa 5.000 
Ul/dia (variagao de 2.500 Ul/dia para 7.500 Ul/dia) nao resultou em acumulo 
de droga em pacientes com insuficiencia renal moderada a grave; pacientes 
com cancer com CICr < 30 mL/min - monitorar os nlveis de anti-Xa de 4-6 h e, 
apos a dose, recomenda-se determinar a dose apropriada para atingir meta 
de 0,5-1,5 UI/mL, uso com precaugao 

Ajustes de dose: pacientes obesos (tratamento ou profilaxia) - dose 
baseada no peso corporal total para pacientes com peso ate 190 kg; 
trombocitopenia em pacientes com cancer-contagem de plaquetas de 
50.000-100.000/mm 3 - reduzir a dose diaria em 2.500 Ul ate contagem de 
plaquetas aumentar para > 100.000/mm 3 ; trombocitopenia em pacientes com 
cancer - se contagem de plaquetas < 50.000/mm 3 , interromper a terapeutica 
ate que a contagem de plaquetas se recupere para > 50.000/mm 3 
Administragao parenteral: uso injetavel exclusivamente SC 
Reagoes adversas: 

■ Sangramento: assim como para todos os anticoagulantes, o sangramento e 
o efeito adverso mais significativo; pode ocorrer hemorragia em praticamente 
qualquer local; o risco depende de multiplas variaveis 

■ Hematologicas: sangramento (>10%), hematoma no local da ferida (1-10%), 
trombocitopenia (incluindo as induzidas por heparina) 

■ Locais: dor no local da injegao (< 12%), hematoma no local da injegao (< 7%) 

(continual 
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dalteparina sodica (continuagao) 

Precaugoes: uso concomitante com heparina de baixo peso molecular ou 
heparinoides e anestesia no neuroeixo ou pungao lombar; uso concomitante 
com medicamentos que afetam a hemostasia, como AINH, inibidores de 
plaquetas e outros anticoagulantes; historico de deformidade da coluna 
vertebral, cirurgia da coluna vertebral, pungoes epidurais ou espinais 
traumaticas; endocardite bacteriana; disturbios hemorragicos congenitos ou 
adquiridos; retinopatia diabetica; retinopatia hipertensiva; aumento do risco 
de sangramento em pacientes idosos com fungao renal diminufda ou baixo 
peso corporal (< 45 kg); hipertensao grave, descontrolada; defeitos congenitos 
das plaquetas; aguardar para insergao ou remogao de cateter: pelo menos 12 h 
depois da administragao de 2.500 Ul, 1 x/dia, pelo menos 15 h apos 5.000 Ul, 

1 x/dia, pelo menos 24 h apos doses elevadas, considerar o dobro desse 
tempo em pacientes com CICr < 30mL/min; parto recente; ulcera peptica; AVC 
hemorragico 

Contraindicagoes: sangramento maior ativo; historico de trombocitopenia 
induzida por heparina, com ou sem trombose; pacientes submetidos a 
anestesia epidural/neuraxial; nao administrar dalteparina como tratamento 
para a angina instavel e non-Q-wave myocardial infarction ou para profilaxia 
prolongada 


danazol 

Ladogal® 

cap dura 100 e 200 mg 

Contraindicado Contraindicado X Uso criterioso 

Posologia: 

■ Endometriose: leve - iniciar com 200-400 mg/dia, em 2 tomadas; moderada 
a grave - iniciar com 800 mg/dia, em 2 doses; manutengao - dose 
individualizada, por 3-9 meses 

a Doenga fibrocistica benigna da mama - 100-400 mg/dia, em 2 doses 
diarias; a dor deve melhorar em 2-3 meses de tratamento, e os nodulos, em 
4-6 meses 

■ Angioedema hereditario: 200 mg, 2-3x/dia; se a resposta for favoravel, 
diminuir a dose em 50%, a cada 1-3 meses; se houver uma crise, aumentar 
dose em ate 200 mg/dia 

Fungao hepatica: podem ocorrer adenoma hepatico, aumento de enzimas 
hepaticas, icterfcia, icterfcia colestatica, peliose hepatica, tumores malignos 
(apos o uso prolongado); disfungao hepatica grave - uso contraindicado 
Fungao renal: pode ocorrer hematuria; disfungao renal grave - uso 
contraindicado 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: edema, hipertensao arterial, hipertensao intracraniana 
benigna (rara), rubores, sfncope 

■ Dermatologicas: acne, exantema maculopapular, exantema papular, 
exantema petequial, exantema purpurico, exantema vesicular, 
fotossensibilidade (rara), hirsutismo leve, perda de pelos, prurido, seborreia, 
sfndrome de Stevens-Johnson (rara), urticaria 

■ Hematologicas: aumento da contagem plaquetaria, aumento de eritrocitos, 
eosinofilia, eritrocitose (reverslvel), leucocitose, leucopenia, policitemia, 
trombocitopenia 

■ Neurologicas: ansiedade (rara), calafrios (raros), cefaleia, convulsoes (raras), 
depressao, desmaio, disturbios do sono, febre (rara), labilidade emocional, 
nervosismo, sfndrome de Guillain-Barre, tontura, tremor 

■ Fespiratoria: congestao nasal (rara) 

(continual 



danazol (continuagao) 

Reagoes adversas: (continuagao) 

■ Musculoesqueleticas: anormalidades da CPK, artralgia, aumento do volume 
articular, bloqueio articular, caibras musculares, cervicalgia, dor em 
extremidades, dorsalgia ou lombalgia, espasmos, fraqueza, parestesia, 
sfndrome do tunel do carpo (rara) 

■ Gastrointestinais: alteragoes do apetite (raras), constipagao, ganho de peso, 
gastroenterite, nausea, pancreatite (rara), sangramento gengival (raro), vomito 

■ Endocrinas e metabolicas: alteragoes da libido, alteragoes do semen 
(volume, viscosidade, contagem e motilidade espermatica), amenorreia (pode 
persistir apos a terapia), aumento de LDL, ganho de peso, disturbios 
menstruais (manchas sanguinolentas, alteragao do ciclo), hipertrofia 
clitoridiana, intolerance a glicose, redugao da espermatogenese, redugao de 
HDL, redugao do tamanho das mamas, secregao mamaria 

■ Oculares: catarata (rara), disturbios visuais 

* Geniturinarias: dor pelvica, irritagao vaginal, ressecamento vaginal 

■ Miscelanea: alteragoes da voz (rouquidao, dor orofarfngea, instabilidade, 
tom mais grave), diaforese 

Precaugoes: efeitos androgenicos, potencialmente irreversfveis, podem 
ocorrer; carcinoma de mama deve ser exclufdo antes de se iniciar a terapia; 
DM; pode ocorrer retengao de volume - precaugao no uso em insuficiencia 
cardfaca, hipertensao, policitemia, enxaqueca, convulsao e insuficiencia renal 
Contraindicagoes: tumor androgeno-dependente; fungao cardfaca bastante 
prejudicada; sangramento genital, nao diagnosticado, anormal; porfiria; 
historico de doenga tromboembolica ou trombose 


dantroleno 

Dantrolen® 

po liof sol inj 20 mg 


1 


► 

Contraindicado Sem 

C Contraindicado 



informagoes 




Posologia: 

■ Espasticidade: iniciar com 25 mg/dia, por 7 dias; aumentar para 25 mg, 3X/ 
dia, por 7 dias; depois para 50 mg, 3x/dia, por 7 dias; e, em seguida, para 

100 mg, 3x/dia (maximo: 400 mg/dia); usar a menor dose efetiva e parar o 
tratamento se nao for efetivo em 45 dias 

■ Hipertermia maligna: 2,5 mg/kg, EV, em doses repetidas, ate controle dos 
sintomas ou dose cumulativa, 10 mg/kg; manutengao pos-crise - 0,25 mg/ 
kg/h, EV, por pelo menos 24 h 

■ Sfndrome neuroleptica maligna: 1-2,5 mg/kg, EV, em doses repetidas, ate 
controle dos sintomas ou dose cumulativa 10 mg/kg; depois, trocar para 
terapia VO 

Fungao hepatica: pode ocorrer hepatite; doenga hepatica ativa (hepatite 
aguda, cirrose ativa) - uso contraindicado 

Fungao renal: pode ocorrer hematuria; nao ha informagoes disponfveis sobre 
necessidade de ajuste de dose 

Administragao parenteral: reconstituir em 60 mL de AD; administrar na 

forma de injegao lenta (2-3 min) ou infundir em 60 min 

Obs.: estabilidade de 6 h em TA; nao transferir a solugao reconstitufda para 

vidro por conta do risco de precipitagao 

Reagoes adversas (frequence nao definida): 

■ Cardiovasculares: alteragao da PA, insuficiencia cardfaca, taquicardia, 
bloqueio atrioventricular (EV 3%), variagao da PA 

■ Dermatologicas: crescimento capilar anormal, erupgao cutanea, erupgao 
eczematoide, prurido, urticaria 

(continual 
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dantroleno (continuagao) 

Reaches adversas: (continuagao) 

■ Hematologicas: anemia (aplastica), leucopenia, trombocitopenia 

■ Neurologicas: calafrios, cefaleia, confusao mental, crises convulsivas, 
depressao mental, disturbio da tala, fadiga, febre, insonia, mal-estar, 
nervosismo, sensagao de desmaio, sonolencia, tontura 

■ Respiratorias: depressao respiratoria, derrame pleural (associado a 
pericardite), edema pulmonar, sensagao de sufocamento 

■ Musculoesqueleticas: dorsalgia e/ou lombalgia, fraqueza muscular, mialgia 

■ Gastrointestinais: alteragao do paladar, anorexia, colicas abdominais, 
constipagao, diarreia, disfagia, hemorragia gastrointestinal, irritagao gastrica, 
nausea, vomito 

■ Geniturinarias: aumento da frequencia urinaria, cristaluria, dificuldade de 
eregao, dificuldade de urinar, incontinencia urinaria, nocturia, poliuria, 
retengao urinaria 

■ Locais: necrose tissular, reagao no local da injegao (dor, eritema, inchago), 
tromboflebite 

■ Oculares: diplopia, lacrimejamento (excessivo), turvamento da visao 

■ Miscelanea: anafilaxia, diaforese, linfoma linfocitico, sialorreia 
Precaugoes: pacientes com esclerose lateral amiotrofica; fungao cardiaca 
prejudicada secundaria a doenga do miocardio; fungao pulmonar diminufda ou 
doenga pulmonar obstrutiva cronica; pode provocar uma reagao de 
fotossensibilidade; mulheres e pacientes com idade > 35 anos 
Contraindicagoes: na espasticidade para sustentar pe de equilibrio/postura 
em deambulagao ou quando e utilizada para obter ou manter o aumento da 
fungao 

dapagliflozina 

Forxiga® 

comp rev 5 e 10 mg 

Semajuste Comajuste C Uso criterioso 
de dose de dose 

Posologia: 

■ Diabetes tipo 2: inicialmente, 5 mg, VO, 1 x/dia, pela manha, podendo 
aumentar para 10 mg, 1 x/dia 

Fungao hepatica: ajuste de dose nao e necessario 

Fungao renal: lesao renal leve (ritmo de filtragao glomerular estimado > 60 
mL/min/1,73 m 2 ) - ajuste de dose nao e necessario: lesao renal moderada - 
ritmo de filtragao glomerular estimado < 60 mL/min/1,73 m 2 ) - nao iniciar 
terapia; ritmo de filtragao glomerular estimado persistentemente = 30-60 mL/ 
min/1,73 m z - uso nao recomendado; lesao renal grave (ritmo de filtragao 
glomerular estimado < 30 mL/min/1,73 m 2 ), falencia dos rins ou recebendo 
dialise - uso contraindicado 

Ajuste de dose (pacientes geriatricos): nao e necessario: uso concomitante 
de insulina ou secretores de insulina - redugao da dose de insulina ou dos 
secretores de insulina pode ser necessaria para evitar hipoglicemia 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovascular: hipotensao 

■ Endocrinas e metabolicas: cetoacidose diabetica, hipoglicemia, cetoacidose 

■ Imunologica: reagao de hipersensibilidade grave (0,3%) 

■ Musculoesqueletica: fratura de osso 

■ Renais: cancer de bexiga (0,17%), lesao renal, pielonefrite, disfungao renal, 
sepse decorrente de infecgao do trato urinario, deplegao do volume renal 
decorrente da perda de produgao (deficit renal): infecgao do trato urinario (4,3- 
5,7%) 

(continual 


dapagliflozina (continuagao) 

Reagoes adversas: (continuagao) 

■ Reprodutivas: infecgao genital feminina (6,9-8,4%): infecgao genital 
(4,8-5,7%) 

■ Respiratoria: nasofaringite (6,3-6,6%) 

Precaugoes: 

■ Sistema cardiovascular: hipotensao sintomatica pode ocorrer- risco 
aumentado em pacientes com lesao renal (ritmo de filtragao glomerular < 60 
mL/min/1,73 m 2 ), em pacientes idosos e naqueles que usam diureticos de 
alga: avaliar e corrigir o volume antes do tratamento: recomenda-se 
monitorizagao 

■ Sistema endocrino e metabolico: cetoacidose, as vezes fatal, tern sido 
reportada e pode resultar em hospitalizagao - recomenda-se monitorizagao, 
interrupgao e ate descontinuagao do uso se suspeitado: hipoglicemia - risco 
aumentado quando usado concomitantemente com insulina ou secretores de 
insulina: ajuste de dose pode ser requerido; aumento do LDL-colesterol pode 
ocorrer - recomenda-se monitorizagao: testes de glicosuria e 
1,5-anhydroglucitol nao sao recomendados para monitorar o controle 
glicemico com o uso de dapagliflozina 

■ Fungao renal: lesao aguda do rim, possivelmente requerendo hospitalizagao 
e dialise, tern sido reportada - risco aumentado em pacientes com 
hipovolemia, doenga renal cronica, insuficiencia cardiaca congestiva ou uso 
concomitante de diureticos, inibidores da enzima conversora da angiotensina, 
bloqueadores dos receptores de angiotensina, ou AINH: requer monitorizagao 
e descontinuagao: infecgoes do trato urinario resultantes de urossepsia e 
pielonefrite tern sido reportadas - todos os casos demandaram hospitalizagao 
e alguns, admissao em UTI ou dialise: recomenda-se monitorizagao: cancer de 
bexiga, ativo - uso nao recomendado; historico de cancer de bexiga - risco 
desconhecido de reincidencia; mensurar os beneficios do controle glicemico 
x risco de recorrencia antes do tratamento; inlcio de cancer de bexiga - pode 
ocorrer; lesao renal - uso nao recomendado para pacientes com lesao 
moderada (ritmo de filtragao glomerular = 30-60 mL/min/1,73 m z ); uso 
contraindicado para pacientes com lesao grave (ritmo de filtragao glomerular 
estimado < 30 mL/min/1,73 m 2 ); aumento de creatinina serica, diminuigao do 
ritmo de filtragao glomerular e efeitos adversos relacionados a fungao renal 
podem ocorrer - risco aumentado para pacientes idosos ou com disfungao 
renal pre-existente; recomenda-se monitorizagao 

■ Sistema reprodutivo: infecgao micotica genital pode ocorrer-risco 
aumentado para pacientes com historico anterior de infecgao micotica 
genital; recomenda-se monitorizagao 

Contraindicagoes: dialises; doenga renal em fase terminal; 
hipersensibilidade aos componentes do medicamento; lesao renal grave 
(ritmo de filtragao glomerular < 30 mL/min/1,73 m 2 ) 

dapsona 

Dapsona® 
comp 100 mg 

Precaugao Comajuste C Uso criterioso 
de dose 

Posologia: 

■ Hansemase: 100 mg/dia, em combinagao com os demais agentes; duragao 
variavel do tratamento 

■ Dermatite herpetiforme: iniciar com 50 mg/dia, aumentando ate 300 mg/ 
dia; reduzir a dose assim que possivel 

■ Lupus cutaneo: 100 mg/dia 

■ Penfigo vulgar: 25 mg/dia, por 7 dias, aumentando 25 mg, a cada 7 dias, ate 
100 mg/dia, por 7 dias (tratamento total: 4 semanas) 

(continua) 
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dapsona (continuagaoj 

Posologia: (continuagaoj 

■ Terapia alternativa para Pneumocystis jiroveciiem HIV-positivo: profilatico 
- 100 mg/dia como monoterapia ou 50 mg/dia ou 200 mg/semana se em 
associagao com pirimetamina semanal e leucovorina; tratamento - 100 mg/ 
dia, em combinagao com sulfametoxazol + trimetoprima, por 21 dias 
Fungao hepatica: podem ocorrer hepatite, ictericia colestatica, alteragoes 
nos testes de fungao hepatica (paciente com dermatite herpetiforme e 
colangite); uso com precaugao 

Fungao renal: podem ocorrer albuminuria, necrose papilar renal, sindrome 
nefrotica; o farmaco e seus metabolites sao excretados por via renal; 
insuficiencia renal - ajuste de dose e necessario (nao ha informagoes sobre 
ajuste de dose especifico) 

Reagoes adversas: 

■ Cardiovascular: taquicardia 

■ Dermatologicas: dermatite bolhosa e esfoliativa, dermatite esfoliativa (VO), 
eritema nodoso, fototoxicidade (VO), necrolise epidermica toxica, reagoes 
morbiliformes e escarlatiniformes, sindrome de Stevens-Johnson, urticaria 

■ Hematologicas: > 10% -aumento de reticulocitos (2-12%), hemolise 
(relacionada a dose; observada em pacientes com e sem deficiencia de 
glicose-6-fosfato-desidrogenase), meta-hemoglobinemia, redugao da Hb (1-2 
g/dL; em quase todos os pacientes), redugao do tempo de vida de eritrocitos; 
frequencia nao definida -agranulocitose, anemia, aplasia pura de eritrocitos 
(relate de caso), leucopenia 

■ Neurologicas: cefaleia, febre, insonia, movimentos tonicoclonicos (topical, 
psicose, vertigem 

■ Respiratorias: eosinofilia pulmonar, faringite (topico), pneumonite intersticial 

■ Musculoesqueleticas: lupus eritematoso induzido pormedicamento, 
neuropatia periferica (rara, pacientes sem hansenlase), toxicidade de 
neuronio motor inferior (terapia prolongada) 

■ Gastrointestinais: dor abdominal (VO, topico), nausea, pancreatite (VO, 
topico), vomito 

■ Auditiva: zumbido 

■ Endocrinas e metabolicas: hipoalbuminemia (sem proteinuria), infertilidade 
masculina 

■ Ocular: visao turva 

■ Miscelanea: sindrome similar a mononucleose infecciosa (erupgao cutanea, 
febre, linfadenopatia, disfungao hepatica) 

Precaugoes: em discrasias sanguineas; anemia grave; exposigao a agentes 
ou condigoes que podem produzir hemolise; deficiencia de meta-Hb-redutase; 
porfiria 

Contraindicagao: amiloidose renal avangada 


daptomicina 

Cubicin® 

po liof sol inj 500 mg 

Precaugao Com ajuste B Uso criterioso 
de dose 

Posologia: 

■ Infecgoes complicadas de pele: 4 mg/kg, EV, Ix/dia, por 7-14 dias 

■ Bacteriemia ou endocardite de valva nativa por Staphylococcus aureus. 6 
mg/kg, EV, 1 x/dia, por 2-8 semanas 

■ Osteomielite: 6 mg/kg, EV, 1 x/dia, por no mlnirno 8 semanas; pode ser 
associado a rifampicina 

■ Nao e eficaz para tratar infegoes de sftio pulmonar 

(continual 



daptomicina (continuagaoj 

Fungao hepatica: podem ocorrer aumento de transaminases (2-3%) e 
aumento da fosfatase alcalina (2%); insuficiencia hepatica leve a moderada 
- ajuste de dose nao e necessario; insuficiencia hepatica grave - seguranga 
nao estabelecida, uso com precaugao 

Fungao renal: CICr > 30 mL/min - sem ajuste; CICr < 30 mL/min, inclusive 
hemodialise ou CAPD: 4-6 mg/kg, cada 48 h; administrar apos sessao 
Administragao parenteral (compatfvel - SF e Ringer-lactato): reconstituir o 
po em 10 ml. de SF; administrar como injegao EV lenta ou diluir em 50 mLe 
infundir durante 30 min 

Obs.: estabilidade de 12 h emTAou de 48 h em REF; nao agitar 
vigorosamente, deixarem repouso por 10 min, preferencialmente, em seguida 
misturar delicadamente com movimentos rotacionais 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: dor toracica (7%), edema periferico (7%), hipertensao 
arterial (1-6%), hipotensao arterial (2-5%) 

■ Dermatologicas: erupgao cutanea (4-7%), prurido (3-6%), eritema (5%) 

■ Hematologicas: anemia (2-13%), aumento do INR (2%), eosinofilia (2%) 

■ Neurologicas: insonia (5-9%), cefaleia (5-7%), febre (2-7%), tontura (2-6%), 
ansiedade (5%) 

■ Respiratorias: dor faringolarfngea (8%), derrame pleural (6%), pneumonia 
(3%), tosse (3%), dispneia (2-3%) 

■ Musculoesqueleticas: aumento da CPK (3-9%), dor em membros (2-9%), 
dorsalgia e/ou lombalgia (7%), fraqueza (5%), artralgia (1-3%) 

■ Gastrointestinais: diarreia (5-12%), vomito (3-12%), constipagao (6-11 %), 
nausea (6-10%), dor abdominal (6%), fezes Ifquidas (4%), dispepsia (1-4%), 
hemorragia gastrointestinal (2%) 

■ Endocrinas e metabolicas: hipopotassemia (9%), hiperpotassemia (5%), 
hiperfosfatemia (3%) 

■ Geniturinaria: ITU (2-7%) 

■ Local: reagao no local da injegao (3-6%) 

■ Miscelanea: osteomielite (6%), bacteriemia (5%), diaforese (5%), sepse 
(5%), infecgao (fungica, 2-3%) 

Precaugoes: uso concomitante com inibidores da HMG-CoA-redutase - risco 
aumentado de miopatia; infecgoes por Staphylococcus aureus, que persiste 
ou reincidente foi relatada; monitorizar sintomas de miopatia e dosagem de 
CPK; descontinuar a medicagao caso haja aumento de CPK > 1.000 x LSN, 
CPK > 1.000 ou sintomas de miopatia 


darifenacina 

Enablex® 

com rev lib prol 7,5 e 

^ Contraindicado Sem ajuste C Uso criterioso 

de dose 

Posologia: 

■ Hiperatividade vesical: iniciar com 7,5 mg, 1 x/dia; apos 2 semanas, se a 
resposta for inadequada, aumentar para 15 mg/dia; e necessario ajuste de 
dose, nao ultrapassando 7,5 mg/dia, se o uso for concomitante com inibidores 
da enzima CYP3A4, como derivados imidazolicos, eritromicina, isoniazida, 
inibidores de protease 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica moderada - ajuste de dose 
necessario; insuficiencia hepatica grave - uso contraindicado; insuficiencia 
hepatica moderada - maximo 7,5 mg/dia 
Fungao renal: ajuste nao e necessario 

(continual 
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darifenacina /continuagaoI 

Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares (1-10%): edema periferico, hipertensao arterial 

■ Neurologicas (1 -10%): cefaleia (7%), tontura (1-2%), dor 

■ Respiratorias (1-10%): bronquite, faringite, rinite, sinusite 

■ Musculoesqueleticas (1-10%): fraqueza (2-3%), artralgia, dorsalgia ou 
lombalgia 

■ Gastrointestinais: xerostomia (19-35%), constipagao (15-21%), dispepsia 
(3-8%), dor abdominal (2-4%), nausea (2-4%), diarreia (1-2%), ganho de peso, 
vomito 

■ Geniturinarias (1-10%): ITU (4-5%), disturbios do trato urinario, retengao 
urinaria, vaginite 

■ Oculares (1-10%): ressecamento dos olhos (2%), visao anormal 

■ Miscelanea: sindrome similar a gripe (1-3%), lesao acidental (1-3%) 
Precaugoes: anafilaxia e angioedema tern ocorrido com as doses iniciais ou 
subsequentes; obstrugao do fluxo da bexiga clinicamente significativa; efeitos 
anticolinergicos no SNC (p. ex., tonturas, sonolencia) foram relatados; 
motilidade gastrointestinal diminuida (p. ex., atonia intestinal): miastenia 
grave: glaucoma de angulo fechado, controlado: historico de prolongamento 
do intervalo QT: hiperplasia prostatica nao obstrutiva 
Contraindicagoes: retengao gastrica e/ou urinaria preexistentes: glaucoma 
de angulo fechado sem controle 


deltametrina 

Escabin® 

logao e xampu 20 mg: 
sabonete 1 g/100 g: 
logao 1 g/100 ml.; crem 1 
g/100 g 
Posologia: 

■ Logao: utilizar com fricgao por toda a regiao afetada, podendo manter ate o 
proximo banho, por 4 dias seguidos 

■ Xampu: aplicar com fricgao nos cabelos e couro cabeludo, deixando agir por 
5 min, enxaguando bem apos, por 4 dias seguidos 

■ Sabonete: ensaboar a regiao afetada vigorosamente, mantendo por 5 min, 
por 4 dias consecutivos, com reaplicagao apos 7 dias para eliminagao de ovos 

■ Creme: usar preferencialmente durante o dia, apos o uso do ou xampu, 
deixando permanecer: tratar por 2 ou 3 dias, repetindo tratamento 8-12 dias 
depois. 

■ Fungao hepatica: nao ha informagoes disponiveis 
Fungao renal: nao ha informagoes disponiveis 
Reagoes adversas: 

■ Dermatologicas: erupgoes cutaneas, irritagao ocular e da pele 

■ Neurologicas: caso seja absorvida, podem ocorrer cefaleia, disturbios 
neurologicos 

■ Respiratorias: caso seja absorvida, podem ocorrer disturbios respiratorios 

■ Gastrointestinais: caso seja absorvida, podem ocorrer disturbios 
gastrointestinais 

Precaugao: indicado apenas para uso topico 
Contraindicagoes: alergia respiratoria; lesoes na pele 


denosumabe 

Prolia® 

seringa preenchida 
60 mg/1 mL 

Posologia: 

■ Osteoporose pos-menopausa, perda ossea induzida por inibidores da 
aromatase em mulheres com cancer de mama, perda ossea induzida pela 
deprivagao de androgenos em homens com cancer de prostata: 60 mg, SC, a 
cada 6 meses 

Obs.: utilizar concomitantemente vitamina D e calcio, de modo que se evite 
hipocalcemia 

Fungao hepatica: nao ha informagoes disponiveis sobre necessidade de 
ajuste de dose 

Fungao renal: insuficiencia renal ajuste de dose nao e necessario; dialise 
- risco significativo de hipocalcemia: manter os niveis de calcio com uma 
ingestao adequada de calcio, vitamina D e, potencialmente, de magnesio, 
durante a terapia; monitorizagao recomendada 
Administragao parenteral: uso injetavel, exclusivamente SC 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: hipertensao (11 %), edema periferico (5%), angina (3%) 

■ Dermatologicas: dermatite (11 %), eczema (11 %), erupgao cutanea (3-11 %) 

■ Respiratorias: dispneia (21-27%), tosse (15%), infecgao de vias aereas 
superiores (5%) 

■ Musculoesqueleticas: dor em extremidades (12%), ciatalgia (5%), ostealgia 
(4%), mialgia (3%) 

■ Gastrointestinais: nausea (31 %), perda de apetite (24%), vomito (24%), 
constipagao (21 %), diarreia (20%), flatulencia (2%) 

■ Endocrinas e metabolicas: hipofosfatemia (32%), hipercolesterolemia (7%), 
hipocalcemia (2%); aumento do risco com disfungao renal 

■ Miscelanea: novas malignidades (5%), infecgoes (nao fatais, graves: 4%) 
Precaugoes: supressao de remodelagao ossea foi relatada; procedimentos 
odontologicos: fraturas, atipico de baixa energia ou de baixo trauma: 
hipocalcemia ou agravamento: disturbios do metabolismo mineral; ma higiene 
bucal; historico de hipoparatireoidismo, cirurgia da tireoide e/ou da 
paratireoide; sindrome de ma absorgao; intestino reduzido ou outra condigao 
predisponente de hipocalcemia; coagulopatias 

Contraindicagao: hipocalcemia (corrigir antes do inicio do uso) 


desloratadina 

Desalex® 

comp rev 5 mg, 
xpe 0,5 mg/mL 

Posologia: 

■ Rinite alergica ou urticaria: 5 mg/dia (10 mL, xarope) para adultos 
Fungao hepatica: disfungao hepatica - potencial para toxicidade; 
insuficiencia hepatica - iniciar com 5 mg, em dias alternados 

Fungao renal: insuficiencia renal iniciar com 5 mg, em dias alternados 
Reagoes adversas: 

■ Neurologicas: cefaleia (1-4%), fadiga (2-5%), tontura (4%), sonolencia (2%) 

■ Respiratoria: faringite (3-4%) 

■ Musculoesqueletica: mialgia (2-3%) 

■ Gastrointestinais: nausea (5%), dispepsia (3%), xerostomia (3%) 

■ Endocrina e metabolica: dismenorreia (2%) 

Precaugao: xarope content agucar, portanto deve ser usado com cautela em 
portadores de diabetes 
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desmopressina 

DDAVP®; DDAVP 

comp 0,1 e 0,2 mg, spr 

nasal 0,1 mg/rnL, sol Sem ajuste Contraindicado B Compativel 

nasal 0,1 mg/mL sol inj 4 da dose 
mcg/mL, sol inj 15 meg/ 
mL 

Posologia: 

■ Diabetes insipidus central: intranasal - 10-40 meg/dia, em 1-3 doses; EV, 
quando falha o tratamento intranasal -2-4 meg/dia, em 2 doses, ou 1/10 da 
dose de manutengao nasal; observar restrigao de fluidos 

Fungao hepatica: podem ocorrer aumentos passageiros nas transaminases 
hepaticas; ajuste de dose nao e necessario 

Fungao renal: insuficiencia renal leve - pode aumentar o risco de reagoes 
toxicas a droga; insuficiencia renal moderada a grave (CICr < 50 mL/min) - 
uso contraindicado 

Ajuste de dose: doenga aguda (risco de desequilibrio de fluidos e eletrolitos) 
ou condigoes associadas com o aumento da ingestao de agua - tratamento 
VO, interrupgao para enurese noturna primaria; idosos - iniciar na 
extremidade baixa da faixa de dose; sexo feminino - as doses mais baixas 
podem ser necessarias para nocturia 

Administragao parenteral: administrar em bolus ou diluir em 50 mL de SF e 
infundir em 15-30 min 
Obs.: uso imediato 

Reagoes adversas (a frequencia pode nao ser definida - relacionada a dose 
ou a via de administragao): 

■ Cardiovasculares: aumento ou redugao da PA, rubores faciais 

■ Dermatologica: erupgao cutanea 

■ Neurologicas: cefaleia (2-5%), tontura (intranasal: < 3%), calafrios 
(intranasal: 2%) 

■ Respiratorias: rinite (intranasal: 3-8%), epistaxe (intranasal: s 3%), dor nas 
narinas (intranasal: s 2%), congestao nasal, infeegao de vias aereas 
superiores, rinite, tosse 

■ Musculoesqueletica: fraqueza (intranasal: < 2%) 

■ Gastrointestinais: disturbio gastrointestinal (intranasal; s 2%); dor 
abdominal (intranasal; 2%); nausea (intranasal; < 2%), colicas abdominais, 
dor orofarfngea 

■ Endocrinas e metabolicas: hiponatremia, intoxicagao hfdrica 

■ Locais: injegao - edema, eritema e sensagao de queimagao dolorosa no 
local da injegao 

■ Oculares: conjuntivite (intranasal: < 2%), disturbio da lacrimagao (intranasal: 
s 2%), edema ocular (intranasal: < 2%) 

Precaugoes: atividade do fator VIII de coagulagao, < 5% do normal em 
pacientes com hemofilia; hiponatremia; fluido e desequilibrio hidroeletrolftico; 
ingestao de liquidos excessiva; pacientes geriatricos; eventos tromboticos 
Contraindicagao: historico de hiponatremia ou ativa 



desonida 

Adinos® 

gel crem 0,5 mg/g 


1 


► 

Sem 

Sem 

C Uso criterioso 

informagoes 

informagoes 




Posologia: 

■ Dermatite atopica: aplicar gel 2x/dia, por ate 4 semanas consecutivas 

■ Dermatoses responsivas a corticosteroides: aplicar 2-3x/dia, por ate 2 
semanas 

Icontinual 


desonida (continuagao) 

Fungao hepatica: disfungao hepatica - nao ha informagoes disponiveis; 
podem ocorrer alteragoes na fungao hepatica 
Fungao renal: disfungao renal - nao ha informagoes disponiveis 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: edema periferico, hipertensao arterial 

■ Dermatologicas: descamagao da pele, eritema (passageiro, intenso), 
erupgao cutanea, foliculite, pele escamada, prurido, ressecamento da pele, 
telangiectasia 

■ Neurologicas: asma, cefaleia, irritabilidade, tosse 

■ Respiratorias: faringite, infeegao das vias aereas superiores 

■ Endocrinas e metabolicas: hiperglicemia, supressao do eixo hipotalamo- 
hipofise-adrenal 

■ Geniturinaria: xerostomia 

■ Locais: atrofia, dermatite, sensagao de picada, sensagao de queimagao 

■ Miscelanea: infeegao 

Precaugoes: nao e recomendado uso com acne vulgar, rosacea ou dermatite 
perioral; interromper o uso na presenga de infeegao descontrolada pele; uso 
prolongado pode aumentar o risco de absorgao sistemica 
Contraindicagoes: lesoes tuberculosas, sifiliticas e virais (como herpes, 
vacinia ou varicela); nao deve ser utilizado nos olhos ou nas areas proximas a 
eles 


dexametasona 

Decadron®; 

Dexametasona®; 

Maxidex® 

comp 0,5, 0,75 e 4 mg, 
elx 0,5 mg/5 mL, sol nas 
Fr 10 e 20 mL, sol inj 2 e 
4 mg/mL; crem 0,1%; 
susp oft 1 mg/mL, pom 
oft 1 mg/g 
Posologia: 

■ Anti-inflamatorio: 0,75-9 mg/dia, a cada 6-12 h, VO, IM ou EV 

■ Inf Itragao intrarticular, partes moles ou intralesional: 0,4-6 mg/dia 

■ Edema de vias aereas ou extubagao: 0,5-2 mg/kg/dia, a cada 6 h, iniciando 
24 h antes da extubagao, continuar 4-6 doses apos o procedimento 

* Antiemetico: profilaxia- 10-20 mg, VO ou EV, 15-30 min antes do 
tratamento; nausea e vomito - 4-10 mg, 1 -2x/dia, por 2-4 dias 

■ Mieloma multiplo: 40 mg/dia, VO ou EV, dias 1-4,9-12,17-20, repetindo a 
cada4semanas 

■ Edema cerebral: iniciar com 10 mg, EV; depois, 4 mg a cada 6 h, conforme 
resposta, trocando para VO quando atingir a resposta maxima (2-4 dias), com 
previsao de suspensao em 5-7 dias 

■ Teste de supressao com dexametadona: 1 mg, VO, as 23h00, com coleta de 
sangue as 8h00 do dia seguinte para determinagao do cortisol plasmatico 

■ Esclerose multipla: 30 mg/dia, VO, por 1 semana, seguidos de 4-12 mg/dia, 
por 1 mes 

Fungao hepatica: podem ocorrer aumento de transaminases ou 
hepatomegalia; ajuste de dose nao e necessario; cirrose preexistente - pode 
resultar em aumento do efeito de corticosteroides 
Fungao renal: pode ocorrer glicosuria; insuficiencia renal preexistente - 
risco de exacerbagao, por causa da retengao de sodio, edema e perda de 
potassio; uso com precaugao; hemodialise - ajuste de dose nao e necessario 

(continual 
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dexametasona (continuagao) 

Administragao parenteral (compativel - SF e SG5%): pode ser 
administrada IM; pode ser administrada em injegao EV lenta sem diluigao, ou 
dilufda e infundida em 30 min 
Obs.: estabilidade de 24 h em TA 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: arritmia, bradicardia, colapso circulatorio, edema, 
hipertensao arterial, insuficiencia cardiaca congestiva, miocardiopatia, parada 
cardiaca, ruptura do miocardio (apos 1AM), sfncope, tromboembolia, vasculite 

■ Dermatologicas: acne, alopecia, angioedema, atrofia cutanea, 
comprometimento da cicatrizagao, comprometimento da reagao a prova 
cutanea, dermatite alergica, equimoses, eritema, erupgao cutanea, estrias, 
hiperpigmentagao, hipertricose, hipopigmentagao, hirsutismo, pele fragil, 
petequias, prurido perianal (apos injegao EV), ressecamento da pele, urticaria 

■ Neurologicas: alteragoes do humor e da personalidade, aumento da pressao 
intracraniana, cefaleia, crises convulsivas, depressao, disturbios psfquicos, 
euforia, insonia, instabilidade emocional, mal-estar, neurite, pseudotumor 
cerebral (geralmente apos a suspensao do medicamento), vertigem 

■ Respiratoria: edema pulmonar 

■ Musculoesqueleticas: artropatia, fraqueza, fraturas, fraturas vertebrais por 
compressao, miopatia (particularmente quando houver doenga neuromuscular 
ou em uso concomitante com agentes bloqueadores neuromusculares), 
necrose asseptica (cabega do femur e do umero), neuropatia, osteoporose, 
parestesia, perda de massa muscular, ruptura de tendao 

■ Gastrointestinais: aumento do apetite, distensao abdominal, esofagite 
ulcerativa, ganho de peso, hemorragia gastrointestinal, nausea, pancreatite, 
perfuragao gastrointestinal, ulcera peptica 

■ Endocrinas e metabolicas: alcalose hipopotassemica, balango nitrogenado 
negativo, catabolismo proteico, DM, hiperglicemia, irregularidades 
menstruais, redugao da intolerancia a glicose, redugao da tolerancia a 
carboidratos, retengao de sodio, sindrome de Cushing, supressao adrenal, 
supressao do crescimento (criangas), supressao do eixo hipofise-adrenal 

■ Geniturinaria: espermatogenese alterada (maior ou menor) 

■ Locais: inflamagao apos a injegao (uso intra-articular), tromboflebite 

■ Oculares: aumento da pressao intraocular, catarata, exoftalmia, glaucoma 

■ Miscelanea: acumulo de gordura anormal, anafilaxia, cicatrizagao 
comprometida, diaforese, hipersensibilidade, infecgoes, moon face, necrose 
avascular, processo maligno secundario, reagao anafilactoide, sarcoma de 
Kaposi, solugos 

Precaugoes: elevagao da PA; malaria cerebral preexistente - evitar o uso 
(VO); uso concomitante de doses imunossupressoras de dexametasona e 
vacinas atenuadas (VO); insuficiencia cardiaca congestiva preexistente; 
instabilidade emocional ou tendencias psicoticas; infecgoes fungicas 
sistemicas - uso nao recomendado; disturbios gastrointestinais 
preexistentes; glaucoma; hipertensao preexistente; infecgoes; elevagoes da 
pressao intraocular; 1AM recente; uso concomitante com bloqueador 
neuromuscular; miastenia grave; catarata; convulsoes; herpes simples ocular 
ativa; neurite optica preexistente; osteoporose; pacientes sem imunidade a 
varicela e sarampo; periodos de estresse - ajuste da dose recomendada 
antes, durante e apos a situagao estressante (VO); alteragoes psfquiatricas 
podem ocorrer(VO); retirada rapida aumenta o risco de insuficiencia adrenal 
- redugao gradual e recomendada; infestagao por Strongyloides conhecida ou 
suspeitada; mudangas na tireoide do paciente podem justificar ajustes na 
dose de corticosteroides; tuberculose 

(continual 


dexametasona (continuagao! 

Contraindicagoes: olhos afaquicos com ruptura da capsula posterior do 
cristalino (implante intravitreo); uso concomitante de > 1 unica dose de 
dexametasona com rilpivirina; olhos com lente intraocular de camara anterior 
e ruptura da capsula posterior do cristalino (implante intravitreo); infecgao 
fungica sistemica (VO); glaucoma avangado (implante intravitreo); infecgoes 
ocular ou periocular (implante intravitreo), incluindo doengas virais da cornea 
e da conjuntiva, herpes ativos epiteliais, ceratite simples, vacinia, varicela, 
doenga de micobacterias e doengas fungicas ativa ou suspeita 


dexclorfeniramina 

Polaramine® 

comp rev 2 mg, drg 6 mg, 

liq 2 mg/5 mL, gts 2,8 Com ajuste Sem B Contraindicado 

mg/rnL, crem derm 10 de dose informasoes 

mg/g 

Posologia: 

■ Sintomas alergicos: 2 mg, VO, a cada 4-6 h, ou 4-6 mg, ao se deitar 
(maximo: 12 mg/dia) 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica - ajuste de dose pode ser 
necessario dependendo da resposta clfnica e do grau de insuficiencia 
Fungao renal: nao ha informagoes disponiveis 
Reagoes adversas: 

■ Neurologicas: sonolencia leve a moderada (> 10%); cefaleia, fadiga, 
nervosismo, tontura (1-10%) 

■ Respiratorias: espessamento de secregoes bronquicas (> 10%); faringite 
( 1 - 10 %) 

■ Musculoesqueletica: artralgia (1-10%) 

■ Gastrointestinais (1-10%); aumento do apetite, diarreia, dor abdominal, 
ganho de peso, nausea, ressecamento da boca 

Precaugoes: obstrugao do colo da bexiga; asma bronquica; glaucoma de 
angulo fechado; hipertrofia prostatica sintomatica; obstrugao piloroduodenal; 
ulcera peptica estenosante; doengas da tireoide; nao aplicar o creme em 
areas da pele que apresentam bolhas ou secregao, ao redor dos olhos, 
genitalia ou outras mucosas; evitar exposigao ao sol das areas tratadas 
Contraindicagoes: asma; terapia com inibidores de monoamina-oxidase 



dexmedetomidina 

Precedex® 
sol inj 100 mcg/mL 

Posologia (deve ser individualizada e titulada para o efeito desejado): 

■ Sedagao em UTI: dose de ataque (pode ser suprimida se o paciente ja 
estiver em uso de outros sedativos ou com rebaixamento do nivel de 
consciencia) de 1 mcg/kg, em 10-20 min; dose de manutengao de 0,2-0,7 
mcg/kg/h; reavaliar a cada 30 min 

■ Sedagao procedimental: ataque - 0,5-1 mcg/kg/h, em 10 min; manutengao 
- 0,2-1 mcg/kg/h (habitualmente: 0,6 mcg/kg/h) 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica - considerar redugao da dose de 
ataque e das doses de manutengao 

Fungao renal: pode ocorrer oliguria (2%); CICr < 30 mL/min-considerar 
redugao da dose inicial e de manutengao 

(continual 
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dexmedetomidina icontinuagaol 

Ajustes de dose: sedagao em pacientes geriatricos - dose de ataque de 0,5 
mcg/kg, EV, ao longo de 10 min, e redugao na perfusao de manutengao; 
sedagao em UTI - considerar redugao das doses de ataque e manutengao: 
uso concomitante com anestesicos, sedativos, hipnoticos, ou opioides - 
redugao da dose de alguma droga pode ser necessaria 
Administragao parenteral (compatfvel - SF, SG5% e Ringer-lactato): diluir 
em 50 mL de solugao compativel (ate concentragao de 4 mcg/mL), e 
administrar em 10 min na forma de injegao lenta, ou infundir ACM 
Obs.: estabilidade de 24 h em TA 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: hipotensao arterial (30%), bradicardia (8%), fibrilagao 
atrial (7%) 

■ Hematologicas: anemia (3%), leucocitose (2%) 

■ Neurologicas: agitagao (5-14%), dor (3%) 

■ Respiratorias: depressao respiratoria (37%), hipoxia (6%), derrame pleural 
(3%), edema pulmonar (2%) 

* Gastrointestinais: nausea (11%), constipagao (5-14%), xerostomia (1-10%) 

■ Miscelanea: febre (5-7%), infecgao (2%), sede (2%) 

Precaugoes: DM; bloqueio cardiaco avangado; hipertensao cronica; 
hipovolemia; exposigao prolongada (> 24 h) pode levar a tolerancia, 
taquifilaxia e aumento dos efeitos adversos relacionados a dose; disfungao 
ventricular grave: uso concomitante com vasodilatador; uso por mais de 24 h; 
recomenda-se a descontinuagao progressiva para evitar sintomas de 
abstinencia 


diacerei'na 

Artrodar® 
cap 50 mg 

Contraindicado Com ajuste B Contraindicado 
de dose 

Posologia: 

■ Osteoartrite: 50-100 mg/dia, VO, junto as refeigoes; iniciar com 50 mg, 
pelas primeiras 2 semanas, para aumentar tolerabilidade; efeito analgesico 
em 2-4 semanas apos o infcio do tratamento 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica grave - uso contraindicado 

Fungao renal: CICr < 30 mg/min - dose diaria deve ser equivalente a metade 
da dose recomendada 
Reagoes adversas: 

■ Gastrointestinais: diarreia, dores abdominais 

Precaugoes: pode alterar a coloragao da urina (amarelo intenso ou 
tonalidade avermelhada); deve ser descontinuado definitivamente se 
aparecerem sintomas sugestivos de danos hepaticos 
Contraindicagoes: doengas intestinais inflamatorias (colites ulcerativas, 
doenga de Crohn); pseudo-obstrugao ou obstrugao intestinal e slndromes 
abdominais dolorosas de causas nao determinadas 
Observagoes: a ingestao junto com alimentos pode melhorar sua absorgao, 
por esse motivo e importante administrar durante as principais refeigoes 



diazepam 

Dienpax®; Valium® 

comp 5 e 10 mg; 
amp 10 mg 

Posologia: 

■ Abstinencia alcoolica: 10 mg, VO, a cada 6-8 h, nas primeiras 24 h, 
reduzindo para 5 mg, a cada 6-8 h, conforme evolugao 

■ Crise convulsiva: 5-10 mg, EV ou IM (forma de administragao com efeitos 
menos previsfveis) 

■ Terapia de manutengao adjuvante: 5-10 mg, VO, a cada 6-12 h 

■ Estado de mal epileptico: 10 mg, EV, em bolus, e repetir se nao sair; pode-se 
manter infusao de ate 8 mg/h (maximo: 30 mg em perfodo de 8 h), se persistir 

■ Ansiedade: 5-10 mg, VO, a cada 6-12 h, conforme necessario 

■ Espasmo muscular: 5-10 mg, IM ou EV de ataque, seguidos de 5-10 mg, em 
3-4 h; doses maiores sao necessarias no tetano 

■ Sedagao: dose de ataque de 5-10 mg; dose de manutengao de 0,1-0,5 mg/ 
kg, a cada 4-6 h; provoca sedagao prolongada, especialmente se em doses 
repetidas; a aplicagao EV rapida pode causar hipotensao e depressao 
respiratoria; cada vez menos usado para manutengao da sedagao em UTI 

■ Disturbios ansiosos: 5-10 mg, a cada 30-60 min 

Fungao hepatica: pode ocorrer ictericia; doenga hepatica - reduzir a dose 
habitual em 50%; insuficiencia hepatica grave - uso contraindicado 
Fungao renal: a dose deve ser modificada dependendo da resposta clfnica e 
do grau de insuficiencia, mas nao ha recomendagao quantitativa disponfvel; 
hemodialise - nao e dialisavel, nao e necessaria dose suplementar 
Ajuste de dose: pacientes debilitados e idosos - dose inicial de 2-2,5 mg, 
V0, de 1-2x/dia, e, em seguida, aumentar gradualmente conforme 
necessario e tolerado 

Administragao parenteral: IM - administragao profunda; EV - injetar 
lentamente, nao superando 5 mg/min 

Obs.: nao misturar ou diluir com outras solugoes ou medicamentos na seringa 
ou Fr de infusao 

Reagoes adversas (podem variar conforme a via de administragao): 

■ Cardiovasculares: hipotensao arterial, vasodilatagao 

■ Dermatologica: erupgao cutanea 

■ Neurologicas: agitagao, amnesia, ansiedade, ataxia, cefaleia, confusao 
mental, crises convulsivas, depressao, euforia, excitagao ou raiva paradoxal, 
fadiga, fala desarticulada, incoordenagao, insonia, labilidade emocional, 
memoria comprometida, sonolencia, tontura, vertigem 

■ Respiratorias: apneia, asma, redugao da frequencia respiratoria 

■ Musculoesqueleticas: disartria, fraqueza, tremor 

■ Gastrointestinais: alteragoes da salivagao, constipagao, diarreia, nausea 

■ Endocrinas e metabblicas: alteragoes da libido 

■ Geniturinarias: incontinencia, retengao urinaria 

■ Locais: dor no local da injegao, flebite 

■ Oculares: diplopia, visao turva 

Precaugoes: historico de uso de alcool ou drogas; uso concomitante com 
alcool ou outros depressores do SNC; depressao, grave, latente, ou associada 
a ansiedade (risco de suicldio); obesos; pacientes com risco de queda; idosos 
ou debilitados - reagoes psiquiatricas e paradoxais foram relatadas; 
insuficiencia respiratoria cronica 

Contraindicagoes: miastenia grave; glaucoma agudo de angulo estreito; 
glaucoma de angulo aberto nao tratado; insuficiencia respiratoria grave; 
sindrome da apneia do sono; pacientes psicoticos 
Observagoes: descontinuagao do uso; reduzir gradualmente a dose apos uso 
prolongado - evitar interrupgao abrupta 
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diclofenaco 

Cataflam®; Cataflam 
D®; Cataflam Emulgel®; 

Still®; Astren®; 

Voltaren®; Voltaren Comajuste 
de dose 

Retard®; Voltaren SR®; 

Diclofenaco sodico®; 

Flodin Duo® 

susp oral 2 mg/mL, susp 
oral (gts) 5 mg/mL, sol inj 
25 mg/mL, drg 50 mg, sol 
topica aer 11,6 mgL, 
comp disp 50 mg, gel 
11,6 mg/g, comp rev 
12,5 mg; pom oft 1 mg/g; 
sol inj 25 mg/mL, comp 
rev 50 mg, supos 50 mg; 
comp rev desint lenta 
100 mg; comp rev desint 
75 mg; gel 10 mg/g; 
comp desint lenta 
150 mg 
Posologia: 

■ Analgesia em dismenorreia primaria: VO - dose de ataque de 50-100 mg, 
seguida de 50 mg, a cada 8 h; supositorio - 50-100 mg, 1 x/dia, em 
substituigao a dose VO 

■ Uso topico: aplicar 2-4 g sobre a area afetada, 3-4x/dia, por ate 7 dias 

■ Dor aguda: IM -75 mg, 1 x/dia, geralmente em dose unica; pode ser 
combinado com diclofenaco, VO, ate 150 mg/dia 

Fungao hepatica: gel pode ocorrer aumento de enzimas hepaticas; VO - 
podem ocorrer alteragoes de enzimas hepaticas (> 3x LSN: s 4%); 
insuficiencia hepatica - iniciar com 18 mg, VO, 3x/dia 
Fungao renal: VO - podem ocorrer fungao renal anormal, necrose papilar 
renal e outras lesoes renais; aumento do risco com o uso concomitante de 
inibidores da enzima conversora da angiotensina e diureticos, desidratagao 
consideravel; uso com precaugao; contraindicado em pacientes com 
insuficiencia renal moderada ou grave no tratamento da dor perioperatoria e 
sob risco de deplegao de volume 

Administragao parenteral: administragao IM profunda (quadrante superior 
externo do gluteo) 

Obs.: nao deve ser usado por > 2 dias consecutivos (maximo: 150 mg/dia) 
Reagoes adversas (VO): 

■ Cardiovascular: 1-10% - edema 

■ Dermatologicas: 1-10% — erupgao cutanea, prurido 

■ Hematologicas: 1-10% - anemia, aumento do tempo de sangramento, 
hemorragia 

■ Neurologicas: 1-10% -cefaleia, sonolencia, tontura 

■ Gastrointestinais: 1-10% -azia, constipagao, diarreia, dispepsia, distensao 
abdominal, dor abdominal, flatulencia, nausea, perfuragao gastrointestinal, 
ulcera peptica ou sangramento gastrointestinal, vomito 

■ Endocrina e metabolica: 1-10% - retengao de liquidos 

■ Auditiva: 1 -10% — zumbido 

(continual 



Precaugao D Contraindicado 


diclofenaco (continuagaol 

Precaugoes: eventos tromboticos cardiovasculares; pode inibir a agregagao 
de plaquetas e prolongar o tempo de sangramento nao e recomendado o uso 
concomitante de acido acetilsalicllico; aumento do risco de necrose renal 
papilar ou outra lesao renal e dos eventos adversos gastrointestinais graves 
em idosos; edema e retengao de liquidos foram relatados; hipertensao; 
desidratagao consideravel; insuficiencia cardiaca; disfungao hepatica com uso 
prolongado ou comprometimento da fungao renal; descontinuagao pode ser 
justifcada 

Contraindicagoes: asma, urticaria ou outra reagao alergica relacionada ao 
uso de AINH ou AAS; tratamento da dor perioperatoria em cirurgia de 
revascularizagao do miocardio 


difenidramina 

Difenidrin® 
sol inj 50 mg/mL 

Posologia: 

■ Reagoes alergicas: 25-50 mg, a cada 4-8 h (maximo: 300 mg/dia) 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica - redugao da dose pode ser 
necessaria; e extensivamente metabolizada no figado 

Fungao renal: insuficiencia renal leve com CICr > 50 mL/min-aumentar 
intervalo de dose para cada 6 h; insuficiencia renal moderada com CICr de 
10-50 mL/min - aumentar intervalo de dose para cada 6-12 h; insuficiencia 
renal grave com CICr< 10 mL/min-aumentar intervalo de dose para 12-18 h 
Ajuste de dose (pacientes geriatricos): iniciar a terapeutica com doses mais 
baixas 

Administragao parenteral (compatfvel - SF, SG5% e SG5% em SF): IM - 
administragao profunda; EV - administrar injegao EV lenta ou dilufdo em 50 
mL de solugao compativel, infundido em 25 min; a taxa de infusao nao deve 
exceder 25 mg/min 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: constrigao toracica, extrassfstoles, hipotensao arterial, 
palpitagao, taquicardia 

■ Dermatologicas: erupgao cutanea, fotossensibilidade, urticaria 

■ Hematologicas: anemia hemolftica, trombocitopenia, agranulocitose 

■ Neurologicas: agitagao, calafrios, cefaleia, confusao mental, convulsoes, 
disturbios da coordenagao, euforia, excitagao, excitagao paradoxal, fadiga, 
insonia, irritabilidade, nervosismo, sedagao, sonolencia, tontura, vertigem 

■ Respiratorias: congestao nasal, espessamento de secregoes bronquicas, 
sibilos 

■ Musculoesqueleticas: neurite, parestesia, tremor 

■ Gastrointestinais: anorexia, constipagao, constrigao da orofaringe, 
desconforto epigastrico, diarreia, nausea, ressecamento de membranas 
mucosas, vomito, xerostomia 

■ Auditivas: labirintite (aguda), zumbido 

■ Endocrina e metabolica: irregularidades menstruais (antecipagao da 
menstruagao) 

■ Geniturinarias: aumento da frequencia miccional, dificuldade miccional, 
retengao urinaria 

■ Oculares: diplopia, turvamento da visao 

■ Miscelanea: choque anafilatico, diaforese 

(continual 
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difenidramina icontinuagaol 

Precaugoes: obstrugao do colo da bexiga; terapia concomitante com 
inibidores da monoamina-oxidase; uso concomitante com depressores do 
SNC; nao usar forma topica nos olhos ou palpebras; idosos sao mais 
suscetiveis aos efeitos colaterais; historia de asma bronquica; aumento da 
pressao intraocular; hipertireoidismo; doenga cardiovascular ou hipertensao; 
glaucoma de angulo fechado; obstrugao piloroduodenal; ulcera peptica 
estenosante; hipertrofia prostatica sintomatica; uso da forma topica em 
pacientes com catapora, sarampo, bolhas ou em grandes areas da pele, a 
menos que dirigido por urn medico 
Contraindicagao: recem-nascidos ou prematuros 


digoxina 

Digoxina® 

comp 0,25 mg, elx ped 
0,05 mg/mL 

Posologia: 

■ Insuficiencia cardiaca: 0,125-0,25 mg, VO, 1 x/dia; idosos, com fungao renal 
prejudicada ou baixo peso - utilizar doses menores (p. ex., 0,125 mg, a cada 2 
dias) 

■ Controle de frequencia cardiaca; 0,75-1,5 mg, VO, como dose de ataque, 
seguidos de 0,125-0,5 mg, VO, 1 x/dia 

■ Monitorizar uso com dosagens sanguineas e ECG frequentes 
Fungao hepatica: insuficiencia hepatica - nao ha recomendagao de dose 
especifica; no entanto, nos paciente com insuficiencia renal combinada com 
insuficiencia hepatica pode ocorrer uma redugao na depuragao e potencial 
acumulo da droga; monitorizar as concentragoes sericas e resposta terapeutica 
Fungao renal: insuficiencia renal - risco de toxicidade; ajuste de dose e 
monitorizagao recomendados 

Ajuste de dose (obesidade ou edema): reduzir a dose 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: aceleragao do ritmo juncional; assistolia; bloqueio 
cardiaco de 1°, 2“ (Wenckebach) ou 3“ graus; complexos ventriculares 
prematuros (especialmente bigeminismo ou trigeminismo); depressao do 
segmento ST; dissociagao atrioventricular; edema facial; exantema 
(eritematoso, maculopapular - mais comum, papular, escarlatiniforme, 
vesicular ou bolhoso); prolongamento do PR; taquicardia atrial com ou sem 
bloqueio; taquicardia ventricular ou fibrilagao ventricular 

■ Dermatologicas: edema angioneurotico, prurido, urticaria 

■ Neurologicas: tontura (6%), disturbios mentals (5%), cefaleia (4%), 
alucinagoes, ansiedade, apatia, confusao mental, delirio, depressao, febre 

■ Respiratoria: edema laringeo 

■ Musculoesqueletica: fraqueza 

■ Gastrointestinais: diarreia (4%), nausea (4%), vomito (2%), anorexia, dor 
abdominal 

■ Oculares: disturbios visuais (visao turva ou amarela 

Precaugoes: risco de bloqueio cardiaco avangado ou completo em bloqueio 
atrioventricular incompleto; doenga cardiaca beriberi sem tratamento; 
diminuigao do peso corporal; cardioversao eletrica; desequilibrio 
hidroeletrolitico; estados hipermetabolicos ou hiperdinamicos; 
hipotireoidismo; 1AM; isquemia; miocardite; fungao sistolica ventricular 
esquerda preservada (p. ex., miocardiopatia restritiva ou hipertrofica, 
pericardite constritiva, doenga cardiaca amiloide, cor pulmonale agudo); pode 
diminuir o debito cardiaco; pode nao haver beneficio com a terapia; aumento 
do risco de toxicidade; evitar o uso em casos de doenga do no sinusal e 
sindrome de Wolff-Parkinson-White 
Contraindicagao: fibrilagao ventricular 



Com ajuste Com ajuste C Compatfvel 
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diltiazem 

Cardizem® CD, 
Cardizem® SR, 
Cardizem® 

cap dura lib gradual 180 
e 240 mg, cap dura + 
microgran 90 e 120 mg; 
comp 30 e 60 mg 



Com ajuste Precaugao 
de dose 



C Compatfvel 


Posologia: 

■ Angina: liberagao prolongada -120 mg, 1 x/dia, titular em 7-14 dias 
(maximo: 480 mg/dia, habitual: 120-320 mg/dia); liberagao imediata - 30 mg, 
a cada 6 h 

■ Hipertensao: liberagao prolongada -180-240 mg, 1 x/dia (maximo: 480 mg/ 
dia, habitual: 240-360 mg/dia); liberagao imediata-60-120 mg, 3x/dia, ate 
360 mg/dia 

■ Fibrilagao atrial, controle de frequencia: liberagao prolongada - 120-360 
mg, 1 X/dia 


Fungao hepatica: insuficiencia hepatica - redugao pode ser necessaria, por 
causa do extenso metabolismo hepatico; aumento do risco de toxicidade 


Fungao renal: insuficiencia renal - aumento do risco de toxicidade; uso com 
precaugao; hemodialise ou dialise peritoneal - nao e necessaria dose 
suplementar 


Ajuste de dose (uso concomitante com sinvastatina): dose diaria maxima de 
sinvastatina de 10 mg e diltiazem, 240 mg; idosos - utilizar com cautela, 
iniciando o tratamento com doses baixas e monitorar as condigoes do 
paciente 


Reagoes adversas (as frequences representam faixas de varias formas de 
apresentagao; pacientes com comprometimento da fungao ventricular e/ou 
disturbios da condugao podem apresentar maior incidencia): 

■ Cardiovasculares: edema (2-15%), bloqueio atrioventricular (de Tgrau: 
2-8%), edema (de membra inferior: 2-8%), dor (6%), bradicardia (2-6%), 
hipotensao arterial (< 2-4%), vasodilatagao (2-3%), extrasslstoles (2%), rubor 
(1-2%), palpitagao (1-2%) 

■ Dermatologica: erupgao cutanea (1-4%) 

■ Neurologicas: cefaleia (5-12%), tontura (3-10%), nervosismo (2%) 

■ Respiratorias: rinite (< 2-10%), tosse (< 3%), faringite (2-6%), dispneia 
(1-6%), bronquite (1-4%), congestao sinusal (1-2%) 

■ Musculoesqueleticas: fraqueza (1-4%), mialgia (2%) 

■ Gastrointestinais: dispepsia (1-6%), constipagao (< 2-4%), vomito (2%), 
diarreia (1-2%) 

■ Endocrina e metabolica: gota (1-2%) 

■ Locais: sensagao de queimagao, prurido (4%) 

Precaugoes: uso concomitante com outros farmacos conhecidos por diminuir 
resistencia periferica, volume intravascular, contratilidade miocardica ou 
condugao (EV); uso concomitante com betabloqueadores ou digitalicos; efeito 
aditivo sobre a frequencia cardiaca (VO); foram relatadas reagoes 
dermatologicas que conduzem a eritema multiforme e/ou dermatite 
esfoliativa; ingestao de alcool pode aumentar o risco de hipotensao ou 
vasodilatagao; hipotensao; arritmias supraventriculares com 
comprometimento hemodinamico (EV); fungao ventricular prejudicada; 
agravamento da insuficiencia cardiaca congestiva foi relatado 


Contraindicagoes: 1AM com congestao pulmonar; administragao EV de 
betabloqueadores dentro de poucas horas apos diltiazem EV; fibrilagao ou 
flutter atrial associado a urn desvio trato acessorio (sindrome de Wolff- 
-Parkinson-White ou PR curto); risco de flutuagoes da taxa de coragao 
potencialmente fatais (EV); choque cardiogenico (EV); bloqueio cardiaco de 2° 
ou 3° graus; hipotensao sintomatica (PA sistolica < 90 mmHg); arritmia sinusal 
sem marca-passo; taquicardia ventricular; podem levar a deterioragao 
hemodinamica e fibrilagao 


1349 


-MRCM.indb 1349 


12/5/17 4:07 PM 


DILTIAZEM 






















DIMENIDRINATO 


1350 


dimenidrinato 

Dramin® 

comp 100 mg, sol oral 
2,5 mg/mL 

Posologia: 

■ Vertigem, nausea: 1 comprimido, a cada 6-8 h (maximo: 400 mg/dia) 

■ Cinetose: 1 comprimido com pelo menos 30 min de antecedent da viagem, 
repetindo em pelo menos 4 h, se necessario 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica - ajuste de dose pode ser 
necessario 

Fungao renal: ajuste de dose nao e necessario 

Reagoes adversas: 

■ Cardiovascular: taquicardia 

■ Dermatologica: erupgao cutanea 

■ Neurologicas: cefaleia, excitagao, inquietagao, insonia, lassidao, 
nervosismo, sonolencia, tontura 

■ Respiratoria: espessamento de secregoes bronquicas 

■ Gastrointestinais: anorexia, nausea, sofrimento epigastrico, xerostomia 

■ Geniturinaria: disuria 

■ Ocular: visao turva 

Precaugoes: asma; evitar bebidas alcoolicas; bronquite cronica; enfisema; 
hiperplasia prostatica; glaucoma de angulo estreito; pode provocar sonolencia 
acentuada; uso concomitante com sedativos e tranquilizantes; retengao 
urinaria: pode exacerbar disturbios consulsivos 
Contraindicagao: porfiria 



Com ajuste Sem ajuste B Contraindicado 

de dose de dose 


dinitrato de 
isossorbida 


Isordil® 


comp SL 5 mg; comp 10 
mg 


Precaugao 



Com ajuste C Uso criterioso 
de dose 


Posologia: 

■ Escolha por via sublingual ou VO: de acordo com a necessidade de 
velocidade de infcio de agao 

■ Angina pectoris: podem ser utilizados comprimidos sublinguais na forma de 
ataque, na dose de 2,5-5 mg, a cada 2 ou 3 h, ao sentir dor ou antes de se 
expor a situagoes potencialmente desencadeantes: profilaxia - capsula 40-80 
mg, a cada 8-12 h, ou comprimido 5-30 mg, 4x/dia 

■ Insuficiencia cardiaca: 5-15 mg, por via sublingual, a cada 2-3 h, ou 10-40 
mg, VO, 4x/dia, ate 240 mg/dia 


Fungao hepatica: insuficiencia hepatica - orientagoes especificas para 
ajuste de dose nao estao disponlveis; entretanto, as concentragoes 
plasmaticas ficam elevadas em pacientes com cirrose; uso com precaugao 
Fungao renal: disfungao renal - nao ha informagoes disponlveis; 
hemodialise - dose suplementar nao e necessaria; dialise peritoneal - dose 
suplementar nao e necessaria apos dialise 


Ajuste de dose (pacientes geriatricos): iniciar a terapia na extremidade 
inferior da faixa de dose 


Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: angina crescente (incomum), choque, colapso 
cardiovascular, edema periferico, hipertensao arterial de rebote (incomum), 
hipotensao arterial (infrequente), hipotensao postural, palidez, rubor, sfncope 
(incomum), taquicardia 

■ Hematologica: meta-hemoglobinemia (rara, overdose) 

fcontinua) 


dinitrato de isossorbida (continuagao) 

Reagoes adversas: {continuagao) 

■ Neurologicas: agitagao, cefaleia (mais comum), sensagao de desmaio 
(relacionada a alteragoes da PA), tontura 

■ Musculoesqueletica: fraqueza 

■ Gastrointestinais: incontinencia intestinal, nausea, vomito, xerostomia 

■ Geniturinaria: incontinencia urinaria 

■ Ocular: turvamento da visao 

■ Miscelanea: suoresfrios 

Precaugoes: 1AM; uso de alcool; anemia grave; hemorragia cerebral em 
traumatismo cranioencefalico; uso cronico pode desencadear tolerancia; uso 
concomitante com hidralazina pode reduzir a tolerancia; hipermotilidade 
gastrica (sustentando formas de liberagao); idosos; hipertireoidismo; 
cardiomiopatia hipertrofica; deplegao de volume; aumento da pressao 
intracraniana (sublingual); aumento da pressao intraocular 
Contraindicagoes: uso concomitante com sildenafila (risco de hipotensao 
grave); inibidores da fosfodiesterase, como sildenafil e vardanafil 


diosmina + 
hesperidina 

Daflon® 


comp rev 900 + 100 mg e 
450 + 50 mg 

Sem 

informagoes 



Sem B Sem 

informagoes informagoes 


Posologia: 

■ Insuficiencia venosa cronica: 500 mg, VO, 2x/dia 

■ Periodo pos-operatorio de safenectomia: 500 mg, VO, 2x/dia, podendo ser 
utilizada por 4-6 semanas 

■ Doenga hemorroidaria aguda: 500 mg, VO, a cada 4 h, nos primeiros 4 dias, 
seguidos de 500 mg, VO, a cada 6 h, por 3 dias e, entao, 500 mg, a cada 12 h, 
por pelo menos 3 meses 

■ Periodo pos-operatorio de hemorroidectomia: 500 mg, VO, a cada 4 h, nos 
primeiros 3 dias, seguidos de 500 mg, VO, a cada 6 h, por 4 dias, e 500 mg, a 
cada 8 h, por 3 dias e, entao, 500 mg, a cada 12 h, por 4 dias 

■ Dor pelvica cronica: 500 mg, VO, 2 x/dia 


Fungao hepatica: nao ha informagoes disponiveis 


Fungao renal: nao ha informagoes disponiveis 
Reagoes adversas: 

■ Dermatologicas: eczema e ptiriase rosea 

■ Neurologicas: insonia (rara), tontura, vertigem, cefaleia, ansiedade e fadiga 

■ Gastrointestinais: alteragoes digestivas leves (raras), como nausea, vomito, 
dor abdominal, epigastralgia, dispepsia e diarreia 

Precaugao: crise hemorroidaria aguda 


dipirona 

(metamizol) 

- J 



Novalgina® 

^ w 


r 

comp 500 e 1.000 mg, 




gotas 500 mg/mL, sol 
oral (infantil) 50 mg/mL, 
sol inj 500 mg/mL, susp 
300 mg, comp 
efervescente 1 g 

Contraindicado Contraindicado 

C Contraindicado 


Posologia: 

■ Analgesia e febre: VO - 500-1.000 mg, ate 4x/dia (maximo: 4 g/dia); EV 
-1-2,5 g, ate 4x/dia (maximo: 5 g/dia); via retal -300 mg, ate 4x/dia 
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dipirona(metamizol) (continuagao) 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica (curto prazo) - redugao da dose nao 
e necessaria; insuficiencia hepatica (altas doses ou por perfodos prolongados) 
- uso contraindicado; taxa de eliminagao e reduzida nesses pacientes 
Fungao renal: podem ocorrer agravamento agudo da fungao renal (muito 
raro) e nefrite interstiticial aguda (casos isolados); insuficiencia renal (curto 
prazo) - redugao da dose nao e necessaria: insuficiencia renal (altas doses ou 
por periodos prolongados) - uso contraindicado: taxa de eliminagao e 
reduzida nesses pacientes 

Administragao parenteral (compatfvel - SF, SG5% e Ringer-lactato): 
dipirona sodica pode ser administrada IM ou EV; infundir solugao dilufda (em 
20 mL) ou nao: administragao EV deve ser realizada lentamente (nao 
excedendo 1 mL/min) 

Obs.: uso imediato 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: arritmias cardfacas, choque circulatorio, hipotensao grave 
(rara), queda crftica da PA (rara), queda da PA (por vezes, precedida por 
aumento da PA), reagoes hipotensivas passageiras (isoladas), sindrome de 
Kounis 

■ Dermatologicas: angioedema grave (ate mesmo envolvendo a laringe), 
urticaria generalizada 

■ Hematologicas: agranulocitose (muito rara, potencialmente letal; sinais 
tfpicos: lesoes inflamatorias na mucosa orofarmgea, anorretal ou genital, 
inflamagao na garganta, febre, mesmo que persistente ou recorrente), 
aumento da velocidade de hemossedimentagao, leucopenia (rara), 
trombocitopenia (muito rara: sinais tfpicos: maiortendencia de sangramento, 
petequias na pele e membranas mucosas) 

■ Respiratorias: ataques de asma (pacientes com sindrome da asma 
analgesica), broncoespamo grave 

■ Geniturinaria: urina avermelhada (urina com pH baixo) 

■ Locals: dor, flebites 

■ Miscelanea: reagoes anafilaticas ou anafilactoides 

■ Sinais tfpicos: sintomas cutaneos ou nas mucosas (prurido, ardor, rubor, 
urticaria, inchago, dispneia) 

■ Reagoes ocasionais: erupgoes fixadas por medicamentos, exantema (raro), 
sindrome de Lyell (casos isolados), sindrome de Stevens-Johnson (casos 
isolados) 

Precaugoes: asma bronquica; urticaria cronica; intolerancia ao alcool; 
doenga grave das arterias coronarias ou estenose relevante dos vasos 
sangufneos 

Contraindicagoes: porfiria hepatica aguda intermitente; deficiencia 
congenita da glicose-6-fosfato-desidrogenase: fungao da medula ossea 
insuficiente ou doengas do sistema hematopoetico; nao deve ser administrada 
por via parenteral em pacientes com hipotensao ou circulagao instavel 


dissulfiram 

Antietanol® 

comp 250 mg 

Precaugao Precaugao C Uso criterioso 

Posologia: 

■ Alcoolismo: iniciar com 500 mg, 1 x/dia, por 1-2 semanas e manter com 250 
mg, 1 X/dia (125-500 mg/dia); manter tratamento ate recuperagao do paciente 
e que a base social e o autocontrole estejam estabelecidos de modo a evitar 
recafdas: a dose de manutengao pode ser necessaria por meses a anos 
Fungao hepatica: risco de desenvolvimento de toxicidade hepatica, hepatite 
grave: pode ocorrer varios meses apos a terapia; uso com precaugao 

(continual 



dissulfiram (continuagao) 

Fungao renal: pacientes com nefrite aguda e cronica - uso com precaugao 
Reagoes adversas: 

■ Dermatologicas: dermatite alergica, erupgao cutanea, erupgoes acneiformes 

■ Neurologicas: cefaieia, fadiga, psicose, sonolencia, neurite periferica e 
polineurite 

■ Musculoesqueleticas: neurite periferica, neuropatia periferica, polineurite 

■ Gastrointestinal: sabor residual metalico ou semelhante ao do alho 

■ Geniturinarias: impotencia, perda da libido 
* Ocular: neurite optica 

Precaugoes: DM: epilepsia: hipotireoidismo; uso concomitante com 
barbituricos; historico de dermatite por contato com borracha 
Contraindicagoes: alcool, produtos que contenham alcool ou quando e 
ingerido concomitantemente com ou dentro de 14 dias apos a descontinuagao 
de dissulfiram: uso concomitante ou recente de metronidazol: oclusao 
coronaria grave: doenga do miocardio grave; psicoses 
Observagoes: nao administrar ate o paciente estar abstemio ha s 12 h; nao 
utilizar sem o conhecimento do paciente 


dobutamina 

Dobutrex® 

sol inj 250 mg/20 mL 
(12,5 mg/mL) 

Posologia: 

■ Diluigao padrao: 1 ampola em SG5% 230 mL; caso seja necessaria redugao do 
volume infundido, considerar 2 ampolas em 210 mL ou 4 ampolas em 170 mL 

■ Inotropico positivo: iniciar infusao de 2,5 mcg/kg/min e titular a dose 
conforme a resposta (habitual: 2,5-10 mcg/kg/min) 

Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis sobre necessidade de 
ajuste de dose; titular a taxa de infusao para atingir os objetivos clfnicos 
Fungao renal: nao ha informagoes disponfveis 

Administragao parenteral (compatfvel - SF, SG5% e SG5% em NaCI a 0,45 
e 0,9%): diluir a uma concentragao que nao exceda 5 mg/mL antes de ser 
utilizada; taxa de infusao ACM 

Obs.: estabilidade de 24 h em TA; instavel em solugoes alcalinas 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: batimentos ventriculares prematuros (5%, relacionados a 
dose), dor anginosa (1-3%), dor toracica inespecffica (1-3%), palpitagao 
(1-3%), aumento da frequencia cardfaca, aumento da PA, aumento da 
atividade ectopica ventricular, hipotensao arterial 

■ Hematologica: trombocitopenia (casos isolados) 

* Neurologicas: cefaieia (1-3%), febre (1-3%), parestesia 

■ Respiratoria: dispneia (1-3%) 

■ Musculoesqueleticas: caibras leves em membros inferiores 

■ Gastrointestinal: nausea (1-3%) 

■ Endocrina e metabblica: redugao discreta do potassio serico 

■ Locais: alteragoes inflamatorias locais e dor decorrentes da infiltragao, 
flebite, necrose cutanea (casos isolados) 

Precaugoes: corrigir hipovolemia antes de iniciar a infusao; fibrilagao atrial; 
DM; hipertensao; hipopotassemia; 1AM; atividade ectopica ventricular; 
extravasamento com infiltragao da infusao pode determinar necrose dermica 
Contraindicagao: estenose subaortica hipertrofica idiopatica 
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docusato de sodio 

Humectol® D (docusato 
de sodio + bisacodil) 

drg 60 mg + 5 mg Sem Sem A Uso criterioso 

informagoes informagoes 

Posologia: 

■ Laxativo: 1-2 dragea, antes de dormir 

Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis; pode ocorrer 
hepatotoxicidade 

Fungao renal: nao ha informagoes disponfveis 
Reagoes adversas: 

■ Gastrointestinais (1-10%): colicas abdominais, diarreia, obstrugao intestinal 

■ Miscelanea (1-10%): irritagao da garganta 

Precaugoes: subita mudanga nos habitos intestinais com duragao > 2 
semanas (utilizar > 1 semana); sangramento retal ou incapacidade de ter 
movimento intestinal apos o uso de urn laxante; uso cronico pode resultar em 
perda de eletrdlitos 

Contraindicagoes: uso concomitante de oleo mineral: obstrugao intestinal: 
dor abdominal aguda; nausea: vomito; hepatite aguda 

dolutegravir 

Tivicay® 
comp 50 mg 

Sem ajuste Sem ajuste C Sem 

de dose de dose informagoes 

Posologia: 

■ Pacientes sem resistencia a inibidores de integrasse - 50 mg, 1 x/dia 

■ Pacientes com resistencia a inibidores de integrasse - 50 mg, 2x/dia 
Fungao hepatica: nao e necessario ajuste de dose 

Fungao renal: nao e necessario ajuste de dose 

Reagoes adversas: 

■ > 10%: cefaleia, nausea e diarreia 

■ 1-10%: insonia, tontura, sonhos anormais, vomito, flatulencia, dor na porgao 
alta do abdomen, dor e desconforto abdominal, erupgao cutanea, prurido, 
fadiga e depressao. 

■ 0,1-1%: hipersensibilidade, sindrome de reconstituigao immune hepatite e 
ideias suicidas ou tentativas de suicidio (especialmente em pacientes com 
historico de depressao ou alteragoes psiquiatricas preexistentes 
Precaugoes: idade > 12 anos (com peso > 40 kg) 

Contraindicagao: combinagao com dofetilida ou pilsicainide 


domperidona 

Motilium® 

comp 10 mg, susp oral 

1 mg/mL Contraindicado Sem C Compativel 

informagoes 

Posologia: 

■ Disturbios da motilidade digestiva: 10 mg, 3-4x/dia, 15-30 min antes das 
refeigoes e antes de dormir, caso necessario 
Fungao hepatica: insuficiencia hepatica leve - ajuste de dose nao e 
necessario: insuficiencia hepatica moderada a grave - uso contraindicado 
Fungao renal: insuficiencia renal - reduzir a frequencia para 1 ou 2x/dia; 
considerar de acordo com gravidade da insuficiencia 

(continual 


domperidona (continuagaol 

Reagoes adversas: 

■ Neurologicas: cefaleia ou enxaqueca (1%) 

■ Gastrointestinal: xerostomia (2%) 

Precaugoes: doenga cardfaca subjacente (incluindo insuficiencia cardfaca 
congestiva): aumento do risco de arritmia ventricular grave ou morte subita: 
iniciar o tratamento na menor dose possivel; doses > 30 mg/dia sao 
associadas a aumento do risco de arritmia ventricular grave ou morte subita: 
historico pessoal ou familiar de cancer de mama; iniciar o tratamento na 
menor dose possivel; idosos; disturbios hidroeletroliticos; prolongamento do 
intervalo QT 

Contraindicagoes: uso concomitante com cetoconazol; prolactinoma; 
prolongamento do intervalo QT; disturbios eletrolfticos significativos; 
hemorragia gastrointestinal; uso concomitante com inibidores da CYP3A4 
(antifungicos azolicos, macrolfdeos, nefazodona); uso concomitante com 
farmacos que prolongam o intervalo QT 

donepezila 

Eranz® 

comp rev 5 e 10 mg 

Precaugao Sem ajuste C Uso criterioso 
de dose 

Posologia: 

■ Doenga de Alzheimer: leve a moderada - 5 mg, 1 x/dia; pode-se aumentar 
para 10 mg apos 4-6 semanas (habitual: 5-10 mg/dia); grave-5 mg, 1 x/dia, 
inicialmente, aumentando para 10 mg, apos 4-6 semanas (maximo: 23 mg, 
apos pelo menos 3 meses) 

Fungao hepatica: doenga hepatica moderada - ajuste de dose nao e 
necessario; insuficiencia hepatica grave - uso com precaugao 
Fungao renal: CICr i 22 mL/min - ajuste de dose nao e necessario; CICr < 22 
mL/min - ajuste de dose parece nao ser necessario (com base em estudo 
limitado com doentes com insuficiencia renal grave) 

Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares (1-10%): hipertensao arterial (3%), dortoracica (2%), 
hemorragia (2%), sfncope (2%), bradicardia, ECG anormal, edema, edema 
periferico, falencia cardfaca, fibrilagao atrial, hipotensao arterial, 
vasodilatagao 

■ Dermatologicas (1-10%): escoriagoes (4-5%), eczema (3%), erupgao 
cutanea, prurido, ulcera cutanea, urticaria 

■ Hematologicas (1-10%): contusao(s2%), anemia 

■ Neurologicas: insonia (2-14%), cefaleia (3-10%), dor (3-9%), fadiga (1-8%), 
tontura (2-8%), sonhos anormais (3%), alucinagoes (3%), hostilidade (3%), 
depressao (2-3%), nervosismo (1-3%), confusao mental (2%), febre (2%), 
labilidade emocional (2%), sonolencia (2%), transtorno de personalidade 
(2%), afasia, agitagao, agressividade, ansiedade, choro anormal, crises 
convulsivas, ilusoes, inquietagao, vertigem 

■ Respiratorias (1-10%): aumento da tosse, bronquite, dispneia, dor 
orofarfngea, faringite, pneumonia 

■ Musculoesqueleticas (1-10%): caibras musculares (3-8%), aumento da CPK 
(3%), dorsalgia e/ou lombalgia (3%), artrite (1-2%), fraqueza (1-2%), ataxia, 
aumento da DHL, fraqueza, fratura ossea, marcha anormal, parestesia, tremor 

■ Gastrointestinais: nausea (3-19%, relacionada com a dose), diarreia (5-15%, 
relacionada com a dose), vomito (3-9%, relacionado com a dose), anorexia 
(2-8%), ganho de peso (3-5%, relacionado com a dose), constipagao, 
dispepsia, dor abdominal, dor epigastrica, gastroenterite, incontinencia fecal, 
odontalgia, sangramento gastrointestinal, timpanismo 
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donepezila Icontinuagaol 

Reagoes adversas: Icontinuagaol 

■ Miscelanea: infecgao (11 %), diaforese, divagagao, infecgao fungica, 
sintomas de gripe 

■ Endocrinas e metabolicas (1-10%): hiperlipemia (2%), desidratagao (1-2%), 
aumento da libido, fogachos 

■ Geniturinarias (1-10%): incontinencia urinaria (1-3%), alteragao da 
frequencia urinaria (2%), cistite, glicosuria, hematuria, ITU, nocturia 

■ Oculares (1-10%): catarata, irritagao ocular, visao turva 
Precaugoes: anestesia; asma ou doenga pulmonar obstrutiva; bradicardia e 
bloqueio cardlaco; risco de prolongamento do intervlo QT; risco de 
rabdomiolise; uso concomitante com AINH; historico de ulcera peptica; 
convulsoes generalizadas 


dopamina 

Revivan® 

amp 50 mg/10 mLe 
200 mg/5 mL 

Posologia: 

■ Diluigao padrao: 5 ampolas de 50 mg ou 1 ampola de 200 mg em 200 mL de 
SF ou SG (solugao final: 1 mg/mL) 

■ Suporte hemodinamico: infusao EV-1-5 mcg/kg/min, titulando conforme 
resposta, ou 1-4 mcg/kg/min, a cada 10-30 min (maximo: 50 mcg/kg/min, mas 
doses > 20 mcg/kg/min sao associadas a maior risco de taquiarritmias sem 
maior efeito vasopressor): bradicardia sintomatica - 2-10 mcg/kg/min 

■ Suporte inotropico em insuficiencia cardiaca: infusao EV - 5-12 mcg/kg/min 
Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 

Fungao renal: podem ocorrer azotemia e poliuria; nao ha informagoes 
disponfveis sobre ajuste de dose 

Ajuste de dose (pacientes que tenham feito uso de inibidores da 
monoamina-oxidase antes do uso da dopamina): redugao da dose (sem 
orientagoes especlficas) 

Administragao parenteral (compatfvel - SF, SG5%, SG10% e SG5% em 
NaCI a 0,45 e 0,9%): a solugao concentrada deve ser dilufda a concentragoes 
de 400-1.600 mcg/mL; administrar somente por bomba de infusao, com taxa 
inicial de 2-5 mcg/kg/min 

Obs.: estabilidade de 24 h; e instavel em solugoes alcalinas 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: batimentos ectopicos, dor anginosa, hipotensao arterial, 
palpitagao, taquicardia, vasoconstrigao, alargamento do complexo QRS, 
arritmia ventricular (alta dose), bradicardia, condugao aberrante, gangrena 
(alta dose), hipertensao arterial 

■ Neurologicas: cefaleia, ansiedade 

■ Respiratoria: dispneia 

* Gastrointestinais: nausea e vomito 

■ Endocrinas e metabolicas: aumento da glicemia (geralmente nao ultrapassa 
os limites normais), piloeregao 

■ Locais: o extravasamento pode causar necrose tissular e descamagao de 
tecidos circundantes 

■ Oculares: aumento da pressao intraocular, dilatagao pupilar 
Precaugoes: angina: extravasamento (risco de isquemia/necrose do tecido 
periferico): hipovolemia: doengas vasculares oclusivas; uso recente de 
inibidores da monoaminoxidase: disturbios eletrolfticos 
Contraindicagoes: feocromocitoma: taquiarritmias atrial/ventricular 

(continual 



Sem Sem C Uso criterioso 

informagoes informagoes 


dopamina Icontinuagaol 

Observagoes: os efeitos hemodinamicos da dopamina sao dose- 
dependentes: baixa dose (1-5 mcg/kg/min) - aumento do fluxo sangufneo 
renal e do volume urinario; dose intermediaria (5-15 mcg/kg/min) - aumento 
do fluxo sangulneo renal, da frequencia cardfaca, da contratilidade e do 
debito cardfaco; altas doses (> 15 mcg/kg/min) - efeitos alfa-adrenergicos 
predominam, com vasoconstrigao e aumento da PA 


doxazosina 

Doxazosina®; 

Carduran®XL 

comp 2 e 4 mg: comp lib 
control 4 mg 



Contraindicado Com ajuste 
de dose 



C Uso criterioso 


Posologia: 

■ Hiperplasia prostatica benigna: liberagao imediata - 1-2 mg inicialmente, 
aumentando a cada 1-2 semanas, pesando beneffcios terapeuticos e 
hipotensao postural (objetivo: 4-8 mg/dia: maximo: 8 mg/dia); liberagao 
prolongada - 4 mg pela manha, aumentar apos 3-4 semanas ate 8 mg/dia 

■ Hipertensao: liberagao imediata - 1 mg/dia, podendo ser aumentada para 2 
mg, 1 X/dia 

■ Expulsao de calculo em ureter distal: liberagao imediata - 4 mg a noite 


Fungao hepatica: disfungao hepatica leve ou moderada - uso com 

precaugao; disfungao hepatica grave - uso contraindicado 

Fungao renal: insuficiencia renal - ajuste na dose e na frequencia pode ser 

necessario 


Ajuste de dose (pacientes geriatricos): iniciar o tratamento com a dose 
minima recomendada quando utilizada no tratamento da hipertensao 
Reagoes adversas (refletem dados combinados de estudos com produtos de 
liberagao imediata e prolongada): 

■ Cardiovasculares: edema (3-4%), hipotensao arterial (2%), sfncope (2%), dor 
toracica (1-2%), palpitagao (1-2%), hipotensao ortostatica (0,3-2%, 
relacionada a dose), arritmia (1%), rubores (1%) 

■ Dermatologicas: erupgao cutanea (1%), prurido (1%) 

■ Neurologicas: tontura (5-19%), cefaleia (5-14%), fadiga (8-12%), sonolencia 
(1-5%), vertigem (2-4%), dor (2%), nervosismo (2%), insonia (1%), ansiedade 
(1%), ataxia (1%), depressao (1%), disturbios de movimento (1%), hipertonia 
(1%), parestesia (1%) 

* Respiratorias: infecgao das vias aereas (5%), rinite (3%), dispneia (1-3%), 
disturbios respiratorios (1 %), epistaxe (1 %) 

■ Musculoesqueleticas: dorsalgia ou lombalgia (2-3%), fraqueza (1-7%), 
artrite (1%), caibras musculares (1%), fraqueza muscular (1%), mialgia (1%) 

■ Gastrointestinais: nausea (1-3%), diarreia (2%), dor abdominal (2%), 
dispepsia (1-2%), xerostomia (1-2%), constipagao (1%), flatulencia (1%) 

■ Auditiva: zumbido (1 %) 

■ Endocrina e metabolica: disfungao sexual (2%) 

■ Geniturinarias: poliuria (2%), impotencia (1%), incontinencia (1%), ITU (1%) 

■ Oculares: visao anormal (1-2%), conjuntivite (1%) 

■ Miscelanea: aumento da diaforese (1%), sfndrome similar a gripe (1%) 
Precaugoes: hipotensao postural; carcinoma da prostata; cirurgia de 
catarata; insuficiencia coronariana; estreitamento gastrointestinal (patologico 
ou iatrogenico) grave; ingestao de medicamentos em formulagoes de 
liberagao prolongada pode causar sintomas obstrutivos 
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doxiciclina 

Vibramicina® 
comp soluvel 100 mg 

Com ajuste Sem ajuste D Contraindicado 

de dose de dose 

Posologia: 

■ Dose habitual: 100-200 mg/dia, VO, em 2 doses diarias 

■ Clamfdia e uretrite nao gonococica: 100 mg, VO, a cada 12 h, por 7 dias 

■ Donovanose (granuloma inguinal) e linfogranuloma venereo: 100 mg, VO, a 
cada 12 h, por pelo menos 3 semanas, com cicatrizagao total das lesoes 

■ Colera: 300 mg, VO, em dose unica 

■ Yersinia pestis (praga): 200 mg, 1 x/dia, por 10-14 dias 

■ Febre maculosa: 100 mg, 2x/dia, por 5-7 dias 

■ Brucelose: 100 mg, 2 x/dia, por 6 semanas, em combinagao com 
rifampicina ou estreptomicina 

■ Epididimite: 100 mg, VO, 2x/dia, por 10 dias, em associagao com 
ceftriaxona 

■ Doenga inflamatoria pelvica: 100 mg, VO, 2x/dia por 14 dias 

■ Quimioprofilaxia de malaria: 100 mg/dia, 1 -2 dias antes de viajar a area 
endemica, durante a permanencia e ate 4 semanas apos a partida 
Fungao hepatica: insuficiencia hepatica leve - ajuste de dose nao e 
necessario; insuficiencia hepatica grave - ajuste de dose pode ser necessario 
Fungao renal: ajuste de dose nao e necessario 

Reagoes adversas: 

■ Cardiovascular: pericardite 

■ Neurologica: hipertensao intracraniana 

■ Dermatologicas: dermatite esfoliativa (rara), edema angioneurotico, 
fotossensibilidade, hiperpigmentagao da pele, ras/rcutaneo, urticaria 

■ Hematologicas: anemia hemolftica, eosinofilia, neutropenia, trombocitopenia 

■ Hepatica: hepatotoxicidade 

■ Gastrointestinais: alteragao da cor dos dentes (criangas), anorexia, colite 
pseudomembranosa, diarreia, disfagia, enterocolite, esofagite (rara), glossite, 
lesoes inflamatorias na regiao anogenital, nausea, pigmentagao oral 
(mucosa), ulceragoes esofagicas (raras), vomito 

■ Endocrina e metabolica: alteragao de cor da tireoide (marram ou preta) sem 
relato de disfungao, hipoglicemia 

■ Renal: aumento de BUN (relacionado a dose) 

■ Miscelanea: anafilaxia, doenga do soro, exacerbagao do lupus eritematoso 
sistemico, fontanela proeminente (bebes), purpura anafilactoide 
Precaugoes: diarreia associada a Clostridium difficile (diarreia leve a colite 
fatal) tern sido relatada - pode ocorrer > 2 meses apos o tratamento, se 
houver suspeita ou confirmagao, interromper o uso; uso concomitante com 
isotretinofna ou penicilina; hipertensao intracraniana tern sido relatada - 
aumento do risco em mulheres em idade fertil que estao acima do peso ou 
tern historia de insuficiencia hepatica; pode resultar em perda permanente da 
visao; aumento do risco de eritema cutaneo com a exposigao a luz do sol ou 
ultravioleta; pode causar descoloragao permanente dos dentes e hipoplasia 
do esmalte quando utilizado durante o desenvolvimento dentario 
Contraindicagao: miastenia grave 

doxorrubicina 

Adriblastina® 
po liof sol inj 10 e 50 mg 

Contraindicado Sem D Contraindicado 

informagoes 

Posologia: 

■ Neoplasia: dose de acordo com o tipo histologico do tumor e se o uso for 
isolado ou em combinagao com outras drogas; alto potencial emetico 

(continual 


doxorrubicina (continuagaol 

Fungao hepatica: podem ocorrer aumento do risco de toxicidade e aumento 
de ALT (1-10%); insuficiencia hepatica grave (Child-Pugh classe C)- uso 
contraindicado; bilirrubina total de 1,2-3 mg/dL - reduzir a dose recomendada 
em 50%; bilirrubina total > 3-5 mg/dL - reduzir a dose recomendada em 75%; 
bilirrubina total >5 mg/dL-uso contraindicado 
Fungao renal: podem ocorrer albuminuria ou hematuria (1-10%); nao ha 
informagoes sobre ajuste de dose 

Ajuste de dose: pacientes geriatricos - considerar o uso da dose mais baixa ou 
intervalos mais longos entre os ciclos; pacientes obesos - pode ser necessario 
ajuste da dose; considerar o peso corporal total para o controle da dose 
Administragao parenteral (compativel -SF, SG5% e Ringer-lactato): reconstituir 
o po em SF ou AD ate se obter uma concentragao de 2 mg/mL; administrar por 
injegao EV lenta (3-10 min); tambem pode ser administrada por infusao 
Obs.: administrar EV pelas linhas que estao administrando SG5% ou SF; a 
velocidade de infusao nao deve ser alta para evitar risco de extravasamento 
perivenoso - caso ocorra, a infusao deve ser interrompida, imediatamente 
aplicando gelo na area afetada; estabilidade de 7 dias em TA para solugao 
reconstitufda ou 15 dias em REF; e urn agente perigoso, utilizar com protegao 
adequada para manipulagao 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: edema periferico (< 11%), dortoracica, edema, 
hipotensao arterial, palidez, parada cardiaca, taquicardia, vasodilatagao, 
bloqueio atrioventricular, cardiotoxicidade tardia 

■ Dermatologicas: alopecia (9-19%), eritrodisestesia palmoplantar ou 
sfndrome mao-pe (^ 51 % no cancer de ovario, 4% no sarcoma de Kaposi), 
erupgao cutanea (ate 29% no cancer de ovario, ate 5% no sarcoma de 
Kaposi), ressecamento da pele (6%), acne, alteragao da cor da pele, dermatite 
(esfoliativa ou fungica), equimose, exantema maculopapular, exantema 
vesiculobolhoso, furunculose, prurido 

■ Hematologicas: mielossupressao (inicio: 7 dias, nadir: 10-14 dias, 
recuperagao: 21-28 dias), neutropenia (12-62%; grau 4: 4%), leucopenia 
(36%), trombocitopenia (13-65%), anemia (6-74%), aumento do TP, hemolise 

■ Neurologicas: febre (8-12%), cefaleia (< 11%), dor (< 21 %), agitagao, 
ansiedade, calafrios, confusao mental, depressao, insonia, labilidade 
emocional, sonolencia, tontura, vertigem 

■ Respiratorias: faringite (< 16%), dispneia (< 15%), apneia, aumento da tosse 
(< 10%), derrame pleural, epistaxe, pneumonia, rinite, sinusite 

■ Musculoesqueleticas: fraqueza (7-40%), dorsalgia ou lombalgia (< 12%), 
parestesia (< 10%), artralgia, fraturas patologicas, hipertonia, mialgia, 
neuralgia, neurite (periferica), neuropatia 

■ Gastrointestinais: estomatite (5-41%), vomito (8-33%), nausea (18-46%), 
constipagao (ate 30%), anorexia (ate 20%), diarreia (5-21 %), mucosite (< 

14%), dispepsia (< 12%), obstrugao intestinal (< 11%), alteragao do paladar, 
ascite, aumento do abdome, caquexia, disfagia, dispepsia, esofagite, 
flatulencia, gengivite, glossite, fleo paralitico, perda de peso, sangramento 
retal, ulceragao bucal, xerostomia 

■ Endocrinas e metabolicas: 1-10%: desidratagao, hiperbilirrubinemia, 
hiperglicemia, hipocalcemia, hipopotassemia, hiponatremia 

■ Auditiva: otalgia (1-10%) 

■ Oculares (1-10%): conjuntivite, ressecamento dos olhos, retinite 

■ Renais (1-10%): albuminuria, hematuria 

■ Local (1-10%): tromboflebite 

■ Geniturinarias (1-10%): cistite, disuria, dor pelvica, incontinencia urinaria, 

ITU, leucorreia, monilfase vaginal, poliuria, sangramento vaginal, urgencia 
miccional 

■ Miscelanea (1-10%): diaforese, monilfase, reagao alergica, reagoes 
relacionadas a infusao (7%; incluindo broncoespasmo, calafrios, cefaleia, 
constrigao toracica, dispneia, edema facial, herpes simples ou zoster, 
hipotensao arterial, prurido, rubor) 

(continual 
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doxorrubicina (continuagao) 

Precaugoes: uso concomitante com outros agentes cardiotoxicos; 
extravasamento pode causar necrose grave no tecido local; arritmias foram 
relatadas; uso concomitante com dexrazoxane; uso concomitante com 
inibidores ou indutores ou CYP3A4, CYP2D6 e glicoprotefna P; uso 
concomitante com trastuzumabe; aumento do risco de sindrome de lise 
tumoral com rapido crescimento de tumores 
Contraindicagoes: mielossupressao induzida por drogas, grave e 
persistente; 1AM recente (< 4-6 semanas); insuficiencia miocardica grave 


duloxetina 

Cymbalta® 

cap lib retard 30 e 60 mg 

Contraindicado Contraindicado C Uso criterioso 

Posologia: 

■ Transtorno depressivo maior: 30-60 mg/dia, em dose unica ou dividida 
(habitual: 30-120 mg/dia) 

■ Neuropatia diabetica: 60 mg, 1 x/dia; considerar doses menores se 
alteragao renal 

■ Fibromialgia e dor cronica musculoesqueletica: iniciar com 30 mg/dia, por 1 
semana, aumentando para 60 mg, 1 x/dia 

■ Transtorno de ansiedade generalizada: 60 mg, 1 x/dia; considerar iniciar 
com 30 mg/dia, por 1 semana, para aumentartolerabilidade 

■ Na retirada da droga, fazer diminuigao gradual da dose, em ate 4-6 meses 
Fungao hepatica: doenga hepatica cronica - uso contraindicado 

Fungao renal: CICr > 30 mL/min - ajuste de dose nao e necessario; CICr < 30 
mL/min - uso contraindicado 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: palpitagoes (1-2%), aumento da PA (1-2%) 

■ Dermatologica: hiperidrose (6-7%) 

■ Neurologicas: cefaleia (13-14%), sonolencia (10-12%, relacionada com a 
dose), fadiga (10-11%), tontura (10%), insonia (10%, relacionada com a dose), 
agitagao (3-5%), ansiedade (3%), bocejo (1-2%), sonhos anormais (1-2%), 
hipoestesia (s 1 %), letargia (a 1 %), vertigem (> 1 %), calafrios (1 %), 
transtorno do sono (1%) 

■ Respiratorias: nasofaringite (5%), tosse (3%) 

■ Musculoesqueleticas: espasmos musculares (3%), tremor (2-3%, 
relacionada a dose), dores musculosqueleticas (s 1 %), parestesia (> 1 %), 
calafrios (s 1%) 

* Gastrointestinais: nausea (23-25%), xerostomia (11-15%, relacionada com a 
dose), constipagao (10%, relacionada com a dose), diarreia (9-10%), redugao 
do apetite (7-9%, relacionado com a dose), dor abdominal (4-6%), vomito 
(3-5%), dispepsia (2%), perda de peso (2%), flatulencia (> 1%), ganho de peso 
(s 1 %), paladar anormal (a 1 %) 

■ Endocrinas e metabolicas: redugao da libido (2-4%), fogachos (1-3%), 
orgasmos anormais (1-3%) 

■ Ocular: visao turva (1-3%) 

■ Geniturinarias: disfungao eretil (4-5%), ejaculagao retardada (3%, 
relacionada com a dose), disfungao ejaculatoria (2%) 

■ Miscelanea: influenza (3%) 

(continual 



duloxetina Icontinuagaoj 

Precaugoes: uso concomitante com precursores da serotonina, acido 
acetilsalicflico, anti-inflamatorios, varfarina, anticoagulantes, antimicrobianos 
do grupo das quinolonas (ciprofloxacino, enoxacino); uso concomitante com a 
ingestao de alcool; piora dos transtornos psiquiatricos; hipotensao ortostatica 
e sfncope, especialmente na 1 a semana de tratamento; doengas 
cardiovasculares; sintomas de descontinuagao graves foram relatados com 
retirada abrupta - retirada gradual e necessaria; uso concomitante com 
terapia diuretica em idosos; hiponatremia e sindrome de secregao 
inapropriada do hormonio antidiuretico; condigoes que tornam o esvaziamento 
gastrico mais lento podem afetar a estabilidade do revestimento enterico; 
retengao urinaria 

Contraindicagoes: uso concomitante com urn inibidores da monoamina- 
oxidase, incluindo linezolida ou azul de metileno EV, ou no prazo de 14 dias 
apos a descontinuagao de urn inibidor da monoamina-oxidase; uso 
concomitante com tioridazina ou com inibidores da CYP1A2; durante periodo 
de recuperagao do 1AM; glaucoma do angulo fechado 


empagliflozina 

Jardiance® 
comp 10 e 25 mg 

Sem Com ajuste C Uso criterioso 

informagoes de dose 

Posologia: corrigir qualquer deplegao do volume antes de iniciar a terapia; 
assegurar a fungao renal antes de iniciar a terapia; nao iniciar em pacientes 
com ritmo de filtragao glomerular < 45 mL/min/1,73 m 2 

■ Desordem do sistema cardiovascular, como profilaxia para o diabetes tipo 2: 
iniciar com 10 mg, VO, 1 x/dia, pela manha; pode aumentar para 25 mg, 1 x/ 
dia 

■ Diabetes tipo 2: iniciar com 10 mg. VO, 1 x/dia, pela manha; pode aumentar 
para 25 mg, 1 X/dia; dose maxima: 25 mg, V0,1 x/dia 

Fungao hepatica: sem informagoes na literatura 

Fungao renal: injuria renal (ritmo de filtragao glomerular estimado > 45 mL/ 
min/1,73 m 2 ) - ajuste de dose nao e necessario; insuficiencia renal moderada 
(ritmo de filtragao glomerular estimado < 45 mL/min/1,73 m 2 ) - nao iniciar a 
terapia; se ritmo de filtragao glomerular estimado cair e se mantiver < 45 mL/ 
min/1,73 m 2 - descontinuar o uso; insuficiencia renal grave, terminal ou 
dialise - uso contraindicado 

Ajuste de dose: hiponatremia (sodio serico < 130 mEq/L)-dose inicial de 
2,5 mg, 1 x/dia; titular em intervalos de 4 dias para 2,5 mg, 2x/dia, entao, 5 
mg, 2x/dia, e mais alto, conforme necessario (maximo: 40 mg/dia) 

Reagoes adversas: 

■ Endocrinas e metabolicas: cetoacidose diabetica; hipoglicemia (em 
monoterapia - 0,4%; em terapia combinada -1,2-28,4%); hipoglicemia grave 
em monoterapia ou combinada com metformina isoladamente, metformina 
com sulfonilureia, ou pioglitazona com/sem metformina (0%); hipoglicemia 
grave em combinagao com insulina, 25 mg (1,3%); cetoacidose 

■ Renal: injuria renal aguda, pielonefrite, sepse decorrente de infecgao 
urinaria; aumento da frequencia urinaria (3,2-3,4%), infecgoes do trato 
urinario (todos os pacientes -7,6-9,3%; idade > 75 anos-15,1-15,7%) 

■ Reprodutivo: infecgao genital feminina (5,4-6,4%) 

(continual 
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empagliflozina (continuagaoi 

Precaugoes: 

■ Sistema cardiovascular: pacientes com idade > 75 anos - risco aumentado 
de volume de deplegao; hipotensao sintomatica pode ocorrer - corrigir o 
status volemico antes de iniciar a terapia, recomenda-se monitorizagao; risco 
aumentado de hipotensao em pacientes com injuria renal, nos idosos, uso 
concomitante de diuretico e pacientes com pressao sanguinea sistolica baixa 
- recomenda-se monitorizagao 

■ Uso concomitante com insulina ou secretores de insulina: risco aumentado 
de hipoglicemia - pode requerer redugao de dose das outras terapias 

■ Sistema endocrino e metabolico: cetoacidose, as vezes fatal, tern sido 
reportada e pode resultar em hospitalizagao - recomenda-se monitorizagao, 
interrupgao e ate descontinuagao do uso se suspeitado; pacientes com 
diabetes tipo 1 - uso nao recomendado; nao utilizar para tratamento de 
cetoacidose diabetica: aumento do LDL-colesterol pode ocorrer - recomenda- 
se monitorizagao: testes de glicosuria e 1,5-anidroglucitol nao sao 
recomendados para monitorar o controle glicemico com o uso de 
empagliflozina 

■ Renal: lesao aguda do rim e injuria renal foram reportados, incluindo casos 
requerendo hospitalizagao e dialise e em pacientes com idade < 65 anos - 
considerar fatores predisponentes antes de iniciar o tratamento, como 
hipovolemia, doenga renal cronica, insuficiencia cardiaca congestiva e uso 
concomitante de medicagoes (diureticos, inibidores da enzima conversora da 
angiotensina, bloqueadores dos receptores de angiotensina ou AINH); 
considerar descontinuagao temporaria com diminuigao da dose oral (p. ex., 
doenga aguda, em jejum) ou perda de fluido (p. ex., doenga gastrointestinal, 
extrema exposigao ao calor); recomenda-se monitorizagao e descontinuar o 
uso se essas situagoes ocorrerem: pacientes com ritmo de filtragao 
glomerular < 45 mL/min/1,73 m 2 - nao iniciar tratamento: queda do ritmo de 
filtragao glomerulas estimado tern sido reportada - descontinuar uso se 
persistentemente < 45 mL/min/1,73 m 2 : aumento de creatinina serica e 
diminuigao do ritmo de filtragao glomerular tern sido reportados, alem de 
maios suscetibilidade a hipovolemia - recomenda-se monitorizagao: aumento 
do risco de insuficiencia renal em pacientes com ritmo de filtragao glomerular 
estimado < 60 mL/min/1,73 m 2 - recomenda-se monitorizagao mais 
frequente: infecgoes do trato urinario resultantes da urossepsia e pielonefrite 
tern sido reportadas - todos os casos demandaram hospitalizagao e alguns, 
admissao em UTI ou dialise - recomenda-se monitorizagao; pacientes serao 
positivos para glicose na urina em decorrencia do mecanismo de agao da 
empagliflozina 

■ Reprodutivo: infecgao micotica genital pode ocorrer - risco aumentado para 
pacientes com historico anterior de infecgao micotica genital; recomenda-se 
monitorizagao 

Contraindicagoes: dialises; doenga renal em fase terminal; 
hipersensibilidade aos componentes do medicamento; lesao renal grave 
(ritmo de filtragao glomerular < 30 mL/min/1,73 m 2 ) 

enalapril 

Renitec® 

comp 5,10 e 20 mg 

Precaugao Com ajuste D Compatfvel 
de dose 

Posologia: 

■ HAS: 10-40 mg/dia, VO, em 1 ou 2 doses 

■ Insuficiencia cardiaca congestiva: 2,5-40 mg/dia, VO, em 1 ou 2 doses 

(continual 


enalapril (continuagao) 

Fungao hepatica: sfndrome hepatica, incluindo icterfcia progredindo para 
hepatite fulminante e morte - tern sido associada com inibidores da ECA, 
interromper a terapia se ocorrer icterfcia ou enzimas hepaticas 
acentuadamente elevadas; uso com precaugao 
Fungao renal: podem ocorrer aumento de creatinina serica (0,2-20%), 
agravamento da fungao renal (em pacientes com estenose de arteria renal 
bilateral ou hipovolemia); insuficiencia renal com CICr < 30 mL/min - a partir 
da dose de 2,5 mg, 1 x/dia (maximo: 40 mg/dia); creatinina serica > 1,6 mg/ 
dL - dose inicial de 2,5 mg/dia, e titular em intervalos de 4 dias para 2,5 mg, 
2x/dia, e, entao, 5 mg, 2x/dia, e mais alto, conforme necessario (maximo: 

40 mg/dia) 

Ajuste de dose: hiponatremia (sodio serico <130 mEq/L)-dose inicial de 
2,5 mg, 1 x/dia; titular em intervalos de 4 dias para 2,5 mg, 2x/dia, entao, 5 
mg, 2x/dia, e mais alto, conforme necessario (maximo: 40 mg/dia) 

Reagoes adversas (a faixa de frequencia inclui dados de estudos de 
hipertensao arterial e insuficiencia cardiaca; taxas mais elevadas de reagoes 
adversas foram geralmente observadas em pacientes com insuficiencia 
cardiaca congestiva; entretanto, a frequencia de efeitos adversos associados 
ao placebo tambem e maior nessa populagao): 

■ Cardiovasculares: hipotensao arterial (0,9-6,7%), dortoracica (2%), 
hipotensao ortostatica (2%), ortostasia (2%), sfncope (0,5-2%) 

■ Dermatologica: erupgao cutanea (1,5%) 

■ Neurologicas: tontura (4-8%), cefaleia (2-5%), fadiga (2-3%) 

■ Respiratorias (1-2%): bronquite, dispneia, tosse 

■ Musculoesqueletica (1-10%): fraqueza 

■ Gastrointestinais (1-10%): anorexia, constipagao, diarreia, dor abdominal, 
nausea, sabor anormal, vomito 

Precaugoes: agranulocitose e neutropenia foram relatadas, especialmente 
com insuficiencia renal e na presenga de doenga do colageno; anestesia ou 
cirurgia de grande porte; aferese (LDL) com a absorgao de sulfato de dextrano 
- reagoes anafilaticas relatadas; pacientes negros tern risco relativamente 
maior de angioedema do que os pacientes nao negros; hemodialise 
concomitante com membranas de alto fluxo; tratamento concomitante para 
dessensibilizagao, veneno de himenopteros; uso concomitante com agentes 
que bloqueiam o sistema renina-angiotensina-aldosterona; insuficiencia 
cardiaca; hiperpotassemia; perda de volume (p. ex., diurese vigorosa, dialise); 
risco aumentado de hipotensao excessiva 

Contraindicagoes: angioedema hereditario ou idiopatico; historico de 
angioedema relacionado a tratamento previo com urn inibidor da enzima 
conversora da angiotensina; uso concomitante com alisquireno em pacientes 
diabeticos 


enoxaparina sodica 

Clexane® 

seringa 20, 40, 60 e 
80 mg 

Posologia: 

■ Profilaxia em pacientes clfnicos: 40 mg, SC, 1 x/dia 

■ Profilaxia em pacientes cirurgicos: 20-40 mg, SC, 1 x/dia 

■ Tratamento tromboembolismo venoso/IAM sem supradesnivelamente de 
segmento ST: 1,5 mg/kg, SC, 1 x/dia, ou 1 mg/kg, SC, a cada 12 h 

■ 1AM com supradesnivelamento de segmento ST: 30 mg, em bolus EV +1 
mg/kg, SC, a cada 12 h (primeiras doses > 100 mg cada) 

Fungao hepatica: pode ocorrer aumento de ALT/AST (1-10%); nao ha 
informagoes disponiveis sobre necessidade de ajuste de dose 
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enoxaparina sodica (continuagao) 

Fungao renal: CICr < 30 mL/min - aumento do risco de sangramento; 
monitorizagao recomendada; ajuste da dose pode ser necessario 
Ajuste de dose: pacientes obesos-nos pacientes de peso ate 144 kg, a 
dosagem pode ser baseada no peso total do corpo; pacientes geriatricos 
(idade a 75 anos) - dose baseada no peso ideal (dosagem diretriz, fixa para 
tromboprofilaxia): 1AM com supradesnivelamento do segmento ST - 0,75 mg/ 
kg, SC, a cada 12 h (maximo: 75 mg para as primeiras 2 doses): doses em 
bolus nao sao recomendadas; baixo peso - doses profilaticas (peso nao 
ajustado) em mulheres de baixo peso (< 45 kg) e homens de baixo peso (< 57 
kg), acompanhadas de perto por sinais e sintomas de sangramento 
Administragao (compativel - SF e SG5%): administragao EV, em bolus, 
utilizando-se 30 mg (0,3 mL) de enoxaparina: o volume excedente deve ser 
descartado: tambem pode ser utilizada no inlcio da sessao de hemodialise; a 
dose recomendada e de 1 mg/kg, injetados na linha arterial do circuito; o efeito 
geralmente e suficiente para uma sessao com duragao de 4 h 
Obs.: lavar a sonda EV antes e apos a aplicagao de enoxaparina com SF ou SG5% 
Reagoes adversas: 

■ Sangramentos: assim como para todos os anticoagulantes, e o principal 
efeito adverso da enoxaparina sodica: a hemorragia pode ocorrer em 
praticamente qualquer local; o risco depende de multiplas variaveis. Nas 
doses recomendadas, injegoes unicas de enoxaparina sodica nao influenciam 
significativamente a agregagao plaquetaria nem afetam o tempo de 
coagulagao global (TP ou TTPa) 

■ Dermatologicas (1-10%): equimoses, eritema 

■ Hematologicas: hemorragia (5-13%), anemia hipocromica (2%), 
trombocitopenia (2%) 

■ Neurologicas (1-10%): febre (5-8%), confusao mental, dor 

■ Gastrointestinais (1-10%): nausea (3%), diarreia 

■ Locals: hematoma no local da injegao (9%), reagoes locals (dor, equimoses, 
eritema, irritagao) 

Precaugoes: anestesia/analgesia ou pungao espinhal e procedimentos 
epidural ou espinhal; endocardite bacteriana; disturbios hemorragicos, 
congenitos ou adquiridos; cirurgia espinhal ou oftalmologica recente; idosos; 
AVC hemorragico; historico de trombocitopenia induzida pela heparina; 
pacientes de baixo peso (< 57 kg para homens e < 45 kg para mulheres); 
diatese hemorragica, hipertensao arterial nao controlada ou historia recente 
de ulceragao gastrointestinal, retinopatia diabetica, insuficiencia renal ou 
hemorragia; hemorragia grave; intervengao coronaria percutanea; mulheres 
gravidas com valvulas cardlacas proteticas; doenga ulcerosa gastrointestinal 
ativa e angioplastia; neonatos prematuros tern maior risco para a sindrome de 
aspiragao meconial em razao do alcool benzflico contido na formulagao 
multidose 

Contraindicagoes: administragao IM - hemorragia ativa de grande porte; 
sangramento ativo significativo; trombocitopenia associada com urn teste 
positivo para anticorpos antiplaquetarios 


entacapona 

Comtan® 
comp rev 200 mg 

Com ajuste Sem ajuste C Uso criterioso 

de dose de dose 

Posologia: 

■ Parkinson: 200 mg, VO, com cada dose de levodopa/inibidor da dopa- 
descarboxilase 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica - ajuste de dose pode ser 
necessario; nao ha informagoes especificas sobre as doses 

(continual 



entacapona /continuagao) 

Fungao renal: insuficiencia renal - ajuste de dose nao e necessario; dialise 
- aumentar o intervalo entre as administragoes; ajustar de acordo com a 
resposta clinica 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: hipotensao ortostatica (4,3%), sincope (1,2%) 

■ Dermatologica: purpura (2%) 

■ Neurologicas: tontura (8%), fadiga (6%), alucinagoes (4%), ansiedade (2%), 
sonolencia (2%), agitagao (1%) 

■ Respiratoria: dispneia (3%) 

■ Musculoesqueleticas: discinesia (25%), placebo (15%), hipercinesia (10%), 
hipocinesia (9%), dorsalgia ou lombalgia (4%), fraqueza (2%) 

* Gastrointestinais: nausea (14%), diarreia (10%), dor abdominal (8%), 
constipagao (6%), vomito (4%), ressecamento da boca (3%), dispepsia (2%), 
flatulencia (2%), alteragao do paladar (1 %), gastrite (1 %) 

■ Geniturinaria: alteragao da cor da urina (marrom-alaranjado: 10%) 

■ Miscelanea: aumento da diaforese (2%), infecgao bacteriana (1 %) 
Precaugoes: interrupgao abrupta ou redugao da dose podem resultar em urn 
complexo de sintomas semelhantes a sindrome neuroleptica maligna; 
obstrugao biliar; uso concomitante com inibidores da monoamina-oxidase; uso 
concomitante de farmacos conhecidos por serem metabolizados por 
catecol-O-metiltransferase; melanoma 


entecavir 

Baraclude® 
comp rev 0,5 mg 

Com ajuste Com ajuste C Uso criterioso 

de dose de dose 

Posologia: 

■ Virus da hepatite B: 0,5-1,0 mg, VO, 1 X/dia 

Fungao hepatica: pode ocorrer aumento de ALT (>5X LSN: 11-12%; 
dilatagao apos tratamento refratario a lamivudina -> 10X LSN e >2x basal: 
12%), aumento de bilirrubinas (2-3%), aumento de ALT (> 10X LSN e >2X 
basal: 2%; dilatagao apos tratamento com nucleosideo simples -> 10X LSN 
e > 2X referenda: 2-8%); insuficiencia hepatica (isolada) - ajuste de dose 
nao e necessario; associagao de doenga hepatica descompensada e 
insuficiencia renal - ajuste necessario 
Fungao renal: 

■ Insuficiencia renal (adulto) com CICr 30-50 mL/min: sem tratamento previo 
- 0,25 mg, VO, 1 x/dia (de preferencia), ou 0,5 mg, VO, 1X a cada 48 h; 
resistente a lamivudina ou doenga hepatica descompensada - 0,5 mg, VO, 

1 x/dia (de preferencia), ou 1 mg, VO, 1 x a cada 48 h 

■ CICr de 10-30 mL/min: sem tratamento previo-0,15 mg, VO, 1 x/dia (de 
preferencia), ou 0,5 mg, VO, a cada 72 h; resistente a lamivudina ou doenga 
hepatica descompensada - 0,3 mg, VO, 1 x/dia (de preferencia), ou 1 mg, VO, 

1 x a cada 72 h 

■ CICr < 10 mL/min: tratamento ingenuo - 0,05 mg, VO, 1 x/dia (de 
preferencia), ou 0,5 mg, VO, 1 x a cada 7 dias; resistente a lamivudina ou 
doenga hepatica descompensada - 0,1 mg, VO, 1 x/dia (de preferencia), ou 1 
mg, VO, 1 x a cada 7 dias 

■ Hemodialise ou dialise peritoneal ambulatorial contfnua (adulto): tratamento 
ingenuo - 0,05 mg, VO, 1 x/dia (de preferencia), ou 0,5 mg, VO, 1 x, a cada 7 
dias; doenga hepatica resistente a lamivudina ou descompensada, 0,1 mg, 

VO, 1 x/dia (de preferencia), ou 1 mg, VO, 1 x a cada 7 dias; nos dias de 
hemodialise, administrar apos o procedimento 

(continual 
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entecavir (continuagao) 

Reagoes adversas: 

■ Hepatica: hepatomegalia (grave) com esteatose, hepatite recorrente 

■ Neurologicas: cefaleia (2-4%), fadiga (1-3%), tontura (1-10%) 

■ Gastrointestinal: aumento da lipase (7%), aumento da amilase (2-3%), 
diarreia (< 1 %), dispepsia (< 1 %), nausea 

■ Endocrinas e metabolicas: hiperglicemia (2-3%), acidose latica 

■ Renais: hematuria (9%), glicosuria (4%), aumento da creatinina (1-2%) 
Precaugoes: coinfecgao pelo HIV; nao e recomendado em pacientes que nao 
estao recebendo a terapia antirretroviral altamente ativa; a exposigao 
prolongada a nucleosideo ou fatores de risco conhecidos para doenga 
hepatica podem estar em maior risco; suspender o tratamento se ocorrerem 
sinais ou sintomas de acidose lactica ou hepatotoxicidade; graves 
exacerbagoes agudas de hepatite B podem ocorrer a interrupgao; 
monitorizagao recomendada 


- # 

Sem Sem C Uso criterioso 

informagoes informagoes 

Posologia: 

■ Parada cardiaca: 1 mg, EV, em bolus, seguidos de 10-20 ml. de SF e 
elevagao do membra, a cada 3-5 min, durante ressuscitagao 

■ Asma bronquica: 0,1-0,5 mg, SC ou IM; pode-se repetir a aplicagao a cada 
20 min ou ate 4 h 

■ Bradicardia sintomatica, vasopressao: 2-10 mcg/min 
Fungao hepatica: nao ha informagoes disponiveis 

Fungao renal: pode ocorrer redugao do fluxo sanguineo renal e esplanico; 
nao ha informagoes disponiveis sobre necessidade de ajuste de dose 
Administragao parenteral (compativel - SF, SG5%, SG5% em NaCI a 0,2, 
0,45 e 0,9% e SG5% em Finger-lactato): IM - evitar administragao; EV - pode 
ser administrada em bolus sem diluigao ou por infusao ACM, diluida em 
100-250 mL de solugao compativel 

Obs.: estabilidade de 24 h em TA; sensivel a luz - solugoes apresentando 
alteragao de cor nao devem ser utilizadas 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: angina, arritmia cardiaca, aumento de consumo de 
oxigenio miocardico, dor toracica, ectopia ventricular, hipertensao arterial 
morte subita, palidez, palpitagao, rubor, taquicardia (parenteral), 
vasoconstrigao 

■ Neurologicas: agitagao, ansiedade, cefaleia, insonia, nervosismo, sensagao 
de desmaio, tontura 

■ Respiratorias: dispneia, sibilos 

■ Musculoesqueleticas: fraqueza, tremor 

■ Gastrointestinais: nausea, ressecamento da orofaringe, vomito, xerostomia 

■ Geniturinaria: retengao urinaria aguda em pacientes com obstrugao do fluxo 
vesical 

■ Oculares: desencadeamento ou exacerbagao do glaucoma de angulo agudo, 
irritagao ocular, oftalmalgia, reagao alergica palpebral, sensagao de 
queimagao, sensagao passageira de picada 

■ Miscelanea: aumento de diaforese 

(continual 


epinefrina (adrenalina) (continuagao) 

Precaugoes: evitar doses maiores ou injegao inadvertida EV; preexistencia 
de hipertensao, arritmias cardiacas, insuficiencia coronariana, doenga 
cardiaca organica, doenga cardiaca isquemica ou uso concomitante com 
medicamentos que podem sensibilizar o coragao para arritmias; perda de 
fluxo sanguineo pode ocorrer com injegao inadvertida nos digitos, maos ou 
pes - tratamento profissional imediato e aconselhavel; disreflexia 
autonomica, particularmente na lesao medular- redugao da dose 
recomendada; doenga de Parkinson; disturbios psiquiatricos, emocionais ou 
psiconeuroticos; asma de longa data e enfisema com doenga cardiaca 
degenerativa; injegao na nadega nao pode fornecer tratamento eficaz de 
anafilaxia - tratamento profissional imediato e aconselhavel; gangrena 
gasosa pode ocorrer com injegao nas nadegas EV; aumento do risco de efeitos 
adversos em pacientes idosos, com diabetes preexistente e hipertireoidismo 
Contraindicagoes: dilatagao cardiaca e insuficiencia coronariana; uso 
concomitante com ciclopropano ou anestesicos halogenados de 
hidrocarbonetos; uso concomitante com anestesicos locais para a injegao em 
determinadas areas; aumento do risco de vasoconstrigao e descamagao do 
tecido; casos em que as drogas vasoconstritoras podem ser contraindicadas 
(p. ex., tireotoxicose, diabetes em obstetricia, quando a pressao do sangue 
materno e > 130 x 80 mmHg e na hipertensao e outros disturbios 
cardiovasculares), exceto quando diluida para mistura com anestesicos locais 
a fim de reduzir a absorgao e prolongar a agao; glaucoma de angulo fechado; 
dano cerebral organico (injetavel); choque; uso concomitante com inibidores 
da monoamina-oxidase ou ate 2 semanas apos uso de inibidor da 
monoamina-oxidase 


eritromicina 

Tromaxil®; llosone® 

po sol inj 1.000 mg; sol 
topica 20 mg/mL, drg 500 
mg, gel 20 mg/g, sol 
topica 20 mg/mL 
Posologia: 

■ Infecgoes moderadas: 1.000 mg/dia, VO, divididos 2-4x/dia 
* Infecgoes graves: 500 mg, EV ou VO, a cada 6 h 

■ Sifilis primaria: 30-40 g, administrados em doses divididas por periodo de 
10-15 dias 

■ Gonorreia: 500 mg, VO, a cada 6 h, por 5 dias 

■ Disenteria amebiana: 250 mg, VO, a cada 6 h, por 10-14 dias 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica - uso com precaugao; pode ocorrer 
acumulo do medicamento; nao ha recomendagao de ajuste de dose especifico 
Fungao renal: ajuste de dose nao e necessario 

Administragao parenteral (compativel - SF): reconstituir o po com pelo 

menos 20 mL de AD; para infusao continua lenta, utilizar solugao contendo 1 

mg/mL; para infusao intermitente, diluir a solugao reconstituida em pelo 

menos 100 mL a uma concentragao de 1-5 mg/mL, e infundir em 20-60 min, 

com intervals maximos de 6 b 

Obs.: estabilidade de 24 h em TA e de 14 dias em REF 

Reagoes adversas (a incidencia pode variar conforme a formulagao): 

■ Cardiovasculares: arritmia ventricular, prolongamento do intervalo QT, 
taquicardia ventricular (rara), torsades de pointes (rara) 

■ Dermatologicas: erupgao cutanea, prurido; topico (1-10%)- descamagao, 
eritema, prurido, ressecamento 

■ Neurologicas: crises convulsivas 

(continua) 
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eritromicina (continuagao) 

Reagoes adversas: (continuagao) 

■ Musculoesqueletica: fraqueza 

■ Gastrointestinal: anorexia, oolite pseudomembranosa, diarreia, dor 
abdominal, estenose pilorica hipertrofica infantil, nausea, pancreatite, vomito 

■ Auditiva: perda auditiva 

■ Locais: flebite no local da injegao, tromboflebite 

■ Miscelanea: anafilaxia, reagoes alergicas, reagoes de hipersensibilidade, 
urticaria 

Precaugoes: alcaloides da ergotamina foram associados ao espessamento 
valvar fibrotico, geralmente com uso em longo prazo; podem ocorrer 
vasoespasmo e vasoconstrigao (incluindo intensa), acarretando isquemia e 
gangrena; suspensao apos uso prolongado foi relacionada a sintomas de 
abstinencia; utilizar com cuidado em pacientes idosos 
Contraindicagoes: uso concomitante com inibidores potentes da CYP3A4 
(incluindo inibidores da protease, antifungicos azolicos e alguns antibioticos 
macrolfdeos); uso associado a toxicidade aguda por ergotamina (ergotismo) 


ertapenem 

Invanz® 
po liof 1 g 

Sem Com ajuste B Contraindicado 

informagoes de dose 

Posologia: 

■ Infecgoes graves: 1 g, EV ou IM, 1 x/dia 

Fungao hepatica: podem ocorrer aumento de enzimas hepaticas (5-9%) e 
aumento de fosfatase alcalina (3-7%); nao ha informagoes disponfveis sobre 
necessidade de ajuste de dose 

Fungao renal: insuficiencia renal com CICr < 30 mL/min-500 mg, EV, a cada 
24 h; hemodialise - 500 mg, EV, a cada 24 h, com dose suplementar de 150 
mg apos hemodialise se a ultima dose for administrada no prazo de 6 h antes 
da hemodialise 

Administragao (compatfvel - SF e solugao de Ringer: nao e suficientemente 
estavel nessas solugoes, porem sao recomendadas para sua diluigao no uso 
imediato de curto periodo de tempo): reconstituir em 3,2 mL de solugao de 
lidocalna a 1-2% para IM e em 10 mLde AD, agua bacteriostatica ou SF para 
EV; IM - administragao profunda em regiao de grande massa muscular; 
aplicar no maximo 1 h apos reconstituigao; EV - administrar durante 30 min 
solugao diluida em 50 mL de SF 

Obs.: estabilidade de 1 h em TA para solugoes reconstituldas e de 6 h em TA 
e 24 h em REF para solugoes diluidas 
Reagoes adversas (adultos): 

■ Cardiovasculares: edema (3%), dor toracica (1-2%), hipertensao arterial 
(1-2%), hipotensao arterial (1-2%), taquicardia (1-2%) 

■ Dermatologicas: complicagoes da ferida (3%), erupgao cutanea (2-3%), 
prurido (1-2%), eritema (1-2%) 

■ Hematoldgicas: aumento da contagem plaquetaria (3-7%), aumento do TP 
(1-2%), leucopenia (1-2%), redugao de neutrdfilos (1-2%) 

a Neurologicas: cefaleia (5-7%), alteragoes do estado mental (p. ex., agitagao, 
confusao mental, desorientagao, redugao da acuidade mental), alteragoes do 
estado mental, sonolencia, estupor (3-5%), febre (2-5%), insonia (3%), tontura 
(2%), ansiedade (1%), fadiga (1%) 

■ Respiratorias: atelectasia (3%), dispneia (1-3%), tosse (1-2%), estertores e 
roncos (1%), faringite (1%), sofrimento respiratorio (s 1%) 

■ Musculoesqueleticas: dor em membros inferiores (1%), fraqueza (1%) 

(continual 



ertapenem (continuagao) 

Reagoes adversas: (continuagao) 

■ Gastrointestinais: diarreia (9-10%), nausea (6-9%), dor abdominal (4%), 
vomito (4%), constipagao (3-4%), regurgitagao acida (1-2%), dispepsia (1%), 
candidfase oral (< 1 %) 

■ Geniturinarias: vaginite (1-3%), disuria (1%), proteinuria 

■ Locais: complicagoes na veia utilizada para infusao (5-7%), flebite ou 
tromboflebite (2%), extravasamento (1-2%) 

Precaugoes: uso concomitante com acido valproico ou divalproato de sodio; 
historia de hipersensibilidade a antibioticos betalactamicos (p. ex., 
penicilinas, cefalosporinas) - aumento do risco de hipersensibilidade 
potencialmente fatal; convulsoes e outros efeitos adversos do SNC foram 
relatados - aumento do risco em pacientes com disturbios do SNC (p. ex., 
lesoes cerebrais, historico de convulsoes) e/ou insuficiencia renal, reduzir a 
dose ou interromper o uso de ertapenem se necessario; historico de 
hipersensibilidade a multiplos alergenos - aumento do risco de reagoes 
anafilaticas graves e ocasionalmente fatais 

Contraindicagoes: reagao anafilatica com antibioticos betalactamicos; 
hipersensibilidade a ertapenem de sodio ou qualquer outro componente do 
produto ou outros farmacos da mesma classe (carbapenemicos) 


escitalopram 

Lexapro® 

sol oral (gts) 20 mg/mL, 

comp rev 10, 15 e 20 mg Com ajuste Precaugao C Contraindicado 
de dose 

Posologia: 

■ Transtornos depressivos/ansiosos: 10-20 mg/dia (pode-se iniciar com 5 mg 
para minimizar efeitos colaterais) e aguardar 2-4 semanas para avaliar 
resposta 

■ Transtorno do panico: iniciar com 5 mg, por 1 semana, e aumentar para 10 
mg, apos 1 semana; manutengao: 10-20 mg/dia 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica -10 mg/dia, VO 

Fungao renal: insuficiencia renal leve a moderada - ajuste de dose nao e 

necessario; insuficiencia renal grave - uso com precaugao 

Ajuste de dose (pacientes geriatricos): dose de 10 mg/dia, VO; caso ocorram 

sintomas intoleraveis, a dose anteriormente prescrita pode ser reutilizada e, 

em seguida, reduzida em urn ritmo mais gradual 

Reagoes adversas: 

■ Neurologicas: cefaleia (24%), sonolencia (6-13%), insonia (9-12%), fadiga 
(5-8%), tontura (5%), letargia (3%), sonhos anormais (3%), bocejos (2%) 

■ Respiratorias: rinite (5%), sinusite (3%) 

■ Musculoesqueleticas: dor no pescogo e/ou ombro (3%), parestesia (2%) 

■ Gastrointestinais: nausea (15-18%), xerostomia (6-9%), diarreia (8%), 
constipagao (3-5%), redugao do apetite (3%), indigestao (3%), vomito (3%), 
dor abdominal (2%), flatulencia (2%), odontalgia (2%) 

■ Geniturinarias: transtorno ejaculatorio (9-14%), impotencia (2-3%) 

■ Endocrinas e metabolicas: redugao da libido (3-7%), anorgasmia (2-6%), 
transtornos menstruais (2%) 

■ Miscelanea: sindrome similar a gripe (5%), diaforese (4-5%) 

(continual 
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escitalopram I continuagaoI 

Precaugoes: nao e recomendado uso concomitante com precursores da 
serotonina (p. ex., triptofano), outros inibidores seletivos da recaptura da 
serotonina ou inibidores da recaptagao de serotonina e norepinefrina; eventos 
hemorragicos, incluindo hemorragias potencialmente fatais, foram relatados 
com inibidores seletivos da recaptura da serotonina e inibidores da 
recaptagao de serotonina e norepinefrina; risco pode ser aumentado com o 
uso concomitante de AINH, acido acetilsalicflico, varfarina e outros 
anticoagulantes; aumento do risco de precipitagao de urn episodio misto/ 
maniaco em pacientes com transtorno bipolar; piora do comportamento; 
ideagao suicida ou depressao; risco de ativagao de mania/hipomania em 
pacientes com historico de mania; sintomas de descontinuagao graves foram 
relatados com a retirada abrupta - recomenda-se retirada gradual 
Contraindicagoes: uso concomitante com pimozida; uso concomitante com 
outros farmacos serotoninergicos, inibidores da monoamina-oxidase, 
incluindo linezolida ou azul de metileno EV, e outros medicamentos que 
possam diminuir o metabolismo da serotonina; tern sido relatada sindrome 
serotoninergica, incluindo casos com risco de morte 


escopolamina 

Buscopan® 
drg 10 mg, sol oral 

(gotas) 10 mg/rnL, sol inj Contraindicado Contraindicado C Compatfvel 
20 mg/mL 

Posologia: 

■ Antiespasmodico: 20-40 gotas ou 1 comprimido, VO, 3-5x/dia, ou 20-40 
mg, via EV, SC ou IM, ate o maximo de 100 mg/dia 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica (VO) - uso contraindicado 
Fungao renal: insuficiencia renal (VO) - uso contraindicado 

Administragao parenteral (compativel - SF e SG5%): pode ser 
administrada lentamente EV, IM ou SC; nao deve ser aplicada de forma 
continua ou por periodos prolongados sem que a causa da dor abdominal seja 
investigada 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: fibrilagao ventricular, hipotensao ortostatica, palpitagao, 
rubor, taquicardia 

■ Dermatologicas: aumento da sensibilidade a luz, erupgao cutanea, 
ressecamento cutaneo 

■ Neurologicas: agitagao (rara), alucinagao (rara), ataxia, cefaleia, 
comportamento paranoico (raro), confusao mental, delfrios (raros), 
desorientagao, fadiga, perda de memoria, psicose toxica aguda (rara), 
sonolencia, tontura 

■ Respiratoria: ressecamento nasal 

■ Musculoesqueleticas: fraqueza, tremor 

■ Gastrointestinais: constipagao, disfagia, nausea, ressecamento da 
orofaringe, sensagao de plenitude, vomito, xerostomia 

■ Endocrinas e metabolicas: redugao do fluxo do leite materno, sede 

■ Geniturinarias: disuria, retengao urinaria 

■ Local: irritagao no local da injegao 

■ Oculares: aumento da dor intraocular, cicloplegia, comprometimento da 
acomodagao, dilatagao da pupila, fotofobia, glaucoma (angulo estreito), 
prurido, ressecamento, turvamento da visao 

■ Miscelanea: intolerance ao calor, redugao da diaforese 
Precaugoes: atonia intestinal em idosos; colite ulcerativa; esofagite de 
refluxo; glaucoma; retengao urinaria; arritmias cardiacas 
Contraindicagoes: miastenia grave; megacolon; glaucoma descompensado; 
hipertrofia prostatica com retengao urinaria; estenoses mecanicas do trato 
gastrointestinal 



esmolol 

Brevibloc® 
sol inj 250 e 10 mg/mL 

Sem ajuste Precaugao C Uso criterioso 

de dose 

Posologia: 

■ Taquicardia supraventricular: 0,5 mg/kg aplicados em 1 min (corresponde a 
3,5 mL da solugao a 10 mg/mL para urn paciente de 70 kg), seguidos de 0,05 
mg/kg/min nos proximos 4 min; se houver resposta, converter para dose de 
manutengao, senao, realizar aumento gradual; caso necessario, pode-se 
repetir a dose de ataque antes do ajuste da dose; dose de manutengao: 0,3 
mg/kg/min 

■ Diluir 2 ampolas de 250 mg em 500 mL (concentragao final: 10 mg/mL) 
Fungao hepatica: ajuste de dose nao e necessario 

Fungao renal: insuficiencia renal redugao significativa da excregao do 
metabolito acido do esmolol, meia-vida aumentada para cerca de 10X LSN; 
risco de toxicidade; uso com precaugao; ajuste de dose nao e necessario para 
infusoes de 150 mcg/kg por 4 h; informagoes para doses maiores ou tempo 
mais prolongado naoo estao disponfveis 

Administragao parenteral (compativel - SF e SG5%): diluir 10 mLde 
esmolol (amp) em 250 mL de solugao compativel; a dose recomendada e de 
0,05 mg/kg/min e a dose de ataque e de 0,5 mg/kg/min 
Obs.: estabilidade de 24 h em TA; evitar uso de cateter-borboleta 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: hipotensao arterial assintomatica (relacionada com a 
dose, 25-38%), hipotensao arterial sintomatica (relacionada com a dose, 

12%), isquemia periferica (1%) 

■ Neurologicas: sonolencia (3%), tontura (3%), agitagao (2%), cefaleia (2%), 
confusao mental (2%), fadiga (1%) 

■ Gastrointestinais: nausea (7%), vomito (1%) 

■ Miscelanea: diaforese (10%) 

■ Locais: dor no local da injegao (8%), reagao no local da infusao 
Precaugoes: doenga broncoespastica - usar com titulagao cuidadosa; 
descontinuar a infusao imediatamente se ocorrer broncoespasmo; 
insuficiencia cardlaca congestiva; potencial de depressao da contratilidade 
miocardica e piora da insuficiencia cardlaca - descontinuar ao 1° sinal de 
insuficiencia cardlaca iminente; DM - pode mascarar taquicardia associada 
com hipoglicemia; hemodinamicamente comprometido ou uso concomitante 
de drogas que diminuem a resistencia periferica, o enchimento miocardico, a 
contratilidade miocardica ou a propagagao do impulso eletrico no miocardio; 
fatalidades tern sido relatadas em pacientes com estados patologicos 
complexos sendo tratados com esmolol para controle de frequence 
ventricular; hipertensao, principalmente se decorrente de vasoconstrigao 
associada com hipotermia - uso nao recomendado; hipotensao (PA sistolica < 
90 mmHg e/ou PA diastolica < 50 mmHg), incluindo sintomas, tern sido 
relatada - relacionada com a dose, com taxas de infusao > 200 mcg/kg/min 
associada a maior incidencia de hipotensao arterial; monitorizagao 
recomendada; redugao da dose ou interrupgao podem ser necessarias 
Contraindicagoes: bloqueio atrioventricular de 2“ ou 3° graus; bradicardia 
grave; asma bronquica ou condigao broncoespastica relacionada (foi relatada 
morte em paciente asmatico); choque cardiogenico; insuficiencia cardlaca 
descompensada 
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esomeprazol 



Nexium®; Nexium EV® 


* r 

comp rev lib retard 20 

Com ajuste Precaugao 

C Contraindicado 

e 40 mg; po liof sol inj 

de dose 


40 mg 




Posologia: 

■ Doenga do refluxo gastroesofagico: 40 mg, VO, 1 x/dia, por 4 semanas; 
reduzir para 20 mg para manutengao apos este perfodo 

■ Zollinger-Ellinson: 40 mg, VO, 3x/dia 

■ Hemorragia digestiva alta: 80 mg, EV, em bolus, por 30 min, seguidos de 8 
mg/h, por 3 dias 

Fungao hepatica: pode ocorrer aumento de transaminases (> 1%); 
insuficiencia hepatica grave - dose maxima de 20 mg/dia 
Fungao renal: insuficiencia renal leve a moderada - ajuste de dose nao e 
necessario; insuficiencia renal grave - experience limitada, uso com 
precaugao 

Administragao parenteral (compatfvel - SF, SG5% e Ringer-lactato): 
reconstituir em 5 mL de SF: pode ser administrado em injegao EV lenta (3 min) 
ou dilufdo em solugao compativel e infundido ACM; nao administrar 
concomitantemente com qualquer outro medicamento na mesma via; lavar 
antes e apos administragao com uma das solugoes compativeis 
Reagoes adversas (a menos que especificado de outro modo, as 
porcentagens representam reagoes adversas identificadas em estudos 
clinicos que avaliaram a formulagao VO): 

■ Cardiovasculares: hipertensao (s 3%), dor toracica (> 1 %) 

■ Dermatologicas: erupgao cutanea (> 1%), prurido (EV: < 1%) 

■ Hematologica: anemia (> 1 %) 

■ Neurologicas: cefaleia (VO: < 8%; EV: 11 %), dor (4%), tontura (VO: > 1 %; 

EV: 3%), ansiedade (2%), insonia (2%), pirexia (2%), fadiga (> 1%) 

* Respiratorias: infecgao respiratoria (oral: s 9%: EV: 1 %), bronquite (4%), 
sinusite (oral: < 4%: EV: 2%), rinite (> 1 %), tosse (> 1 %), dispneia (1 %) 

■ Musculoesqueleticas: artralgia (3%), dorsalgia e/ou lombalgia (> 1%), 
fraturas (> 1 %), artropatia (1 %), mialgia (1 %) 

■ Gastrointestinais: flatulencia (VO: s 5%: EV: 10%), diarreia (VO: <7%; EV: 
4%), dor abdominal (VO: s 6%; EV: 6%), gastrite (< 6%), nausea (VO: 5%: EV: 
6%), dispepsia (VO: > 1 %: EV: 6%), vomito (< 3%), constipagao (VO: 2%: EV: 
3%), alteragao da cor da mucosa gastrointestinal (> 1 %), aumento da gastrina 
serica (> 1 %), dor epigastrica (> 1 %), duodenite (> 1 %), disturbio bucal (> 1 %), 
disturbio esofagico (> 1%), gastroenterite (> 1%), neoplasia gastrointestinal 
benigna (> 1%), xerostomia (1%) 

■ Endocrina e metabolica: hipercolesterolemia (2%) 

■ Geniturinaria: ITU (4%) 

■ Local: reagao no local da injegao (EV: 2%) 

■ Miscelanea: acidente e/ou lesao (< 8%), infecgao viral (4%), alergia (2%), 
infecgao auditiva (2%), hernia (> 1%), sfndrome similar a gripe (1%) 
Precaugoes: diarreia associada a Clostridium difficile ; nao e recomendado 
uso concomitante com atazanavir ou nelfinavir; evitar uso concomitante com 
clopidogrel; evitar uso concomitante com hipericao ou rifampicina (p. ex., 
CYP2C19 ou CYP3A4 indutores); uso concomitante com metotrexato em alta 
dose - considerar a suspensao temporaria do tratamento com inibidores da 
bomba de protons: uso concomitante com digoxina ou drogas que causam 
hipomagnesemia (p. ex., diureticos) 


espiramicina 

Rovamicina® 
comp rev 1,5 MUI 

Precaugao Precaugao C Contraindicado 

Posologia: 

■ Infecgoes leves a moderadas: 4-6 comprimidos/dia, divididos em 2-3 
administragoes pordia 

■ Profilaxia da meningite meningococica: 2 comp, VO, a cada 12 h 

Fungao hepatica: pode ocorrer aumento de transaminases; doenga hepatica 

- potencialmente hepatotoxico, uso com precaugao 

Fungao renal: insuficiencia renal - farmacocinetica nao foi investigada, uso 

com precaugao 

Reagoes adversas: 

■ Dermatologicas: angioedema (raro), erupgao cutanea, prurido, urticaria 

■ Musculoesqueletica: parestesia (rara) 

■ Gastrointestinais: colite pseudomembranosa (rara), diarreia, nausea, vomito 

■ Miscelanea: choque anafilatico (raro) 

Associadas a outros antibioticos macrolfdeos (reagoes adversas raras): 
arritmias ventriculares potencialmente letais, bloqueio neuromuscular e 
prolongamento do intervalo QT 

Precaugoes: pacientes com disturbios gastrointestinais (pode ser 
exacerbada); pacientes com doenga cardiovascular 



espironolactona 

Aldactone® 
comp 25, 50 e 100 mg 

Com ajuste Contraindicado C Compatfvel 
de dose 

Posologia: 

■HAS: 25-100 mg/dia 

■ Insuficiencia cardiaca congestiva: 25-50 mg/dia 

■ Cirrose hepatica: 100-400 mg/dia 

Fungao hepatica: pode ocorrer toxicidade colestatica ou hepatocelular, que, 
na insuficiencia hepatica preestabelecida associada a pequena alteragao de 
fluidos e desequillbrio hidroeIetroIftico, pode resultar em coma hepatico; 
insuficiencia hepatica - dose inicial de 100-200 mg/dia e dose de 
manutengao de ate 400 mg/dia; dose em dias alternados pode ser 
considerada 

Fungao renal: insuficiencia renal com CICr s 50 mL/min - dose inicial de 
12,5-25 mg, VO, 1 x/dia e dose de manutengao pode ser aumentada para 25 
mg, VO, 1 ou 2x/dia; CICr de 30-49 mL/min-dose inicial de 12,5 mg, VO, 

1 x/dia ou em dias alternados, e dose de manutengao pode ser aumentada 
para 12,5-25 mg, VO, 1 x/dia; CICr > 50 mL/min - intervalo de dose de 6-12 h; 
insuficiencia renal moderada - intervalo de dosagem de 12-24 h, insuficiencia 
renal com CICr < 10 mL/min - uso contraindicado 
Reagoes adversas (dose diaria media de 26 mg): 

■ Cardiovascular: edema (2%; placebo: 2%) 

■ Dermatologicas: eosinofilia, erupgoes cutaneas maculopapulares ou 
eritematosas, hirsutismo, urticaria 

■ Hematologica: agranulocitose 

■ Neurologicas: disturbios (23%; placebo: 21 %) que podem incluir ataxia, 
cefaleia, confusao mental, fadiga, febre medicamentosa, letargia, sonolencia 

■ Gastrointestinais: disturbios (29%; placebo: 29%) que podem incluir 
anorexia, colicas, diarreia, gastrite, nausea, sangramento gastrico, ulceragao, 
vomito 

{continual 
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espironolactona (continuagao) 

Reaches adversas: (continuagao) 

■ Endocrinas e metabolicas: ginecomastia (homens: 9%; placebo: 1%), 
hiperpotassemia grave (2%: placebo: 1%), mastalgia (homens: 2%; placebo: 
0,1%), acidose metabolica hipercloremica (cirrose hepatica descompensada), 
amenorreia, desidratagao, hiponatremia, impotencia, irregularidades 
menstruais, sangramento apos a menopausa 

■ Renal: aumento das concentragoes de BUN 

■ Miscelanea: cancer de mama, engrossamento da voz, reagao anafilatica 
Precaugoes: idosos; uso concomitante com Iftio ou diureticos poupadores de 
potassio nao e recomendado; hiponatremia dilucional pode ocorrer, 
especialmente em pacientes recebendo terapia diuretica concomitante ou em 
pacientes com edema durante o tempo quente; fluido e desequilfbrio 
hidroeletrolftico podem ocorrer: ginecomastia pode ocorrer: insuficiencia 
cardlaca grave: aumento do risco de hiperpotassemia potencialmente fatal ou 
grave: acidose metabolica hipercloremica, reversfvel, tern sido relatada em 
doentes com cirrose hepatica descompensada, mesmo na presenga de fungao 
renal normal: ingestao de potassio aumentada com suplementagao, dieta rica 
em potassio ou substitutos do sal - evitar por conta do potencial para a 
hiperpotassemia: sonolencia ou tontura podem ocorrer: vomito; uso excessivo 
ou concomitante de fluidos parenterais - aumento do risco de desequilfbrio 
de fluidos e eletrolitos 

Contraindicagoes: doenga de Addison, hiperpotassemia ou outras condigoes 
associadas com hiperpotassemia: anuria: uso de eplerenona concomitante: 
hiperpotassemia 


estradiol 

Estreva® 
gel 0,1% 

Contraindicado Sem X Contraindicado 

informagoes 

Posologia: 

■ Estados de hipoestrogenismo (apresentado com bomba dosadora): dose 
media de 1,5 g/dia de gel (3 compressoes) 

Fungao hepatica: podem ocorrer aumento do hemangioma hepatico e 
icterfcia colestatica; disfungao ou doenga hepatica - uso contraindicado 
Fungao renal: nao ha informagoes disponfveis 

Reagoes adversas (algumas reagoes adversas foram observadas com a 
terapia combinada de estrogenio e/ou progestina) 

■ Cardiovasculares: AVC, dortoracica, edema, hipertensao arterial, 1AM, 
sfncope, tromboembolia venosa, trombose venosa profunda 

■ Dermatologicas: angioedema, cloasma, dermatite, eritema multiforme, 
eritema nodoso, erupgao cutanea, erupgao hemorragica, hirsutismo, melasma, 
perda de cabelo, prurido, urticaria 

■ Hematologicas: agravamento da porfiria: aumento da agregagao 
plaquetaria; aumento da contagem plaquetaria; aumento de protrombina: 
aumento dos fatores VII, VIII, IX e X: aumento dos nfveis de fibrinogenio; 
redugao da antitrombina III e do antifatorX 

■ Neurologicas: ansiedade, cefaleia, demencia, depressao mental, disturbios 
do humor, enxaqueca, exacerbagao de epilepsia, insonia, irritabilidade, 
nervosismo, tontura 

■ Respiratorias: exacerbagao da asma, tromboembolia pulmonar 

■ Musculoesqueleticas: artralgia, artrite, caibras em membros inferiores, 
caibras musculares, coreia, dor esqueletica, dorsalgia e/ou lombalgia 

■ Gastrointestinais: colecistite, colecistopatia, colelitfase, colicas abdominais, 
diarreia, dispepsia, distensao abdominal, dor abdominal, flatulencia, ganho ou 
perda de peso, gastrite, nausea, pancreatite, timpanismo, vomito 

(continual 



estradiol (continuagao) 

Reagoes adversas: (continuagao) 

■ Endocrinas e metabolicas: alteragoes da libido, alteragoes fibrocfsticas das 
mamas, aumento da globulina ligadora da tireoide, aumento das 
concentragoes sericas de TG e/ou fosfolipfdeos, aumento de mamas, aumento 
de tiroxina (T4) total, aumento do HDL-colesterol, cancer de mama, dor 
mamilar, fogachos, galactorreia, hipocalcemia, intolerancia a glicose, 
mastalgia, redugao do LDL-colesterol, sensibilidade mamaria 

■ Geniturinarias: alteragoes da secregao cervical, alteragoes na frequencia e 
no fluxo menstruais, aumento do tamanho de leiomiomas uterinos, cancer de 
endometrio, cancer de ovario, candidfase vaginal, cistite, dismenorreia, 
disuria, dor uterina, erupgao e/ou prurido urogenital, erupgao genital, 
hiperplasia de endometrio, incontinencia urinaria, ITU, leucorreia, 
metrorragia, monilfase vaginal, Papanicolaou suspeito, secregao vaginal, 
vaginite 

■ Vaginal: trauma causado pela insergao do aplicador em mulheres com 
atrofia intensa da mucosa vaginal, hipertrofia cutanea, desconforto vaginal, 
hemorragia vaginal, dor vaginal 

■ Miscelanea: reagoes anafilactoides ou anafilaticas 

■ Locais: tromboflebite; adesivos transdermicos - eritema, irritagao, sensagao 
de queimagao; gel, spray- reagao no local da aplicagao 

■ Relatos apos colocagao no mercado e/ou de caso: aumento de provas da 
fungao hepatica (raro), dor em membros inferiores: anel vaginal - aderencia 
do anel a parede vaginal, obstrugao intestinal, sfndrome de choque toxico 

■ Oculares: acentuagao da curvatura da cornea, cegueira, intolerancia a 
lentes de contato, trombose vascular retiniana, visao anormal 
Contraindicagoes: reagao anafilatica conhecida ou angioedema (gel): 
doenga tromboembolica arterial ativa recente ou historia; cancer da mama 
conhecido, suspeito ou historia, exceto em pacientes adequadamente 
selecionados sendo tratados para a doenga metastatica; trombose venosa 
profunda ou embolia pulmonar, ativa ou historia: neoplasia dependente de 
estrogenio, conhecida ou suspeita; sangramento genital nao diagnosticado 
anormal: gravidez conhecida ou suspeita: protefna C, protefna S ou 
antitrombina, ou outros disturbios trombofflicos conhecidos 
Precaugoes: elevagao da PA - monitorizagao recomendada: demencia: 
asma: DM: epilepsia: enxaqueca: porfiria: lupus eritematoso sistemico: 
hemangiomas hepaticos: metastases osseas associadas com cancer de 
mama; condigoes afetadas pela retengao de Ifquidos (cardfaca ou disfungao 
renal); endometriose residual pos-histerectomia; doenga da vesfcula biliar; 
hipocalcemia grave em homens; estrogenios conjugados (doses elevadas - 5 
mg/dia); cancer de ovario; terapia prolongada; fatores de risco de 
tromboembolismo venoso; cirurgias 


estrogenios 
conjugados 

Premarin® 

drg 0,3 e 0,625 mg 

Posologia: 

■ Atrofia vulvar: 0,3-1,25 mg/dia, VO (ciclico ou contfnuo) 

■ Sintomas vasomotores: 0,5-2 g/dia, por via vaginal (ciclico: 3 semanas com 
medicagao e 1 semana sem); ou 0,625-1,25 mg/dia, VO 

■ Hipogonadismo feminino: 2,5-7,5 mg/dia em doses divididas por 20 dias, 
seguidas por perfodo de 10 dias sem medicagao; se nao ocorrer sangramento 
apos esse perfodo, repetir o mesmo esquema 

Fungao hepatica: doenga hepatica grave ou icterfcia colestatica - uso 
contraindicado 

Fungao renal: nao ha informagoes disponfveis 

(continua) 
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estrogenios conjugados {continuagaol 

Administragao parenteral (compatfvel - SF, SG5% e SGI0%): reconstituir 
com 5 mL de AD e agitar lentamente; a administragao EV deve ser lenta e 
pode ser realizada com solugoes compatfveis 
Obs.: uso imediato; nao se pode administrar estrogenios conjugados com 
solugoes de baixo pH 

Reagoes adversas (mulheres na pos-menopausa): 

■ Cardiovasculares: AVC, edema, hipertensao arterial, 1AM, tromboembolismo 
venoso 

■ Dermatologicas: prurido (4-5%), angioedema, cloasma, eritema multiforme, 
eritema nodoso 

■ Musculoesqueleticas: dorsalgia ou lombalgia (13-14%), fraqueza (7-8%), 
caibras em membros inferiores (3-7%), artralgias, coreia 

■ Gastrointestinais: dor abdominal (15-17%), flatulencia (5-7%) 

■ Oculares: acentuagao da curvatura da cornea, intolerancia a lentes de 
contato, trombose vascular retiniana 

■ Geniturinarias: hemorragia vaginal (2-14%), vaginite (5-7%), leucorreia 
(4-7%), monilfase vaginal (5-6%) 

Precaugoes: terapia prolongada; demencia (mulheres na pos-menopausa 
com idade > 65 anos); fatores de risco de tromboembolismo venoso; 
condigoes influenciadas por retengao de Ifquidos; usuarias de lentes de 
contato; DM; elevagao da PA; endometriose; epilepsia; doenga da vesicula 
biliar; hemangioma hepatico; hiperlipidemia; hipertrigliceridemia 
preexistente; hipoparatireoidismo; hipotireoidismo-administragao de 
estrogenio leva a aumento dos nfveis de globulina de ligagao da tireoide; 
enxaqueca (infcio ou exacerbagao) ou desenvolvimento de cefaleia com urn 
novo padrao, que e recorrente, persistente ou grave; mulheres nao 
histerectomizadas; mulheres pre-diabeticas e diabeticas; porfiria; lupus 
eritematoso sistemico; doenga vascular 

Contraindicagoes: reagao anafilatica ou angioedema de estrogenios 
conjugados; doenga tromboembolica arterial ativa, recente ou historia; cancer 
de mama conhecido, suspeito ou historia, exceto em pacientes 
adequadamente selecionadas sendo tratadas para a doenga metastatica; 
trombose venosa profunda/embolia pulmonar ativa ou historia; neoplasia 
estrogenio-dependente conhecida ou suspeita; sangramento genital nao 
diagnosticado anormal; gravidez conhecida ou suspeita; alteragao de proteina 
C, de proteina S, deficiencia em antitrombina ou outros disturbios 
trombofflicos conhecidos 


etanercepte 

Enbrel®, Enbrel® PFS 
po liof 25 mg, seringa 

preenchida 50 mg Precaugao Sem B Compativel 

informagoes 

Posologia: 

■ Artrite reumatoide ativa moderara a grave: 25 mg, SC, 2x/semana 
Fungao hepatica: hepatite alcoolica moderada a grave - aumento da 
mortalidade apos 6 meses de tratamento; uso com precaugao 
Fungao renal: nao ha informagoes disponfveis 
Administragao parenteral: administrar apenas SC 

Reagoes adversas: 

■ Cardiovascular: edema (2-8%) 

■ Dermatological erupgao cutanea (5%) 

■ Neurologicas: cefaleia (17%; criangas: 19%), tontura (7%) 

■ Respiratorias: infecgao do trato respiratorio (superior: 12-29%), rinite 
(12-16%), faringite (7%), tosse (6%), disturbio respiratorio (5%), sinusite (3%) 

■ Musculoesqueletica: fraqueza (5%) 

(continual 



etanercepte {continuagaol 

Reagoes adversas: {continuagaol 

■ Gastrointestinais: dor abdominal (5%; criangas: 19%), vomito (3%; criangas: 
13%), dispepsia (4%), nausea (criangas: 9%) 

■ Local: reagao no local da injegao (14-37%; eritema, prurido, dor ou inchago) 

■ Miscelanea: infecgao (35%; criangas: 63%), anticorpo antinuclear positivo 
(11%), anticorpos antidupla helice de DNA (15% por radioimunoensaio, 3% 
por ensaio com Crithidia luciliae) 

Precaugoes: nao iniciar a terapia em pacientes com infecgoes ativas; podem 
ocorrer reativagao ou infcio de tuberculose; nao e recomendado o uso 
concomitante de abatacepte, anakinra, ciclofosfamida ou vacinas vivas na 
insuficiencia cardfaca congestiva; idosos com idade > 65 anos; aumento do 
risco de infecgao; portadores cronicos de hepatite B - reativagao ocorreu, 
mesmo varios meses apos o termino da terapia; exposigao ao virus da 
varicela grave - interromper temporariamente o tratamento e considerar 
tratamento profilatico; granulomatose de Wegener com agentes 
imunossupressores concomitantes - nao e recomendado o uso 
Contraindicagao: sepse 


etomidato 

Hypnomidate® 
sol inj 2 mg/mL 

Sem Com ajuste C Contraindicado 

informagoes de dose 

Posologia: 

■ Indugao para procedimento: 0,1-0,4 mg/kg (mais comum: 0,3 mg/kg) por 1-2 
min (infcio de agao: 10 segundos, duragao: 5 min) 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica - doses menores podem ser 
necessarias, especialmente na presenga de cirrose ou varizes esofagicas 
Fungao renal: insuficiencia renal - risco de toxicidade; ajuste de dose pode 
ser necessario 

Administragao parenteral: deve ser administrado apenas por injegao EV, 
em 30-60 segundos 
Reagoes adversas: 

■ Musculoesqueleticas (> 10%); mioclonia (33%), movimentos esqueleticos 
passageiros, movimentos oculares descontrolados 

■ Gastrointestinais (> 10%): nausea, vomito no retorno da anestesia, solugos 
( 1 - 10 %) 

■ Local: dor no local da injegao (30-80%) 

Precaugoes: idosos; hipertensos; pode induzir depressao cardfaca; estresse 
grave; reduz cortisol e aldosterona plasma - considerar substituigao exogena 



etoricoxibe 

Arcoxia® 

comp rev 60 e 90 mg 

Contraindicado Contraindicado C Contraindicado 

Posologia: 

■ Osteoartrose: 60 mg/dia 

■ Artrite reumatoide ou espondilite anquilosante: 90 mg/dia 

■ Gota aguda: 120 mg/dia, por no maximo 8 dias 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica leve (escore de Child-Pugh 5-6) - 60 
mg, 1 x/dia; insuficiencia hepatica moderada (escore de Child-Pugh 7-9) - 60 
mg, em dias alternados; insuficiencia hepatica grave (escore de Child-Pugh > 
9)- uso contraindicado 

{continual 
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etoricoxibe (continuagaoj 

Fungao renal: nao ha nenhuma evidencia convincente de que a selectividade 
de cicloxigenase-2 reduz o risco de toxicidade renal em relagao a agentes nao 
seletivos; insuficiencia renal leve a moderada - ajuste de dose nao e 
necessario; insuficiencia renal grave - uso contraindicado 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: comuns - palpitagoes, hipertensao; incomuns - fibrilagao 
atrial, insuficiencia cardiaca congestiva, alteragoes inespecfficas do ECG, 
angina pectoris. 1AM, rubor, AVC, ataque isquemico transitorio; 
desconhecidas - taquicardia, arritmia; muito rara - crise hipertensiva 

■ Dermatologicas: comum - equimose; incomuns - edema facial, prurido, 
erupgao cutanea: rara - eritema; muito raras - urticaria, sindrome de 
Stevens-Johnson, necrolise epidermica toxica; desconhecidas - erupgao 
cutanea induzida porfarmaco 

■ Neurologicas: comuns - tontura, dor de cabega; incomuns - ansiedade, 
depressao, diminuigao da acuidade mental, disgeusia, insonia, parestesias/ 
hipostesia, sonolencia; muito raras - confusao, alucinagoes; desconhecidas 

- inquietagao 

■ Respiratorias: incomuns-tosse, dispneia, epistaxe; muito rara- 
broncoespasmo 

■ Musculoesqueleticas: incomuns - caibras/espasmos musculares, dor/ 
rigidez musculoesqueletica 

■ Hepaticas: comuns - aumento da ALT, aumento da AST; muito raras - 
hepatite; desconhecidas - ictericia, insuficiencia hepatica 

■ Gastrointestinais: comuns - disturbios gastrointestinais (p. ex., dor 
abdominal, flatulencia, pirose), diarreia, dispepsia, desconforto epigastrico, 
nausea; incomuns - distensao abdominal, refluxo gastroesofagico, alteragao 
do peristaltismo intestinal, constipagao, boca seca, ulcera gastroduodenal, 
sindrome do intestino irritavel, esofagite, ulcera oral, vomito, gastrite; muito 
raras - ulceras pepticas, incluindo perfuragao gastrointestinal e sangramento 
(principalmente em idosos); desconhecidas - pancreatite 

■ Hematologicas: incomuns - anemia (principalmente associada com 
sangramento gastrointestinal), leucopenia, trombocitopenia 

■ Renais e geniturinarias: incomuns - proteinuria, aumento da creatinina 
serica; muito raras - insuficiencia renal, incluindo falencia renal 

■ Infecgoes e infestagoes: incomuns - gastroenterite, infecgao do trato 
respiratorio superior, ITU 

■ Imunolbgicas: muito raras - reagoes de hipersensibilidade, incluindo 
angioedema, reagoes anafilaticas/anafilactoides e choque 

■ Endocrinas e metabolicas: comuns - edema/retengao de Ifquidos; incomuns 

- aumento ou diminuigao do apetite, ganho de peso 

■ Oculares: incomuns - visao turva, conjuntivite 

■ Auditivas: incomuns - zumbidos, vertigens 

■ Miscelanea: comuns - astenia/fadiga, doenga semelhante a gripe; 
incomuns-dor no peito 

■ Alteragoes laboratoriais: incomuns-aumento da ureia, aumento da CPK, 
hiperpotassemia, aumento do acido urico; raras - diminuigao de sodio no 
sangue 

■ Efeitos indesejaveis graves relatados em associagao com AINH (nao podem 
ser excluidos para o etoricoxibe): nefrotoxicidade, incluindo nefrite intersticial 
e sindrome nefrotica; hepatotoxicidade, incluindo insuficiencia hepatica 
Precaugoes: condigoes predisponentes para eventos gastrointestinais (p. 
ex., historia de ulcera peptica, doenga gastrointestinal superior, colite 
ulcerativa, tabagismo, idade avangada); uso concomitante de acido 
acetilsalicflico ou corticosteroides; abuso de alcool; estresse; doengas 
cardiovasculares; disturbios hemorragicos (potencial exacerbagao); 
desidratagao consideravel 

Contraindicagoes: ulcera peptica ou hemorragia gastrointestinal aguda; 
historico de broncoespasmo com rinoconjuntivite ou urticaria/angioedema 
associado a acido acetilsalicflico ou outros AINH 


exenatida 

Byetta® 

sol inj (caneta injetora) 

5 e 10 mcg/mL 

Posologia: 5-10 mcg/mL, 2x/dia 

Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 

Fungao renal: pode ocorrer toxicidade renal (incluindo aumento da creatinina 
serica, insuficiencia renal, agravamento da doenga renal cronica e injuria 
renal aguda, por vezes com necessidade de dialise ou transplante renal); 
insuficiencia renal com CICr 30-50 mL/min - uso com precaugao; CICr < 30 
mL/min - uso contraindicado 
Administragao parenteral: uso exclusivo SC 

Reagoes adversas (relatadas para terapia combinada sulfonilureia e/ou 
metformina ou tiazolidinediona e/ou metformina, a menos que observado de 
outro modo): 

■ Dermatologica: hiperidrose (3%) 

■ Neurologicas: cefaleia (9%), tontura (monoterapia: < 2%; terapia 
combinada: 9%) 

■ Musculoesqueletica: fraqueza (4%) 

■ Gastrointestinais: nausea (monoterapia: 8%; terapia combinada: 40-44%, 
dependente da dose), vomito (monoterapia: 4%; terapia combinada: 13%), 
diarreia (monoterapia: <2%; terapia combinada: 6-13%), dispepsia 
(monoterapia: 3%; terapia combinada: 9%), doenga do refluxo 
gastroesofagico (3%), pancreatite necrotizante (<1%) 

■ Endocrinas e metabolicas: hipoglicemia (monoterapia: 4-5%; terapia 
combinada com sulfonilureia: 14-36%; terapia combinada com metformina: 
similar ao placebo; terapia combinada com tiazolidinediona: 11 %), redugao do 
apetite (< 2%) 

■ Miscelanea: anticorpos antiexenatida (baixa titulagao: 38%; alta titulagao: 

6 %)_ 

Precaugoes: aumento do risco possfvel de tumores de celulas-C da tireoide; 
pacientes com nodulos da tireoide e/ou niveis de calcitonina elevados - 
desenvolvimento de anticorpos para exenatida tern sido observado; uso nao 
recomendado em historico de pancreatite ou doenga ativa; pacientes 
transplantados renais - nausea e vomito induzidos podem levar a hipovolemia 
transitoria e podem piorar a fungao renal 

Contraindicagoes: carcinoma medular da tireoide pessoal ou familiar; 
neoplasia endocrina multipla sfndrome tipo 2; carcinoma medular de tireoide 

ezetimiba 

Ezetrol® 

comp rev 10 mg 

Contraindicado Precaugao C Uso criterioso 

Posologia: 

■ DLP: 10 mg, 1 x/dia, em associagao a estatina ou fbrato 

Fungao hepatica: pode ocorrer aumento de transaminases (com inibidores 
da HMG-CoA redutase; a 3x LSN: 1%); insuficiencia hepatica leve-ajuste 
de dose nao e necessario; insuficiencia hepatica grave a moderada - uso 
contraindicado 

Fungao renal: insuficiencia renal ajuste de dose nao e necessario; uso 
concomitante com sinvastatina e insuficiencia renal moderada a grave (CICr < 
60 mL/min/1,73 m z - uso com precaugao, risco de miopatia 

(continual 
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ezetimiba (continuagao) 

Reagoes adversas: 

■ Neurologica: fadiga (2%) 

■ Respiratorias: infecgao das vias aereas superiores (4%), sinusite (3%) 

■ Musculoesqueleticas: artralgia (3%), dor em extremidades (3%) 

■ Gastrointestinal: diarreia (4%) 

■ Miscelanea: influenza (2%) 

Precaugoes: pode ocorrer miopatia, incluindo rabdomiolise - aumento do 
risco com o uso concomitante de estatinas ou fibratos, interromper o uso se 
houver suspeita ou diagnostico; cuidado com o uso de outros fibratos alem do 
fenofibrato 


famotidina 

Famox® 

comp 20 e 40 mg 

Com ajuste Com ajuste B Uso criterioso 

de dose de dose 

Posologia: 

■ Dispepsia: 20-40 mg, 1 ou 2x/dia 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica - ajuste de dose necessario em 
associagao com insuficiencia renal 

Fungao renal: insuficiencia renal moderada ou grave - risco de 
prolongamento do intervalo QT e efeitos adversos do SNC; CICr < 50 mL/min 
- reduzir dose a 50% ou aumentar o intervalo entre as doses para 30-48 h 
Reagoes adversas: 

■ Neurologicas: tontura (1%), cefaleia (5%) 

■ Gastrointestinais: diarreia (2%), constipagao (1%) 

■ Pacientes pediatricos (idade < 1 ano): agitagao e vomito (< 14%) 
Precaugao: resposta sintomatica nao descarta malignidade gastrica 



felodipino 

Splendil® 

comp lib prol 2,5, 5 e 
10 mg 

Posologia: 

■ Hipertensao: 5-10 mg, 1 x/dia 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica - dose inicial de 2,5 mg/dia 
Fungao renal: insuficiencia renal - ajuste de dose nao e necessario 
Ajuste de dose (pacientes geriatricos): dose inicial de 2,5 mg/dia 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: edema periferico (2-17%), taquicardia (0,4-2,5%), rubor 
(4-7%) 

■ Neurological cefaleia (11-15%) 

Precaugoes: insuficiencia cardfaca ou fungao ventricular comprometida, 
especialmente em combinagao com o uso de betabloqueador. Pode ocorrer 
hipotensao, sincope significativa, raramente. Pode ocorrer taquicardia de 
reflexo; podem levar a angina, em indivfduos suscetfveis. 



Com ajuste Sem ajuste C Contraindicado 

de dose de dose 


fenilefrina 

Fenilefrin®, Fenilefrina 

( 10 %) 

sol inj 10 mg/mL; colfrio Sem 
100 mg/rnL (10%) informagoes 

Posologia: 

■ Agonista alfa-adrenergico 

■ Colfrio midriatico: 1 gota, a cada 3-5 min, conforme necessario (maximo: 3 
gotas/dia em cada olho) 

Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 
Fungao renal: nao ha informagoes disponfveis 

Administragao parenteral (compatfvel - SF e SG5%): IM - dose inicial de 
2-5 mg pode ser administrada na forma de solugao a 1 %; as doses 
subsequentes podem confer 1 -10 mg, se necessario: EV - doses de 100-500 
meg podem ser administradas lentamente na forma de solugao a 0,1 %; 
hipotensao grave - infundir a uma taxa inicial de 180 meg/min 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: agitagao, arritmia (rara), bradicardia reflexa, dor ou 
desconforto precordial, excitabilidade, hipertensao arterial, palidez, redugao 
do debito cardfaco, vasoconstrigao periferica e visceral intensa 

■ Neurologicas: agitagao, ansiedade, cefaleia, parestesia, tontura, tremor 

■ Respiratoria: angustia respiratoria 

■ Musculoesqueleticas: fraqueza, resposta pilomotora 

■ Locais: EV - extravasamento que pode acarretar necrose e descolamento do 
tecido circunvizinho, branqueamento da pele 

■ Endocrina e metabolica: acidose metabolica 

■ Renais: redugao da perfusao renal, redugao do debito urinario 
Precaugoes: uso concomitante com medicamentos ototoxicos; administrar 
com extrema cautela em pacientes idosos ou com hipertireoidismo, 
bradicardia, bloqueio parcial do coragao, doengas do miocardio ou 
arteriosclerose; uso concomitante com inibidores da monoamina-oxidase 
Contraindicagoes: hipertensao grave, taquicardia ventricular 



Sem C Sem 

informagoes informagoes 


fenitoina 

Hidantal® 

comp 100 mg; sol inj 
50 mg/mL 

Posologia: 

■ Crise convulsiva: 15-20 mg/kg, infusao maxima a 50 mg/min: dose de 
manutengao de 100 mg, EV ou VO, cada 6-8 h 

■ Epilepsia: dose de ataque de 15-20 mg/kg, VO, dividida em 3 tomadas com 
intervalo de 2-4 h (considerar nfvel serico previo ou historico de dose previa): 
dose de manutengao de 300-600 mg/dia dividida em 3 tomadas 

Fungao hepatica: na doenga hepatica, pode aumentar a fragao de fenitoina 
nao ligada; pode ocorrer hepatotoxicidade; ajuste de dose pode ser 
necessario (nao ha recomendagao especffica) 

Fungao renal: doenga renal - ajuste de dose pode ser necessario 

Administragao parenteral (compatfvel - nao e compatfvel com nenhuma 
solugao; dependendo da sua concentragao e do pH da solugao, pode nao haver 
precipitagao imediata, mas ela ira ocorrer dentro de algumas horas apos a 
mistura - preferir diluigao em SF): IM - nao e a preferfvel, por causa da 
absorgao prolongada; EV - a velocidade de injegao nao deve ser > 50 mg/min 
Obs.: e estavel pelo tempo em que permanecer livre de turvagao ou 
precipitagao; caso seja refrigerada ou congelada, pode haver a formagao de 
precipitado, que se dissolver em TA estara apta para uso 

(continual 
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fenitoina /continuagaoI 

Ajuste de dose: pacientes geriatricos - pode ser necessario administrar 
doses mais baixas ou em intervalos menos frequentes; reagoes adversas 
cardiovasculares - reduzir a taxa de administragao ou descontinuar a 
administragao 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: EV - arritmia cardiaca, bradicardia, colapso 
cardiovascular (principalmente com a administragao EV); rapida - hipotensao 
arterial, arritmia cardiaca, bradicardia, colapso cardiovascular 

■ Dermatologica: erupgao cutanea 

■ Hematologicas: agranulocitose, leucopenia, trombocitopenia 

■ Neurologicas: alteragoes psiquiatricas, cefaleia, tala desarticulada, insonia, 
sonolencia, tontura 

■ Musculoesqueleticas: neuropatia periferica, parestesia, tremor 

■ Gastrointestinais: constipagao, hiperplasia gengival, nausea, vomito 

■ Locais: EV — irritagao e dorvenosa, tromboflebite 

■ Efeitos nao relacionados as concentragoes plasmaticas da fenitoina: 
acentuagao das caracteristicas faciais, deficiencia de acido folico, deficiencia 
de vitamina D, hipertricose, hipertrofia gengival, intolerancia a carboidratos, 
lupus eritematoso sistemico, neuropatia periferica, osteomalacia 

■ Efeitos relacionados as concentragoes: alteragoes do humor, ataxia, coma, 
confusao mental, deplegao de acido folico, diplopia, erupgao cutanea, fala 
desarticulada, febre, hiperglicemia, letargia, nausea, nistagmo, osteomalacia, 
sensibilidade gengival, sonolencia, tontura, turvamento da visao, vomito 

■ Relacionados a concentragoes elevadas: > 20 mcg/mL - nistagmo lateral 
acentuado; > 30 mcg/mL - nistagmo de olhar lateral de 45° e ataxia: > 40 
mcg/mL - redugao da atividade mental; > 100 mcg/mL - morte 

■ Oculares: diplopia, nistagmo, turvamento da visao 

■ Efeitos raramente observados: discinesias, discrasias sangufneas, feigoes 
grosseiras, hepatite, hipertricose, irritagao e dorvenosa, linfadenopatia, 
linfoma, pseudolinfoma, sindrome de Stevens-Johnson, sindrome similar ao 
lupus eritematoso sistemico 

Precaugoes: risco de hiperglicemia; uso de alcool agudo ou cronico pode 
aumentar os nfveis sericos de fenitoina; aumento do risco de toxicidade em 
idosos e pacientes graves; hipoalbuminemia pode aumentar a fragao de 
fenitoina nao ligada; hipotensao pode acontecer, especialmente com a 
administragao EV rapida; linfadenopatia local ou generalizada; insuficiencia 
miocardica grave pode ser agravada com doses de ataque EV (injetavel); 
osteomalacia; porfiria; erupgao cutanea; irritagao dos tecidos moles e 
inflamagao, variando de leve ate extensa necrose; descamagoes foram 
relatadas no local da aplicagao (injetavel); risco aumentado de suicidio 
Contraindicagoes: sindrome de Adams-Stokes (injetavel); bloqueio 
atrioventricular de 2° e 3° graus (injetavel); uso concomitante com delavirdina 
(injetavel); bloqueio sinoatrial (injetavel); bradicardia sinusal (injetavel) 


fenobarbital (continuagao) 

Fungao hepatica: doenga hepatica - redugao da dose e recomendada (nao 

ha informagoes de ajuste especificas); uso com precaugao 

Fungao renal: insuficiencia renal com CICr <10 mL/min - intervalo de dose a 

cada 12-16 h; hemodialise/dialise peritoneal - dose suplementar e necessaria 

Administragao parenteral (compativel - SF, SG5%, SG5% em NaCI a 0,2, 

0,45 e 0,9% e SG5% em Ringer-lactato): IM - administragao lenta; EV - a 

velocidade de injegao nao deve exceder 60 mg/min 

Obs.: a injegao e bastante alcalina e pode causar dano tecidual; solugoes 

contendo precipitados nao devem ser utilizadas 

Ajuste de dose (pacientes geriatricos e/ou debilitados): redugao de dose e 

recomendada 

Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: bradicardia, hipotensao arterial, sincope 

■ Dermatologicas: dermatite esfoliativa, rasbcutaneo, sindrome de 
Stevens-Johnson 

Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: bradicardia, hipotensao arterial, sincope 

■ Dermatologicas: dermatite esfoliativa, rash cutaneo, sindrome de 
Stevens-Johnson 

■ Hematologicas: agranulocitose, anemia megaloblastica, trombocitopenia 

■ Neurologicas: agitagao, alucinagoes, ansiedade, ataxia, cefaleia, 
comprometimento do julgamento, confusao mental, efeito de ressaca, 
entorpecimento, excitagao ou depressao do SNC, hipercinesia, insonia, 
letargia, nervosismo, pesadelos, sonolencia, tontura 

■ Respiratorias: apneia (principalmente com administragao EV rapida), 
depressao respiratoria, hipoventilagao, laringoespasmo 

■ Gastrointestinais: constipagao, nausea, vomito 

■ Locais: dor no local da injegao, tromboflebite com o uso EV 

■ Renal: oliguria 

■ Miscelanea: gangrena com a injegao intra-arterial inadvertida 
Precaugoes: interrupgao abrupta apos uso cronico de altas doses; pode 
resultar em sintomas de abstinencia; fungao de hipoadrenais limitrofe; nao e 
recomendado o uso concomitante com etravirina ou lopinavir; ritonavir, 
griseofulvina; disturbios emocionais; no uso de contraceptivo oral hormonal, a 
eficacia pode ser prejudicada - contracepgao alternativa recomendada; 
fungao hematopoetica - monitorizagao recomendada; depressao mental; dor 
aguda ou cronica podem induzir a excitagao paradoxal; pacientes com 
tendencias suicidas; nao administrar em pacientes com sinais premonitorios 
do coma hepatico 

Contraindicagoes: historico pessoal ou familiar de porfiria aguda 
intermitente; uso concomitante com rilpivirina; doenga respiratoria com sinais 
de dispneia ou obstrugao; historico de vicio em sedativos ou hipnoticos 


fenobarbital 

Fenobarbital®; 

Gardenal® 

sol oral (gts) 40 mg/mL, 
comp 50 e 100 mg, sol 
inj 200 mg/mL 



Precaugao Com ajuste 
de dose 



D Contraindicado 


Posologia: 

■ Sedagao: IM e EV - 100-320 mg (maximo: 600 mg/dia) 

■ Crise convulsiva: 20 mg/kg, infusao a 50 mg/min; pode ser repetida com 
dose adicional de 5-10 mg/kg 

■ Epilepsia: dose de manutengao de solugao oral -60-200 mg/dia; dose de 
manutengao de comprimido-50-100 mg, 2 ou 3x/dia 


(continual 


fenofibrato 

Lipidil®; Lipanon® 

cap dura 200 mg; comp 

rev 160 mg, cap dura lib Contraindicado Contraindicado C Uso criterioso 
retard 250 mg 

Posologia: 

■ Hipertrigliceridemia: 250 mg/dia; micronizado - 200 mg/dia 
Fungao hepatica: podem ocorrer aumento de CPK, colecistite, colelitiase, 
figado gorduroso, provas de fungao hepatica anormais, aumento de AST/ALT 
(relacionado com a dose, 3-13%); doenga hepatica - redugao da dose e 
recomendada; doenga hepatica ativa, incluindo cirrose biliar e anormalidade 
persistente e inexplicavel da fungao hepatica - uso contraindicado 

(continual 
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fenofibrato (continuagao) 

Fungao renal: podem ocorrer aumento de creatinina e fungao renal anormal; 
aumento dos nfveis de creatinina > 50% do LSN - tratamento deve ser 
interrompido; CICr < 20 mL/min e hemodialise - uso contraindicado 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: alteragoes eletrocardiograficas, angina de peito, arritmia, 
disturbios cardiovasculares, disturbios coronarianos, disturbios vasculares 
perifericos, dor toracica, edema, edema periferico, extrassistoles, fibrilagao 
atrial, flebite, hipertensao/hipotensao arterial, 1AM, palpitagao, taquicardia, 
varizes, vasodilatagao 

■ Dermatologicas: acne, alopecia, dermatite de contato, dermatite fungica, 
disturbios ungueais, eczema, equimoses, exantema maculopapular, necrolise 
epidermica toxica, prurido, reagao de fotossensibilidade, sfndrome de 
Stevens-Johnson, ulcera cutanea, urticaria 

■ Hematologicas: agranulocitose, anemia, eosinofilia, leucopenia, 
linfadenopatia, trombocitopenia 

■ Neurologicas: ansiedade, cefaleia, depressao, dor, febre, insonia, mal-estar, 
nervosismo, neuralgia, sonolencia, tontura, vertigem 

■ Miscelanea: cisto, diaforese, hernia, herpes simples, herpes-zoster, 
infecgao, reagao alergica, reagao de hipersensibilidade 

■ Respiratbrias: disturbios respiratorios (6%), rinite (2%), asma, aumento da 
tosse, bronquite, dispneia, faringite, laringite, pneumonia, sinusite 

■ Musculoesqueleticas: dorsalgia/lombalgia (3%), artralgia, artrite, artrose, 
bursite, caibras em membros inferiores, disturbios articulares, fraqueza, 
hipertonia, dor muscular, mialgia, miastenia, miopatia, miosite, parestesia, 
rabdomiolise, sensibilidade, tenossinovite 

■ Gastrointestinais: dor abdominal (5%), constipagao (2%), anorexia, aumento 
do apetite, boca seca, colite, diarreia, dispepsia, disturbios dentais, disturbios 
gastrointestinais, disturbios retais, eructagao, esofagite, flatulencia, ganho/ 
perda de peso, gastroenterite, gastrite, hemorragia retal, nausea, ulcera 
duodenal, ulcera peptica, vomito 

■ Geniturinarias: aumento da frequencia miccional, cistite, disturbios 
prostaticos, disuria, gravidez (indesejada), moniliase vaginal, redugao da 
libido, urolitfase 

■ Oculares: ambliopia, catarata, conjuntivite, disturbios da refragao, disturbios 
oculares, visao anormal 

■ Auditivas: otalgia, otite media 

■ Endocrinas e metabolicas: DM, ginecomastia, gota, hipoglicemia, 
hiperuricemia, redugao da libido 

Precaugoes: pacientes com reagoes fotoalergicas ou fototoxicas durante 
tratamento com fibratos ou cetoprofeno nao deverao utilizar esse 
medicamento; pacientes com problemas na vesicula, pancreatite aguda ou 
cronica, com excegao de pancreatite aguda causada por hipertrigliceridemia 
grave 


fenoterol 

Berotec® 

sol (gts) 5 mg/mL, sol aer 
inal oral + espag 100 
mcg/dose 
Posologia: 

■ Broncoespasmo: aerosol - 1-2 inalagoes, 3-4x/dia (maximo: 8 inalagoes/ 
dia); xarope - 5-10 mL, 3x/dia; solugao para nebulizagao — diluir em 4-5 mL 
de SF e administrar 2-8 gotas, a cada 4 h; outras doses e intervalos podem ser 
recomendados de acordo com a gravidade do broncoespasmo 
Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 

(continual 
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fenoterol 

(continuagao) 

Fungao renal: nao ha informagoes disponfveis 



Reagoes adversas (a frequencia da maioria dos efeitos pode estar 
relacionada a dose): 

■ Cardiovasculares (1-10%): palpitagoes, taquicardia 

■ Neurologicas (1-10%): cefaleia, nervosismo, tontura 

■ Respiratorias (1-10%): irritagao faringea, tosse 

■ Musculoesqueleticas (1-10%): caibras musculares, tremor 

■ Endocrinas e metabolicas (> 10%): aumento da glicemia, redugao do 
potassio serico 

■ Tratamento do broncoespasmo agudo (nebulizagao com alta dose): foram 
frequentemente observados sintomas de cefaleia (< 12%), tremor (32%) e 
taquicardia (< 21 %) 

Precaugoes: em pacientes com DM descompensado, infarto recente do 
miocardio, graves alteragoes vasculares ou cardlacas de origem organica, 
hipertireoidismo e feocromocitoma, deve ser utilizado somente apos 
minuciosa analise do risco e do beneffcio, sobretudo quando em altas doses; 
pode provocar hipopotassemia potencialmente grave; uso concomitante com 
derivados da xantina, esteroides e diureticos pode potencializar seu efeito - 
monitorizar os nfveis sericos de potassio 

Contraindicagoes: miocardiopatia obstrutiva hipertrofica e taquiarritmia 


fentanila 

Durogesic® D-Trans; 
Fentanil® 

ades transdermico 2,1, 
4,2, 8,4 el 6,8 mg; (12, 
25, 50, 75 e 10 mcg/h); 
sol inj 50 mcg/mL 



Contraindicado Contraindicado C/D Compatfvel 


Posologia: 

■ Procedimento: 0,5-1,5 mcg/kg; repetir apos 1-3 min ate efeito desejado; 
dose de manutengao na UTI - 0,7-10 mcg/kg/h 

■ Analgesia: fentanil transdermico - dose inicial deve ser baseada na dose 
previa de opioide, VO ou EV, utilizada pelo paciente conforme tabelas para 
conversao de dose; o adesivo deve ser trocado a cada 72 h 


Fungao hepatica: podem ocorrer ascite e icterfcia (1-10%); insuficiencia 
hepatica leve a moderada -ajuste de dose recomendado; insuficiencia 
hepatica grave - uso contraindicado 

Fungao renal: pode ocorrer insuficiencia renal (1-10%); insuficiencia renal 
leve a moderada - ajuste de dose recomendado; insuficiencia renal grave 
- uso contraindicado 


Ajuste de dose (pacientes geriatricos): iniciar na extremidade inferior do 
intervalo de dose 


Administragao parenteral (compatfvel - SF e SG5%): IM - administragao 

em doses de 50-100 meg; EV-pode ser administrada por injegao EV (1-2 min) 

ou infundida apos diluigao em 24 h 

Obs.: estabilidade de 24 h em TA apos diluigao 

Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: > 10% -bradicardia, edema; 1-10% - arritmia cardfaca, 
dor toracica, edema periferico, hipertensao ou hipotensao arterial, hipotensao 
ortostatica, palidez, palpitagao, rubor, sfneope, taquicardia, vasodilatagao 

■ Dermatologicas: 1-10% - alopecia, celulite, equimose, eritema, erupgao 
cutanea, hiperidrose, papulas, prurido 

■ Hematologicas: 1-10%-anemia, leucopenia, neutropenia,trombocitopenia 

(continual 


1367 


-MRCM.indb 1367 


12/5/17 4:07 PM 


FENTANILA 























FENTANILA 


1368 


fentanila (continuagao) 

Reaches adversas: (continuagao) 

■ Neurologicas: > 10% -cefaleia, confusao mental, depressao do SNC, 
sedagao, sonolencia, tontura; 1-10% - agitagao, alucinagoes, amnesia, 
ansiedade, calafrios, depressao, enxaqueca, estupor, euforia, fadiga, febre, 
hipoestesia, insonia, letargia, nervosismo, pensamento anormal, reagao 
paranoide, sonhos anormais, vertigem 

■ Respiratorias: > 10%-depressao respiratoria, dispneia; 1-10% -apneia, 
asma, bronquite, dor faringolaringea, epistaxe, faringite, hemoptise, 
hipoventilagao, hipoxia, infecgao das vias aereas superiores, nasofaringite, 
pneumonia, rinite, sinusite, tosse 

■ Musculoesqueleticas: > 10% -fraqueza, rigidez muscular, rigidez da parede 
toracica (alta dose EV); 1-10% — artralgia, coordenagao anormal, dorsalgia e/ 
ou lombalgia, marcha anormal, mialgia, neuropatia, parestesia, rigidez, tremor 

■ Gastrointestinais: > 10% -constipagao, nausea, vomito, xerostomia; 1-10% 
- abscesso periodontal, anorexia, diarreia, disfagia, dispepsia, dor abdominal, 
dor gengival, espasmos do trato biliar, estomatite, flatulencia, gengivite, 
glossite, hemorragia gastrointestinal, fleo paralftico, paladar anormal, perda 
de peso 

■ Locais: > 10% -eritema, reagao no local da aplicagao 

■ Ocular: > 10% -miose 

■ Miscelanea: > 10% -diaforese; < 10% — disturbios da fala, linfadenopatia, 
sfndrome similar a gripe, solugos 

■ Endocrinas e metabolicas: 1 10% — desidratagao, hipercalcemia ou 
hipocalcemia, hiperglicemia ou hipoglicemia, hipoalbuminemia, 
hipopotassemia, hipomagnesemia, mastalgia 

■ Geniturinarias: 1 -10% - disuria, hemorragia vaginal, incontinencia urinaria, 
retengao urinaria, vaginite 

■ Locais: 1-10% - dor e irritagao no local da aplicagao 

Precaugoes: abuso, mau uso ou dependence de opiaceos podem ocorrer; 
nao converter urn produto de fentanil para o spray SL em 1 meg por base meg 
e nao substituir pulverizagao sublingual para outros produtos de fentanil; 
redugao da dose pode ser necessaria se houver febre ou aumento da 
temperatura corporal central; uso concomitante com inibidores do CYP3A4 ou 
interrupgao dos indutores do CYP3A4 podem prolongar efeitos terapeuticos e 
adversos; evitar o uso de spraj/sublingual em pacientes com grau s 2 de 
mucosite oral, a menos que os beneficios superem o risco; evitar o uso em 
pacientes que tern ou em risco de aumento da pressao intracraniana; doenga 
pulmonar cronica; idosos, caqueticos, ou pacientes debilitados tern urn risco 
aumentado de depressao respiratoria; doenga do trato biliar, incluindo 
pancreatite aguda; evitar a interrupgao abrupta, pois isso pode resultar em 
sintomas de abstinencia; conversao de outro opioide para o sistema 
transdermico pode resultar em sintomas de abstinencia ou overdose fatal se 
a dose de fentanil for superestimada; evitar o uso no prazo de 14 dias apos 
interrupgao de urn inibidor da monoamina-oxidase; evitar o uso de agonistas/ 
antagonistas mistos e analgesicos agonistas parciais; observar que fentanila 
pode nao ser o agente de eleigao em dores agudas e processo pos-operatorio 
recente 

Contraindicagoes: risco de hipoventilagao; risco de morte; asma bronquica 
aguda ou grave; manejo da dor leve ou intermitente; pacientes nao tolerantes 
a opioides; fleo paralftico suspeitado ou conhecido; depressao respiratoria 
significativa 

Observagao: uso transdermico - evitar aplicagao na pele que nao esta 
intacta; evitar a exposigao do adesivo a fontes de calor; nao utilizar adesivos 
danificados por conta de urn aumento do risco de rapida liberagao e absorgao 
de fentanil; colocagao na boca, mastigagao, deglutigao ou uso em outras 
maneiras que o indicado podem resultar em asfixia, overdose ou morte 


fenticonazol 

Fentizol® 

crem vag 0,02 g/g, ovul 
600 mg, sol derm spr 
20 mg/mL, crem derm 2 
g/100 g 

Posologia: 

■ Candidfase vaginal: creme vaginal - I aplicador, 1 x/dia, por 7 dias; ovulo 
-aplicar 1 ovulo intravaginal, em dose unica 

Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 
Fungao renal: nao ha informagoes disponfveis 
Reagoes adversas: 

■ Dermatologicas: reagoes eritematosas leves e passageiras ou sensagao de 
ardencia 

Precaugao: preparagoes intravaginais podem danificar os contraceptivos de 
latex (preservativos) e, dessa maneira, medidas contraceptivas adicionais sao 
necessarias durante a aplicagao local; deve-se evitar o contato do 
medicamento com os olhos e, se ocorrer, lavarabundantemente com agua 



fexofenadina 



Allegra®, Allegra® 

^ cm 

„ m 

Pediatrico 


* w 

comp rev 60,120 

Sem Com ajuste 

C Compatfvel 

e 180 mg; susp oral 

informagoes de dose 


6 mg/mL 




Posologia: 

■ Alergia respiratoria/urticaria: 60 mg, 2x/dia, ou 180 mg, 1 x/dia 
Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 

Fungao renal: insuficiencia renal (adultos)- iniciar com 60 mg/dia 
Reagoes adversas: 

■ Neurologicas: cefaleia (5-11%), sonolencia (1-3%), dor (2%), tontura (2%), 
fadiga (1%) 

■ Respiratorias: infecgao de vias aereas superiores (4%), tosse (2-4%), 
nasofaringite (2%) 

■ Musculoesqueleticas: mialgia (3%), dorsalgia e/ou lombalgia (2-3%) 

■ Gastrointestinais: vomito (criangas de 6 meses-5 anos de idade: 4-12%), 
dispepsia (1-5%), diarreia (3-4%), nausea (2%) 

■ Auditiva: otite media (2%) 

■ Endocrina e metabolica: dismenorreia (2%) 

■ Miscelanea: infecgao viral (3%) 

Precaugoes: administragao simultanea e antiacidos contendo alumfnio e 
magnesio dentro de 15 min diminui a absorgao de fexofenadina; consumo 
simultaneo de sucos de frutas, como uva, laranja e maga diminui a 
biodisponibilidade da fexofenadina 
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fluconazol 

Zoltec® 

sol inj infus EV 2 mg/mL; 

cap dura 50, 100 e Precaugao Precaugao D Compativel 

150 mg 

Posologia: 

■ 100-400 mg/dia 

■ Candidfase orofarfngea: 100-200 mg/dia, por 14 dias 

* Candidfase esofagica: 200 mg no 1° dia, com dose de manutengao de 
100-400 mg/dia, por 21 dias, e por pelo menos 2 semanas apos resolugao dos 
sintomas 

■ Candidfase vaginal: 150 mg, em dose unica 

■ Cistite: 200 mg/dia, por 14 dias 

■ Pielonefrite: 200-400 mg/dia, por 14 dias 

Fungao hepatica: podem ocorrer aumento da fosfatase alcalina, aumento de 
AST/ALT, colestase, hepatite, ictericia, insuficiencia hepatica (rara), rsco de 
toxicidade hepatica: uso com precaugao 

Fungao renal: insuficiencia renal com CICr > 50 mL/min-nenhum ajuste de 
dose necessario; CICr < 50 mL/min - administrar 50% da dose usual, uso com 
precaugao: hemodialise - 100% da dose habitual apos cada sessao de 
hemodialise 

Administragao parenteral: infundir fluconazol EV a uma velocidade < 200 
mg/mL 

Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: angioedema, palidez, prolongamento do QT (raro, relates 
de caso), torsades de pointes (rara, relates de caso) 

a Dermatologicas: erupgao cutanea (2%), alopecia, necrolise epidermica 
toxica, sindrome de Stevens-Johnson 

■ Hematologicas: agranulocitose, leucopenia, neutropenia, trombocitopenia 

■ Neurologicas: cefaleia (2-13%), crises convulsivas, tontura 

■ Respiratoria: dispneia 

■ Gastrointestinais: nausea (4-7%), dor abdominal (2-6%), diarreia (2-3%), 
vomito (2%), alteragao do paladar, dispepsia 

■ Endocrinas e metabolicas: hipercolesterolernia, hipertrigliceridemia, 
hipopotassemia 

■ Miscelanea: reagoes anafilaticas (raras) 

Precaugoes: uso concomitante com medicamentos com margem terapeutica 
estreita, que sao metabolizados pelo CYP2C9 ou CYP3A4- monitorizagao 
recomendada: evitar o uso concomitante com voriconazol 
Contraindicagoes: uso concomitante com medicamentos metabolizados 
pelo CYP3A4 e medicamentos conhecidos por prolongar o intervalo QT 
(p. ex., cisaprida, astemizol, eritromicina, pimozida e quinidina): uso 
concomitante de terfenadina em pacientes que recebem doses multiplas de 
fluconazol a 400 mg 



fludrocortisona 

Florinefe® 
comp 0,1 mg 

Sem Precaugao C Uso criterioso 

informagoes 

Posologia: 

■ Doenga de Addison: dose inicial de 0,1 mg/dia: dose de manutengao de 0,1 
mg, 3x/semana (0,2 mg/dia) 

■ Hiperplasia congenita adrenal: 0,05-0,2 mg/dia 

■ Hipotensao postural: dose inicial de 0,1 mg/dia (maximo: 1 mg/dia) 

Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 

Icontinuaj 



fludrocortisona IcontinuagaoI 

Fungao renal: insuficiencia renal (preexistente)- risco de exacerbagao, por 
conta da retengao de sodio, edema e perda de potassio; uso com precaugao 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: edema, hipertensao arterial, insuficiencia cardiaca 
congestiva 

■ Dermatologicas: acne, equimoses, erupgao cutanea 

■ Neurologicas: cefaleia, convulsoes, tontura 

■ Musculoesqueletica: fraqueza muscular 

■ Gastrointestinal: ulcera peptica 

■ Endocrinas e metabolicas: alcalose hipopotassemica, hiperglicemia, 
supressao do crescimento, supressao do eixo hipotalamo-hipofise-adrenal 

■ Ocular: catarata 

* Miscelanea: anafilaxia (generalizada), diaforese 

Precaugoes: redugao da dose deve ser gradual, quando possfvel; cirrose; 

DM: anormalidades eletroliticas; hipertensao: hipotireoidismo; imunizagoes; 
infecgoes; miastenia grave: alteragoes oculares (catarata, glaucoma) com o 
uso prolongado: herpes simples ocular: osteoporose: ulcera peptica: colite 
ulcerosa grave; psicose 
Contraindicagao: infecgao fungica sistemica 


flunarizina 

Vertix® 

cap 10 mg, sol oral (gts) 

5 mg/mL 

Posologia: 

■ Vertigem periferica, profilaxia de enxaqueca, doengas vasculares 
perifericas: 1-2 capsulas/dia, iniciar com 1 capsula a noite 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica - ajuste de dose necessario (nao ha 
informagoes sobre valores especfficos) 

Fungao renal: nao ha informagoes disponfveis 

Reagoes adversas: 

■ Dermatologica: erupgao cutanea 

■ Neurologicas: ansiedade, entorpecimento, fadiga, insonia, tontura, 
vertigem, sintomas extrapiramidais 

■ Musculoesqueleticas: astenia e/ou fraqueza, mialgia 

■ Gastrointestinais: aumento do apetite, azia, epigastralgia, ganho de peso, 
nausea, vomito, xerostomia 

■ Endocrinas e metabolicas: aumento dos niveis de prolactina, galactorreia 
Precaugoes: uso concomitante com alcool e medicamentos com agao sobre 
o SNC, como tranquilizantes e sedativos 

Contraindicagoes: depressao; mal de Parkinson 

Observagoes: pacientes idosos podem ser mais sensfveis aos efeitos de 
uma dose padrao adulta 



Com ajuste Sem Sem Sem 

de dose informagoes informagoes informagoes 


fluoxetina 

Prozac® 
cap dura 20 mg 

Com ajuste Com ajuste C Contraindicado 

de dose de dose 

Posologia: 

■ Depressao e transtornos ansiosos: dose inicial de 20 mg/dia, de manha 
(maximo: 80 mg/dia); observar resposta por 4-6 semanas antes de aumentar a 
dose 

(continual 
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fluoxetina (continuagao) 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica - dose menor ou dose menos 
frequente e recomendada 

Fungao renal: insuficiencia renal ajuste de dose nao e rotineiramente 
necessario 

Ajuste de dose (uso concomitante com olanzapina): dose inicial de 2,5-5 mg 
de olanzapina + 20 mg de fluoxetina: aumentar a dose com cautela se houver 
predisposigao a reagao hipotensora, insuficiencia hepatica, metabolizadores 
lentos de alguma droga em combinagao (sexo feminino, estado nao fumante, 
geriatrica) ou pacientes farmacodinamicamente sensfveis a olanzapina: 
escalar dose com cautela: diminuigao de dose para pacientes idosos 
Reagoes adversas (conforme relatado em estudos controlados com placebo 
e, geralmente, similares em adultos e criangas; a frequencia real pode 
depender do diagnostico e, em alguns casos, os limites apresentados podem 
ser inferiores ou iguais ao placebo para urn transtorno especffico): 

■ Cardiovasculares: vasodilatagao (1-5%), febre (2%), dortoracica, 
hemorragia, hipertensao arterial, palpitagao 

■ Dermatologicas: erupgao cutanea (2-6%), prurido (4%) 

■ Neurologicas: insonia (10-33%), cefaleia (21%), sonolencia (5-17%), 
ansiedade (6-15%), nervosismo (8-14%), tontura (9%), sonhos anormais 
(1-5%), pensamento anormal (2%), agitagao, amnesia, calafrios, confusao 
mental, labilidade emocional, transtorno do sono 

■ Respiratorias: faringite (3-11%), bocejo (£ 11%), sinusite (1-6%) 

■ Musculoesqueleticas: fraqueza (7-21%), tremor (3-13%), hipercinesia (2%) 

■ Gastrointestinais: nausea (12-29%), diarreia (8-18%), anorexia (4-17%), 
xerostomia (4-12%), dispepsia (6-10%), constipagao (5%), flatulencia (3%), 
vomito (3%), sede (£ 2%), perda de peso (2%), aumento do apetite, ganho de 
peso, perversao do paladar 

■ Endocrinas e metabolicas: redugao da libido (1-11%), ejaculagao anormal (s 
7%), impotencia (£ 7%), menorragia (< 2%) 

■ Auditivas (1-10%): otalgia, zumbido 

■ Geniturinarias (1-10%): aumento da frequencia miccional 

■ Miscelanea: sindrome similar a gripe (3-10%), diaforese (2-8%), epistaxe 

(a 2%)_ 

Precaugoes: considerar ajuste de dose em pacientes com idade > 60 anos: 
nao e recomendado uso concomitante com precursores da serotonina (p. ex., 
triptofano), outros inibidores seletivos da recaptura da serotonina ou 
inibidores da recaptagao de serotonina e noradrenalina: risco de eventos 
hemorragicos pode ser aumentado com o uso concomitante de AINH, acido 
acetilsalicflico, varfarina e outros anticoagulantes: no transtorno bipolar ha 
aumento do risco de precipitagao de urn episodio misto/maniaco; piora do 
comportamento: ideagao suicida ou depressao; risco de ativagao de mania/ 
hipomania em pacientes com historico de mania: sintomas de descontinuagao 
graves foram relatados com a retirada abrupta - recomenda-se retirada 
gradual: glaucoma de angulo fechado ou aumento da pressao intraocular: 
midriase foi relatada; aumento do risco de hipoglicemia em diabeticos; 
aumento do risco de hiponatremia ocorreu geralmente como resultado da 
sindrome de secregao inapropriada do hormonio antidiuretico; aumento do 
risco com aumento do volume de deplegao, idade avangada ou uso 
concomitante com diureticos; nao se recomenda o uso concomitante com 
alcool 

Contraindicagoes: uso concomitante com urn inibidor da monoamina- 
oxidase, incluindo linezolida ou azul de metileno EV ou no prazo de 14 dias 
apos a descontinuagao de urn inibidor de monoamina-oxidase; deve decorrer 
pelo menos 5 semanas apos a suspensao do cloridrato de fluoxetina antes do 
infcio de urn inibidor da monoamina-oxidase: aumento do risco de sindrome 
da serotonina: uso concomitante de pimozida ou tioridazina; risco de 
prolongamento do intervalo QT 


fluticasona 

Avamys®: Flixotide® 
spray; Flixotide® 
diskus 

spr nas 27,5 mcg/dose, 
susp aer inal oral + inal 
50 e 250 mcg/dose; po 
inal oral 50 e 250 meg/ 
dose 

Posologia: 

■ Asma: dose baixa -100-250 meg/dia; dose media - 250-500 meg/dia; dose 
alta - 500-1.000 meg/dia; iniciar tratamento com dose menor para idosos 

■ Rinite alergica: spray 27,5 meg -1-2 jatos, 1 x/dia 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica grave - risco de toxicidade; uso 
com precaugao 

Fungao renal: nao ha informagoes disponfveis 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: sintomas toracicos (1-3%) 

■ Dermatologicas: pele seca (7%), sensagao de queimagao e picada na pele 
(2-5%), prurido (3%), irritagao cutanea (3%), infeegao viral cutanea (1-3%), 
exacerbagao do eczema (2%), escoriagao (2%), ressecamento (1 %), anestesia 
dos quirodactilos (1%) 

■ Neurologicas: cefaleia (5-16%), tontura (1-3%), febre (1-3%), enxaqueca 
(1-3%), dor (1-3%) 

■ Respiratorias: infeegao de vias aereas superiores (16-18%), irritagao da 
garganta (8-10%), faringite (6-8%), epistaxe (6-7%), sinusite/infeegao sinusal 
(4-7%), sintomas asmaticos (3-7%), tosse (4-6%), bronquite (1-6%), 
rouquidao/disfonia (2-6%), inflamagao do trato respiratorio superior (2-5%), 
sensagao de queimagao/irritagao nasal (2-3%), sangue no muco nasal (1-3%), 
coriza (1-3%), rinite (1-3%), infeegao da garganta (1-3%), rinorreia/ 
gotejamento retronasal (1-3%), disturbio sinusal (1-3%), laringite (1-3%) 

■ Musculoesqueleticas: dor musculosqueletica (1-3%), dor muscular (1-3%), 
rigidez/contragao muscular (1-3%) 

■ Gastrointestinais: nausea e vomito (3-5%), dor abdominal (1-3%), diarreia 
(1-3%), dispepsia (1-3%), infeegao gastrointestinal (viral) (1-3%), desconforto 
e/ou dor gastrointestinal (1-3%), hipossialorreia (1-3%) 

■ Geniturinaria: ITU (1-3%) 

■ Miscelanea: candidiase oral (2-5%), dores (1-3%), sindrome gripal (1-3%) 
Precaugoes: uso concomitante com ritonavir (nao recomendado) ou outros 
inibidores potentes do CYP3A4, como o cetoconazol; infeegao fungica, 
parasitaria ou bacteriana, sem tratamento local ou sistemico; historico de 
glaucoma, catarata ou aumento da pressao intraocular; pode prejudicar a 
cicatrizagao de feridas nasais; transferencia de corticoterapia sistemica para 
terapia topica; risco de insuficiencia adrenal aguda, especialmente em 
momentos de tensao; tuberculose ativa ou inativa 

fluvastatina 

Lescol®XL 
comp rev lib prol 80 mg 

Contraindicado Precaugao X Contraindicado 

Posologia: 

■ DLP: 20-40 mg/dia, a noite (maximo: 80 mg/dia, divididos em 2 doses) 

Fungao hepatica: historico de doenga hepatica ou abuso de alcool - uso 
com precaugao; pacientes com doenga hepatica ativa ou elevagoes 
persistentes e sem explicagao das transaminases sericas - uso 
contraindicado; se ocorrer lesao hepatica grave - interromper o tratamento 

(continua) 



Precaugao Sem ajuste C Contraindicado 

de dose 
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fluvastatina (continuagao) 

Fungao renal: insuficiencia renal - pode ocorrer aumento do risco de 
rabdomiolise ou miopatia; insuficiencia renal leve a moderada - ajuste de 
dose nao e necessario; insuficiencia renal grave - doses > 40 mg/dia nao 
foram estudadas e devem ser administradas com precaugao, se necessario 
Ajuste de dose (uso concomitante com ciclosporina ou fluconazol): nao 
exceder doses de 20 mg, 2x/dia 

Reagoes adversas (relatadas com o uso de capsulas; em geral, as reagoes 
adversas relatadas com comprimidos de liberagao prolongada foram 
similares, mas a incidencia foi menor): 

■ Neurologicas: cefaleia (9%), fadiga (3%), insonia (3%) 

■ Respiratorias: sinusite (3%), bronquite (2%) 

■ Musculoesqueletica: mialgia (5%) 

■ Gastrointestinais: dispepsia (8%), diarreia (5%), dor abdominal (5%), nausea 
(3%) 

■ Geniturinaria: ITU (2%) 

Precaugoes: idade > 65 anos - risco aumentado de miopatia e rabdomiolise: 
esclerose lateral amiotrofica; evitar uso concomitante com ciclosporina, 
genfibrozila, telaprevir, tipranavir/ritonavir; hipotireoidismo descontrolado - 
risco aumentado de miopatia e rabdomiolise: nfveis acentuadamente 
elevados de CPK 


fondaparinux 

sodico 

Arixtra® 

seringas preenchidas 2,5 
mg/0,5 mL, 7,5 mg/0,6 mL 



Precaugao Contraindicado C Contraindicado 


Posologia: 

■ Profilaxia de tromboembolismo em pacientes com peso > 50 kg: 2,5 mg/dia 

■ Trombose venosa profunda e tromboembolismo pulmonar: peso < 50 kg - 5 
mg/dia: peso de 50-100 kg - 7,5 mg/dia: peso > 100 kg - 10 mg/dia 


Fungao hepatica: podem ocorrer aumento de ALT (3%) e aumento de AST 
(2%); uso com precaugao 

Fungao renal: insuficiencia renal com CICr de 50-80 mL/min - redugao de 
25% da dose: CICr de 30-50 mL/min - redugao de 40% da dose; CICr < 30 mL/ 
min - uso contraindicado; tromboprofilaxia venosa - 1,5 mg, SC, 1 x/dia, 
inicialmente a intervalos > 6 h (de preference, 8 h), durante pos-operatorio de 
10 dias (substituigao de quadril ou joelho) ou 28-35 dias (cirurgia de fratura de 
quadril); retardar a 1 8 injegao para > 8 h apos a cirurgia reduz o risco de 
sangramento em pacientes frageis 

Ajuste de dose: pacientes geriatricos - depuragao total e aproximadamente 
25% menor em comparagao com pacientes com idade < 65 anos; obesidade 
(peso corporal > 100 kg) para trombose venosa profunda -10 mg/dia, SC 


Administragao parenteral (compativel - SF): formulagao injetavel e 
administrada SC; entretanto, a via EV pode ser utilizada para a 1 8 dose em 
pacientes com 1AM com supradesnivelamento do segmento ST; a dose 
recomendada e de 2,5 mg/dia e pode ser administrada diretamente pelo 
cateter EV ou apos a diluigao entre 25-50 mL de SF e infundido em 1 -2 min 
Obs.: estabilidade de 24 h em TA se diluido; a via EV e usada apenas para a 1 a 
dose e doses subsequentes sao administradas SC 
Reagoes adversas: 

■ Sangramento: do mesmo modo que com todos os anticoagulantes, o 
sangramento e o principal efeito adverso; hemorragia pode ocorrer em 
qualquer local; parece que o risco e aumentado por certo numero de fatores, 
incluindo disfungao renal, idade (> 75 anos) e peso (< 50 kg) 

■ Cardiovasculares: edema (9%), hipotensao arterial (4%), trombose por 
cateter de intervengao coronaria percutanea (sem heparina: 1 %) 

(continual 


fondaparinux sodico (continuagao) 

Reagoes adversas: (continuagao) 

■ Dermatologicas: erupgao cutanea (8%), purpura (4%), erupgao bolhosa (3%) 

■ Hematologicas: anemia (20%), sangramento menor (2-4%), hematoma (3%), 
trombocitopenia moderada (50.000-100.000/mm 3 :3%), sangramento 
significativo (1-3% - o risco aumenta ate 5% em pacientes recebendo a dose 
inicial <6 h apos cirurgia) 

■ Neurologicas: febre (4-14%), insonia (5%), tontura (4%), cefaleia (2-5%), 
confusao mental (3%), dor (2%) 

* Gastrointestinais: nausea (11%), constipagao (5-9%), vomito (6%), diarreia 
(3%), dispepsia (2%) 

■ Endocrina e metabolica: hipopotassemia (1-4%) 

■ Geniturinarias: ITU (4%), retengao urinaria (3%) 

■ Local: reagao no local da injegao (sangramento, erupgao cutanea, prurido) 

■ Miscelanea: aumento de drenagem na ferida (5%) 
Precaugoes/advertencias: uso concomitante com medicamentos que 
afetam a hemostasia, como AINH, inibidores de plaquetas e outros 
anticoagulantes; aumento do risco de hematoma epidural ou espinhal no uso 
concomitante de anestesia no neuroeixo ou pungao espinhal e fondaparinux; 
aumento do risco de hematoma epidural ou espinhal no pos-operatorio com 
cateter epidural residente; aumento do risco de hemorragia grave em 
pacientes com peso corporal < 50 kg e que requerem o tratamento de embolia 
pulmonar ou trombose venosa profunda; aumento do risco de hemorragia em 
hipertensao arterial (descontrolada), hemorragia (congenita ou adquirida), 
cirurgia da coluna vertebral ou oftalmologica (recente), retinopatia diabetica, 
AVC hemorragico ou doenga gastrointestinal ulcerativa (ativa); uso 
concomitante de agentes que aumentam o risco de hemorragia; interromper a 
terapia se houver hemorragia ou mudangas inesperadas nos parametros de 
coagulagao; nao administrar durante pelo menos 6-8 h apos o procedimento 
cirurgico 

Contraindicagoes: endocardite bacteriana; sangramento ativo e 
significativo; peso corporal < 50 kg em pacientes que necessitam de profilaxia 
para tromboembolismo venoso; trombocitopenia associada com teste in vitro 
positivo para anticorpo antiplaquetario na presenga de fondaparinux sodico 


formoterol 

Foradil® 

cap dura po inal oral + 
inal 12 meg 

Posologia: 

■ Asma (deve ser usado em combinagao com corticosteroide inalatorio): 1-2 
capsulas (12-24 meg), 2x/dia 

■ Doenga pulmonar obstrutiva cronica: 1-2 capsulas (12-24 meg), 2x/dia 
Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 

Fungao renal: nao ha informagoes disponfveis 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovascular: dor toracica (2%) 

■ Dermatologica: erupgao cutanea (1 %) 

■ Neurologicas: ansiedade (2%), febre (2%), insonia (2%), tontura (2%), 
disfonia (1%) 

■ Respiratorias: exacerbagao da asma (5-12 anos: 5-6%; > 12 anos: < 4%), 
bronquite (5%), infeegao (3-7%), faringite (4%), sinusite (3%), dispneia (2%), 
tonsilite (1%) 

■ Gastrointestinais (1-10%): dispepsia, dor abdominal, gastroenterite, nausea, 
xerostomia (1%) 

■ Miscelanea: infeegao viral (17%) 

(continual 
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formoterol /continuagaoI 

Precaugoes: nao utilizar em asma controlada adequadamente com a dose 
media baixa ou corticosteroides inalatorios; aumento do risco de morte por 
asma e eventos graves de asma; uso nao indicado no tratamento de sintomas 
agudos de asma; broncoespasmo potencialmente fatal pode ocorrer; 
disturbios cardiovasculares, incluindo insuficiencia coronariana, arritmias 
cardfacas, hipertensao e aneurisma, pode exacerbar condigoes; uso 
concomitante de outros beta-agonistas de agao prolongada nao e 
recomendado; disturbio convulsivo pode agravar a condigao; diabetes ou 
cetoacidose podem exacerbar condigoes; dose superior a recomendada 
resultou em mortes; feocromocitoma pode exacerbar a condigao; tireotoxicose 
pode agravar os sintomas 

Contraindicagao: tratamento primario de episodios agudos de asma ou 
doenga pulmonar obstrutiva cronica 


formoterol + 
budesonida 

Alenia®; Foraseq®; 

Symbicort®Turbuhaler; 

Vannair® 

cap dura po inal oral + 
inal 6/100, 6/200 e 
12/400 meg; cap dura po 
inal ora + inal 12/200 e 
12/400 meg; po inal oral 
+ tudo 6/100, 6/200 e 
12/400 meg, susp aer + 
inal 6/100 e 6/200 meg 
Posologia: 

■ Asma: 1-2 capsulas, 2x/dia (maximo: 48 meg de formoterol/800 meg de 
budesonida). 

Fungao hepatica: nao ha informagoes disponiveis 
Fungao renal: nao ha informagoes disponiveis 

Reagoes adversas (a porcentagem pode estar relacionada a dose e a causa 
nao foi estabelecida; ver tambem agentes individuais): 

■ Gastrointestinais: desconforto estomacal (1-7%), candidiase oral (1-3%), 
vomito (1-3%) 

■ Hematologicas: dorsalgia ou lombalgia (2-3%) 

■ Neurologica: cefaleia (7%) 

■ Respiratorias: nasofaringite (10-11%), infeegoes do trato respiratorio 
superior (8-11%), dor faringolaringea (6-9%), sinusite (5-6%), congestao nasal 
(3%), influenza (2-3%) 

Precaugoes: deve ser administrado com cautela nos portadores de 
tuberculose pulmonar quiescente e tireotoxicose; pode ocorrer diminuigao 
passageira dos niveis sericos de potassio por causa do uso de drogas 
simpaticomimeticas em doses mais altas que as recomendadas; efeitos 
sistemicos podem ocorrer com o uso de quaisquer corticosteroides 
inalatorios, especialmente quando ha prescrigao de altas doses para longos 
perfodos; pode ocorrer broncoespasmo paradoxal com aumento imediato de 
sibilos apos a administragao; uso concomitante com inibidores fortes do 
CYP3A4 (p. ex„ ritonavir, cetoconazol, itraconazol, claritromicina, nelfinavir, 
nefazodona, telitromicina, atazanavir, indinavir e saquinavir) nao e 
recomendado; ocorrencia de bipopotassemia significativa em alguns casos; 
aumento do risco de efeitos cardiovasculares 

Contraindicagoes: tratamento primario de episodios agudos de asma ou 
doenga pulmonar obstrutiva cronica 

Observagoes: lavar a boca com agua e/ou escovar os dentes imediatamente 
apos o uso do medicamento 



furazolidona 

Giarlam® 

comp 200 mg, susp oral 
10 mg/mL 

Posologia: 

■ Giardfase, gastroenterite: 1 comprimido, 2x/dia; pode entrar no tratamento 
do Helicobacter pylori em esquema alternativo 

Fungao hepatica: nao ha informagoes disponiveis 
Fungao renal: nao ha informagoes disponiveis 
Reagoes adversas: 

■ Gastrointestinais: dor abdominal (6,6-7,8%), diarreia (2,1-4,2%), nausea (< 
3%), vomito (< 1,1%) 

■ Neurologica: dor de cabega (1,1-3,1%) 

Observagoes: o uso pode ocasionar coloragao amarelo-escura a marram na 
urina, por causa da eliminagao do medicamento, sem significance clfnica 



furosemida 

Lasix® 

comp 40 mg, sol inj 
10 mg/mL 

Posologia: 

■ Diuretico de alga 

■ Dose e frequence variam conforme indicagao clinica e necessidade 
especifica de diuretico para cada paciente: VO -20-80 mg/dose, ate 600 mg/ 
dia; EV - 20-40 mg/dose (maximo: 200 mg/dose) 

Fungao hepatica: pode ocorrer lesao hepatica; cirrose hepatica e ascite 
preexistentes - podem precipitar coma hepatico com fluido repentino ou 
alteragao de eletrolitos, uso com precaugao 

Fungao renal: podem ocorrer danos renais e espasmos da bexiga; doenga 
renal progressiva grave preexistente - interromper o uso se houver aumento 
na azotemia e se ocorrer oliguria, uso com precaugao; injuria renal aguda - 
doses altas (ate 1 -3 g/dia, VO ou EV) foram usadas para iniciar a resposta 
desejada, evitar o uso em estados oliguricos 
Administragao parenteral (compativel - SF, SG5%, SG5% em Ringer- 
lactato, SG5% em SF, Ringer-lactato e manitol a 20%): IM - administragao 
reservada apenas a casos especiais, nos quais VO e EV nao estao disponiveis; 
nao e adequada para quadras agudos, como edema pulmonar; a injegao pode 
ser realizada sem diluigao; EV-a injegao deve ser realizada lentamente (3-5 
min); pode ser diluida e infundida a uma taxa < 4 mg/mL 
Obs.: REF e solugoes de pH < 5,5 podem causar precipitagao 
Reagoes adversas: 

■ Endocrinas e metabblicas: hiperuricemia (40%), bipomagnesemia 

■ Gastrointestinal: perda de apetite 

■ Cardiovascular: hipotensao ortostatica 

■ Dermatologicas: sindrome de hipersensibilidade a drogas, eritema 
multiforme, eritrodermia, sindrome de Stevens-Johnson, necrolise epidermica 
toxica decorrente de droga 

■ Gastrointestinal: pancreatite 

■ Hematologicas: agranulocitose, anemia aplastica, trombocitopenia 

■ Imunologicas: reagoes anafilaticas, anafilaxia 

(continual 
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furosemida (continuagao) 

Precaugoes: diurese profunda; podem ocorrer discrasias sanguineas; 
aumento da glicose; evitar uso concomitante com aminoglicosfdeos; uso 
concomitante com acido etacrfnico nao e recomendado; idosos; deplegao de 
eletrolitos preexistente devem ser corrigida antes do tratamento; 
desequilibrio hidroeletrolltico pode ocorrer; hiperuricemia assintomatica ou 
gota podem ocorrer; hipopotassemia tern sido relatada; na hipoproteinemia, a 
eficacia pode ser reduzida e ha aumento do risco de ototoxicidade; aumento 
do risco de nefrocalcinose/nefrolitiase em prematuros e criangas com idade 
< 4 anos sem prematuridade recebendo terapia cronica; ototoxicidade tern 
sido relatada, especialmente com injegao rapida (taxa de infusao nao deve 
exceder 4 mg/min em adultos); insuficiencia renal grave em doses superiores 
as recomendadas, hipoproteinemia ou drogas ototoxicas concomitantes (p. 
Precaugoes: 

ex., aminoglicosfdeos, acido etacrfnico); nefropatia com radiocontraste de alto 
risco; lupus eritematoso sistemico; retengao urinaria grave 
Contraindicagoes: anuria; coma hepatico 


gabapentina 

Neurontin® 

cap dura 300 e 400 mg; 
comp rev 600 mg 

Posologia: 

■ Neuralgia pos-herpetica: no 1“ dia, 300 mg; no 2°, 300 mg, 2X/dia; a partir 
do 3°, 300 mg, 3x/dia, titulando a dose ate analgesia adequada, podendo-se 
atingir ate 1.800-3.600 mg/dia (habitualmente, doses > 1.800 mg/dia nao 
conferem beneficio adicional) 

■ Epilepsia: iniciar com 300 mg, 3x/dia, aumentando conforme resposta e 
tolerancia para ate 900-1.800 mg/dia, em 3 tomadas diarias 

■ Neuropatia diabetica: 900-3.600 mg/dia 

■ Dor neuropatica: 300-3.600 mg/dia 

■ Sfndrome das pernas inquietas: iniciar com 300 mg, 1 x/dia, 2 h antes de 
dormir; titular dose a cada 2 semanas ate melhora sintomatica (media de 
300-1.800 mg/dia); doses > 600 mg devem ser divididas em 2 tomadas, uma 
no final da tarde e outra 2 h antes de dormir 

■ Fogachos: iniciar com 300 mg, ao se deitar, no 1° dia, aumentando para 300 
mg, 2x/dia, no 2°; segue-se uso de 300 mg, 3x/dia, por 4 semanas e, entao, 
desmame 

Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 
Fungao renal: 

■ Insuficiencia renal: CICr > 60 mL/min - 900-3.600 mg/dia, em 3 doses 
divididas; CICr-30-59 mL/min de 400-1.400 mg/dia, em 2 doses divididas; 

CICr -15-29 mL/min de 200-700 mg/dia, 1 x/dia 

■ Hemodialise: CICr s 15 mL/min - 100-300 mg/dia, 1 x/dia; CICr < 15 mL/ 
min - reduzir a dose diaria em proporgao ao CICr (p. ex., pacientes com CICr 
de 7,5 mL/min devem receber metade da dose diaria que aqueles com uma 
DCEde 15 mL/min) 

■ Pds-hemodialise: depois de cada sessao de hemodialise de 4 h, dar 1 dose 
suplementar de 125 mg por dose de manutengao diaria de 100 mg, 150 mg 
por dose diaria de 125 mg, 200 mg por dose diaria de 150 mg, 250 mg por 
dose diaria de 200 mg e 350 mg por dose diaria de 300 mg 

Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: edema periferico (2-8%), vasodilatagao (1 %) 

■ Dermatologicas: erupgao cutanea (1%), prurido (1%) 

■ Hematologicas: leucopenia (1%), redugao da contagem leucocitaria (1%) 

{continual 



Sem Com ajuste C Uso criterioso 

informagoes de dose 


gabapentina icontinuagaol 

Reagoes adversas: (continuagao) 

■ Neurologicas: tontura (17-28%; criangas: 3%), sonolencia (20%; criangas: 
8%), ataxia (13%), fadiga (11%), febre (criangas: 10%), hostilidade (criangas: 
8%), labilidade emocional (criangas: 4%), ataxia (3%), cefaleia (3%), fadiga 
(criangas: 3%), pensamento anormal (2-3%; criangas: 2%), amnesia (2%), 
depressao (2%), disartria (2%), nervosismo (2%), coordenagao anormal 
(1-2%), espasmos(1%), hiperestesia (1%) 

* Respiratorias: rinite (4%), bronquite (criangas: 3%), infecgao respiratoria 
(criangas: 3%), faringite (1-3%), tosse (2%) 

* Musculoesqueleticas: tremor (7%), fraqueza (6%), hipercinesia (criangas: 

3%), dorsalgia e/ou lombalgia (2%), marcha anormal (2%), mialgia (2%), 
fratura (1%) 

■ Gastrointestinais: nausea ou vomito (3-4%; criangas: 8%), diarreia (6%), 
xerostomia (2-5%), constipagao (2-4%), dor abdominal (3%), ganho de peso 
(adultos e criangas: 2-3%), anormalidades dentais (2%), dispepsia (2%), 
flatulencia (2%), garganta ressecada (2%), estimulagao do apetite (1 %) 

* Auditiva: otite media (1 %) 

■ Geniturinaria: impotencia (2%) 

■ Miscelanea: infecgao viral (criangas: 11 %), infecgao (5%) 

■ Endocrina e metabolica: hiperglicemia (1%) 

■ Oculares: nistagmo (8%), diplopia (1-6%), visao turva (3-4%), conjuntivite 

( 1 %)_ 

Precaugoes: suspensao abrupta de anticonvulsivantes em pacientes 
epilepticos pode precipitar o estado de mal epileptico; quando houver 
necessidade de redugao de dose, a descontinuagao devera ser feita 
gradualmente durante, no minimo, 1 semana; ha relates de tonturas e 
sonolencia que podem aumentar a ocorrencia de lesoes acidentais (risco de 
queda); ha relates, ainda, de confusao, perda de conscience e 
comprometimento mental; uso concomitante com morfina pode resultar em 
aumento das concentragoes de gabapentina - ajuste de dose pode ser 
necessario; podem ocorrer abuso e dependence - avaliar cuidadosamente os 
pacientes quanto a historico; ha relates de reagoes de hipersensibilidade 
sistemica grave fatal, como rash com eosinofilia e sintomas sistemicos em 
pacientes que tomam antiepilepticos, incluindo gabapentina 
Contraindicagao: idade < 12 anos 

galantamina 

Reminyl® ER 
cap dura lib prol 8,16 e 
^ Contraindicado Contraindicado C Contraindicado 

Posologia: 

■ Comprimidos revestidos por pelfcula: dose inicial de 4 mg/dia, por 4 
semanas, aumentando para 8 mg, 2x/dia, por pelo menos 4 semanas; se 
tolerado, aumentar para 12 mg, 2X/dia. Dose habitual: 16-24 mg/dia, em 2 
doses divididas 

■ Capsula de liberagao prolongada: iniciar com 8 mg, 1 x/dia, por 4 semana; 
se tolerado, aumentar para 16 mg, 1 x/dia, por pelo menos 4 semanas e, 
depois, para 24 mg/dia. Dose habitual: 16-24 mg/dia 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica moderada (Child-Pugh 7-9) - nao 
exceder 16 mg, VO, 1 x/dia; insuficiencia hepatica grave (Child-Pugh 10-15) 

- uso contraindicado 

Fungao renal: insuficiencia renal moderada - nao utilizar dose >16 mg, VO, 

1 x/dia; insuficiencia renal grave - CICr < 9 mL/min uso contraindicado 

(continual 
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galantamina / continuagaoI 

Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: bradicardia (2-3%), sincope (relacionada a dose: 

0,4-2,2%), dor toracica (> 1 %) 

■ Hematologica: anemia (3%) 

■ Neurologicas: tontura (9%), cefaleia (8%), depressao (7%), fadiga (5%), 
insonia (5%), sonolencia (4%) 

■ Respiratoria: rinite (4%) 

■ Musculoesqueletica: tremor (3%) 

■ Gastrointestinais: nausea (6-24%), vomito (4-13%), diarreia (6-12%), 
anorexia (7-9%), perda de peso (5-7%), dor abdominal (5%), dispepsia (5%), 
flatulencia (i 1%) 

■ Geniturinarias: ITU (8%), hematuria (< 1-3%), incontinentia (> 1%) 
Precaugoes: anestesia do tipo succinilcolina pode exacerbar efeitos 
neuromusculares semelhantes aos dos agentes bloqueadores; asma grave 
- aumento do risco de efeitos adversos respiratorios por conta da agao 
colinomimetica; pode ocorrer sintoma de obstrugao urinaria: bradicardia e 
bloqueio cardfaco foram relatados em pacientes com e sem anormalidades de 
condugao cardfaca subjacente; comprometimento cognitivo leve (perda de 
memoria isolada maior do que o esperado para idade/educagao); convulsoes 
generalizadas podem se manifestar com os inibidores da colinesterase; 
hemorragia gastrointestinal ativa ou oculta pode ocorrer em razao de urn 
aumento da secregao de acido gastrico com a atividade colinergica - risco 
aumentado em pacientes com historia de doenga ulcerosa ou com o uso 
concomitante de AINH; doenga pulmonar obstrutiva - aumento do risco de 
efeitos adversos respiratorios pela agao colinomimetica: risco aumentado de 
sincope com doses mais elevadas: ha relatos de perda de peso, nausea, 
vomito, diarreia e anorexia 


ganciclovir 

Cymevene® 
po liof sol inj 500 mg 

Sem Com ajuste D Contraindicado 

informagoes de dose 

Posologia: 

■ Infecgao do SNC por citomegalovfrus em pacientes HIV-positivo: 5 mg/kg/ 
dose, EV, a cada 12 h, em associagao com foscarnet ate melhora dos sintomas 

■ Retinite por citomegalovfrus: dose de ataque de 5 mg/kg/dose, EV, a cada 
12 h, por 14-21 dias; dose de manutengao de 5 mg/kg/dia, EV, em dose unica 
diaria ou 6 mg/kg/dia, 5x/semana 

■ Prevengao secundaria de citomegalovirose em pacientes HIV-positivo: 5 mg/ 
kg/dia, EV 

■ Prevengao secundaria de citomegalovirose em transplantados: 5 mg/kg/ 
dose, EV, a cada 12 h, por 7-14 dias dependendo do tipo e do grau de 
imunossupressao 

Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 

Fungao renal (adultos): insuficiencia renal com CICr >70 mL/min-dose 
habitual: CICr de 50-69 mL/min -1.500 mg, VO, 1 x/dia, ou 500 mg, VO, 3x/ 
dia; CICr de 25-49 mL/min - 1.000 mg, VO, 1 x/dia, ou 500 mg, VO, 2x/dia; 
CICr de 10-24 mL/min-500 mg, VO, 1 x/dia; CICr < 10 mL/min-500 mg, VO, 
3x/semana apos hemodialise 

Administragao parenteral: (compatfvel - SF e SG5%): EV - reconstituir o 
po em 10 mL de AD; a solugao reconstitufda deve ser dilufda em 50-250 mL de 
solugao compatfvel e administrada por infusao lenta (1 h) 

Obs.: estabilidade da solugao reconstitufda de 12 h TA; e 14 dias em REF para 
a solugao dilufda e armazenada a 4°C 

(continual 



ganciclovir (continuagao) 

Reagoes adversas: 

■ Dermatologicas: erupgao cutanea (VO: 15%), prurido (5%) 

■ Hematologicas: leucopenia (30-40%), anemia (20-25%), trombocitopenia 
(6%), neutropenia com contagem absoluta de neutrofilos < 500/mm 3 (VO: 5%; 
EV: 14%) 

■ Neurologicas: febre (38-48%); 1-10% - neuropatia (8-9%), cefaleia (4%), 
confusao mental 

■ Musculoesqueleticas: parestesia (6-10%), fraqueza (6%) 

■ Gastrointestinais: diarreia (40%), nausea (25%), dor abdominal (17-19%), 
anorexia (15%), vomito (13%) 

■ Ocular: descolamento da retina (VO: 8%) 

■ Miscelanea: sepse (VO: 4%; EV: 15%) 

Precaugoes: contagem absoluta de neutrofilos < 500 celulas/mcL ou 
contagem de plaquetas < 25.000 celulas/mcL - uso nao recomendado; 
potencial carcinogenico; diminuigao de fertilidade pode ocorrer 


genfibrozila 


comp rev 600 e 900 mg 



Contraindicado Contraindicado C Contraindicado 


Posologia: 

■ Hiperlipidemia/hipertrigliceridemia: 600 mg, 2x/dia, antes do cafe da 
manhaedojantar 

Fungao hepatica: doenga hepatica ativa, incluindo cirrose biliar primaria 
-uso contraindicado 


Fungao renal: insuficiencia renal grave - uso contraindicado; uso 
concomitante com estatinas - risco aumentado de rabdomiolise, elevagao de 
CPK e mioglobinuria, incluindo casos fatais; injuria renal aguda - < 3 semanas 
de uso 


Reagoes adversas: 

■ Dermatologicas: eczema (2%), erupgao cutanea (2%) 

■ Neurologicas: fadiga (4%), vertigem (2%), cefaleia (1%) 

■ Gastrointestinais: dispepsia (20%), dor abdominal (10%), diarreia (7%), 
nausea e vomito (3%), constipagao (1%) 

Precaugoes: risco aumentado de mortalidade em doengas relacionadas com 
o coragao nao coronarias e em cancer; pode ocorrer miosite; uso 
concomitante de colchicina; aumento do risco de miopatia com uso em longo 
prazo, especialmente em idosos ou pacientes com disfungao renal 
Contraindicagoes: uso concomitante com repaglinida; aumento do risco de 
hipoglicemia grave; doenga da vesfcula biliar 


gentamicina 

Garamicina®, 

Garamicina® injetavel, 

Garamicina® injetavel 
pediatrica 

crem derm 1 mg/g, 60, Sum Com ajuste D Compatfvel 

80, 120, 160 e 280 mg: informagoes de dose 

sol inj 10 e 40 mg 
Posologia: (aplicar 3-4x/dia): 

■ Endocardite infecciosa: 2 mg/kg (ataque), seguidos de 1,7 mg/kg, a cada 8 h 

■ Outras infecgoes: dose unica diaria de 5,1 mg/kg, a cada 24 h 

■ Paciente muito grave: 7 mg/kg, a cada 24 h e corrigir de acordo com fungao 
renal 

(continual 
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gentamicina icontinuagaol 

Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 

Fungao renal: podem ocorrer (> 10%) nefrotoxicidade e redugao do CICr 

■ Endocardite infecciosa: CICr de 10-50 mL/min - 1,7 mg/kg, EV, a cada 12-24 
h; CICr < 10 mL/min - 1,7 mg/kg, a cada 48 h; hemodialise — 1,7 mg/kg, a 
cada 48 h e suplementar 0,85 mg/kg apos dialise; CAPD, anurico - 0,5 mg/kg/ 
dia; CAPD nao anurico - 0,75 mg/kg/dia 

■ Outras infecgoes: CICr > 80 mL/min - 5,1 mg/kg, a cada 24 h; CICr > 60-80 
mL/min - 4 mg/kg, a cada 24 h; CICr > 40-60 mL/min - 3,5 mg/kg, a cada 24 
h; CICr > 30-40 mL/min - 2,5 mg/kg, a cada 24 h; CICr > 20-30 mL/min - 4 
mg/kg, a cada 48 h; CICr > 10-20 mL/min -3 mg/kg, a cada 48 h; CICr < 10 
mL/min - 2 mg/kg, a cada 72 h depois da hemodialise 

Ajustes de dose: fibrose cistica - doses mais elevadas podem ser 
necessarias para atingir concentragoes otimas de pico; considerar como infcio 
do tratamento 3 mg/kg, EV, a cada 8 h; obesidade - dosagem com base na 
estimativa da massa corporal magra ou, se 20% acima do peso corporal ideal, 
usar uma formula para o peso de dosagem = peso corporal ideal + 0,4 (peso 
corporal total - peso ideal): baixo peso (< 75% do peso corporal ideal) = 
dosagem de fator de corregao de peso de 1,13 x peso total do corpo; idosos 

- com a fungao renal normal, nao e necessario ajuste posologico; 
insuficiencia renal - considerar aumentar o intervalo entre as doses conforme 
informagao em "Fungao renal" 

Administragao parenteral (compatfvel - SF e SG5% e SG10%, SG5% em 
NaCI a 0,2% e Ringer-lactato): pode ser administrado por IM, e a dosagem e a 
mesma para EV: EV-administragao por injegao lenta sem diluigao, em 2-3 
min, ou dilufdo em 50-250 mL e infundido em 30-120 min 
Obs.: estabilidade de 24 h em TA 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovascular (1-10%): edema 

■ Dermatologicas (1-10%): erupgao cutanea, hiperemia cutanea, prurido 
cutaneo 

■ Neurologica (> 10%): neurotoxicidade (vertigem, ataxia) 

■ Musculoesqueletica (> 10%): marcha instavel 

■ Auditivas (> 10%): ototoxicidade auditiva, ototoxicidade vestibular 
Precaugoes: uso concomitante com carbenicilina pode diminuir a eficacia da 
gentamicina; uso concomitante com cefalosporinas - aumento do risco de 
nefrotoxicidade; evitar uso concomitante com diureticos potentes (acido 
etacrfnico, furosemida) e com farmacos potencialmente neurotoxicos ou 
nefrotoxicos, incluindo amicacina, cisplatina, colistina, canamicina, 
neomicina, paromomicina, polimixina B, estreptomicina, tobramicina e 
vancomicina; desidratagao preexistente; nefrotoxicidade e/ou neurotoxicidade 
(p. ex., ototoxicidade, dormencia, formigamento da pele, contragoes 
musculares ou convulsoes) - aumento do risco com insuficiencia renal 
preexistente, uso de doses elevadas ou terapia prolongada; blogueio 
neuromuscular e paralisia respiratoria podem ocorrer em pacientes que 
receberam anestesia geral, drogas de bloqueio neuromuscular (p. ex., 
succinilcolina) ou grandes transfusoes de sangue anticoagulado com citrato 

- em caso positivo, os sais de calcio podem reverter o bloqueio; asma 
preexistente - alteragoes hidroeletrolfticas, parestesia, fraqueza muscular, 
Chvostek e Trousseau (sinais positivos), alem de confusao mental, tern 
ocorrido durante ou apos a terapia em adultos/criangas; sfndrome de Fanconi 
com acidose metabolica e aminoaciduria pode surgir; doengas 
neuromusculares preexistentes 


glibenclamida 

Daonil® 

comp 5 mg 

Com ajuste Com ajuste C Uso criterioso 

de dose de dose 

Posologia: 

■ DM tipo 2: dose inicial de 2,5-5 mg, podendo ser aumentada ate 15-20 mg/ 
dia, em porgoes divididas; a 1“ dose diaria deve ser administrada 
imediatamente antes da 1“ refeigao substancial, e as outras, antes das 
demais refeigoes 

Fungao hepatica: podem ocorrer aumento de transaminases, hepatite, 
icterlcia colestatica; na insuficiencia hepatica preestabelecida-dose inicial e 
de manutengao devem ser conservadoras para evitar hipoglicemia 
Fungao renal: pode ocorrer efeito diuretico (pouco significativo); insuficiencia 
renal preestabelecida - dose inicial e de manutengao devem ser 
conservadoras para evitar hipoglicemia 

Ajustes de dose (pacientes idosos, debilitados ou desnutridos): dose inicial 
e de manutengao devem ser conservadoras para evitar hipoglicemia 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovascular: vasculite 

■ Dermatologicas: angioedema, eritema, erupgoes maculopapulares, erupgoes 
morbiliformes, prurido, purpura, rash cutaneo, reagoes de fotossensibilidade, 
urticaria 

■ Neurologicas: cefaleia, tontura 
Reagoes adversas: 

■ Hematologicas: agranulocitose, anemia aplastica, anemia hemolitica, 
leucopenia, pancitopenia, porfiria cutanea tardia, trombocitopenia 

■ Musculoesqueleticas: artralgia, mialgia, parestesia 

■ Gastrointestinais: anorexia, azia, constipagao, diarreia, nausea, replegao 
epigastrica 

■ Endocrinas e metabolicas: hipoglicemia, hiponatremia (sfndrome da 
secregao inadequada de hormonio antidiuretico relatada com outras 
sulfonilureias), reagoes similares as do dissulfiram 

■ Geniturinaria: nocturia 

■ Ocular: turvamento da visao 

■ Miscelanea: reagao alergica 

Precaugoes: neuropatia autonomica pode mascarar os sintomas de 
hipoglicemia; deficiencia de glicose-6-fosfato-desidrogenase pode levar a 
anemia hemolitica; reagoes de hipersensibilidade grave (p. ex., anafilaxia, 
angioedema e sfndrome de Stevens-Johnson) foram relatadas; perfodos de 
estresse (infecgao, febre, trauma, cirurgia); na hipoglicemia, os sinais de 
alerta podem ser diferentes ou menos pronunciados nos idosos, em pacientes 
com neuropatia autonomica, com insuficiencia adrenal ou hipofisaria, nos 
debilitados e desnutridos, na pratica de exercfcio intenso e prolongado, no 
uso concomitante com alcool, na insuficiencia hepatica, na insuficiencia renal, 
em pacientes que usam drogas bloqueadoras beta-adrenergicas ou outros 
agentes simpatolfticos 

Contraindicagoes: uso concomitante com bosentano; DM tipo 1; 
cetoacidose diabetica com ou sem coma 


glicerofosfato de 
sodio 

Glycophos® 

' 1 


► 

sol inj 216 mg/mL 




Contraindicado Sem ajuste 

c 

Sem 


de dose 

informagoes 


Posologia: 

■ Reposigao de fosfato: 10-20 mL/dia 



(continual 
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glicerofosfato de sodio (continuagaol 

Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 

Fungao renal: insuficiencia renal leve a moderada - uso com precaugao; 
insuficiencia renal grave - uso contraindicado 

Administragao parenteral (compativel - SF e SG5%): nao deve ser utilizado 
sent diluigao nem ser administrado em bolus, precisa ser dilufdo pelo menos 
6x com solugao compativel e administrado por infusao periferica por, no 
minimo, 8 h 

Reagoes adversas: nao foram relatadas 
Contraindicagoes: hipernatremia ou hiperfosfatemia; choque 


gliclazida 

Diamicron MR® 
comp lib prol 30 e 60 mg 

Contraindicado Contraindicado C Contraindicado 

Posologia: 

■ DM tipo 2: recomenda-se iniciar com 30 mg/dia, podendo-se aumentar 30 
mg, a cada 2 semanas ate 120 mg/dia (pode ser em dose unica diaria) 

Fungao hepatica: podem ocorrer aumento da DHL, aumento de 
transaminases, icterfcia; insuficiencia hepatica - dose inicial e de 
manutengao devem serconservadoras para evitar hipoglicemia; insuficiencia 
hepatica grave - uso contraindicado 

Fungao renal: insuficiencia renal dose inicial e de manutengao devem ser 
conservadoras para evitar hipoglicemia; insuficiencia renal grave - uso 
contraindicado 

Ajustes de dose: idosos, debilitados ou desnutridos - dose inicial e de 
manutengao devem serconservadoras para evitar hipoglicemia 
Reagoes adversas: 

■ Dermatologicas: eritema, erupgao cutanea, prurido, urticaria; raramente, 
sulfonilureias foram associadas a fotossensibilidade e a porfiria cutanea 
tardia 

■ Hematologicas: agranulocitose, anemia, leucopenia, trombocitopenia 

■ Neurologicas: cefaleia, nervosismo, tontura 

■ Gastrointestinais: diarreia, gastrite, nausea, vomito 

■ Endocrinas e metabolicas: hipoglicemia (dependente da dose), hiponatremia 
(rara) 

■ Miscelanea: reagao similar a do dissulfiram (risco muito baixo) 

Precaugoes: hipoglicemia; doenga hepatica; periodos de estresse (infecgao, 
febre, trauma, cirurgia); insuficiencia renal moderada a grave 
Contraindicagoes: DM tipo 1 em monoterapia; cetoacidose diabetica com 
ou sem coma 



gliconato de calcio (continuagaol 

Fungao renal: pode ocorrer urn aumento das reagao adversas na disfungao 
renal; disfungao renal grave - uso contraindicado 
Administragao parenteral (compativel SF, SG5%, SGI0% e SG5% em NaCI 
a 0,2, 0,45 e 0,9%); a injegao EV deve ser realizada lentamente, a uma taxa s 
1,5 mL/min; na infusao EV, a taxa nao deve superar 200 mg/min 
Obs.: incompatfvel com emulsoes lipfdicas, por conta da formagao de 
precipitados 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: arritmia, bradicardia, parada cardiaca, hipotensao 
arterial, vasodilatagao e sincope podem ocorrer apos a injegao EV rapida 

■ Neurologica: sensagao de opressao 

■ Musculoesqueletica: sensagao de formigamento 

■ Gastrointestinais: sabor de giz (VO), constipagao 

■ Locais: abscesso e necrose apos a administragao IM 

■ Miscelanea: fogachos 

■ Relatos apos colocagao no mercado e/ou de caso: calcinose cutanea 
Precaugoes: evitar o uso simultaneo com outros medicamentos que 
contenham calcio, fosfatos, magnesio ou vitamina D; avaliar o risco/beneffcio 
nos quadras de desidratagao, diarreia ou ma absorgao gastrointestinal cronica 
e na disfungao cardiaca; idosos; uso excessivo de alcool, tabaco ou cafeina 
diminui a absorgao de calcio; diureticos tiazidicos (p. ex., hidroclorotiazida, 
clortalidona) reduzem a excregao de calcio; uso concomitante com digitalicos, 
estrogenios aumentam a absorgao de calcio 

Contraindicagoes: hipercalciuria; calculos renais de calcio; sarcoidose e 
toxicidade digitalica 


glicosamina e 
condroitina 

Condroflex® 



cap 400 + 500 mg, po 
oral (sache) 1,5 + 1,2 g 


Precaugao 


Contraindicado Sem Sem 

informagoes informagoes 


Posologia: 

■ Osteoartrite: 3 capsulas ou 1 sache/dia 


Fungao hepatica: insuficiencia hepatica - uso com precaugao 


Fungao renal: insuficiencia renal grave - uso contraindicado 


Reagoes adversas: 

■ Gastrointestinais: epigastralgia, nausea, vomito, diarreia 
Precaugoes: disturbios gastrointestinais; historico de ulcera gastrica ou 
ativa; diabetes; disturbios no sistema hematopoetico ou da coagulagao 
sanguinea; insuficiencia cardiaca 


gliconato de calcio 

Gliconato de calcio® 

sol inj 10% 

' 1 

* 

► 


Sem Contraindicado 

C 

Sem 


informagoes 

informagoes 


Posologia: 

■ Hipocalcemia grave: 1 g (10 mL), por injegao EV lenta (1 mL/min), podendo 
ser repetida ate, no maximo, 4 g/dia 

■ Cardiotoxicidade por hiperpotassemia, hipocalcemia ou hipermagnesemia: 
1,5-3 g, em 2-5 min, EV 

Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 

(continual 


glicopirronio 

Seebri® 

50 mcg/dose 

Posologia: 

■ Doenga pulmonar obstrutiva cronica - 50 meg, 1 x/dia 
Fungao hepatica: nao e necessario ajuste de dose 
Fungao renal: nao e necessario ajuste de dose 

Reagoes adversas: boca seca, insonia, nasofaringite, vomitos, dor 
musculoesqueletica, DM 

Precaugoes: usar com cautela em pacientes com glaucoma de angulo 
fechado ou glaucoma 



Sem ajuste Sem ajuste C Sem 

de dose de dose informagoes 
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glimepirida 

Am aryl® 

comp 1,2, 3,4 e 6 mg 

Sem Com ajuste C Uso criterioso 

informagoes de dose 

Posologia: 

■ DM tipo 2: dose inicial de 1-2 mg, 1 x/dia, com a 1 a refeigao; de acordo com 
a resposta, aumentar para 1-2 mg, a cada 2 semanas, ate 8 mg/dia 
Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 

Fungao renal: insuficiencia renal - aumento do risco de hipoglicemia; ajuste 
da dose pode ser necessario 

Ajuste de dose: idosos e pacientes predispostos a hipoglicemia - dose 
inicial recomendada de 1 mg/dia: pacientes com disfungao na adrenal, na 
hipofise, debilitados ou desnutridos, que praticam exerclcios ffsicos intensos 
ou prolongados e no caso de uso concomitante de alcool - ajuste da dose 
pode ser necessario 
Reagoes adversas: 

■ Neurologicas: cefaleia (2%), tontura (2%) 

■ Musculoesqueletica: fraqueza (2%) 

■ Gastrointestinal: nausea (1%) 

■ Endocrina e metabolica: hipoglicemia (1-2%) 

Precaugoes: neuropatia autonomica pode mascarar os sintomas de 
hipoglicemia: a deficiencia de glicose-6-fosfato-desidrogenase pode levar a 
anemia hemolftica; reagoes de hipersensibilidade grave (p. ex„ anafilaxia, 
angioedema e sindrome de Stevens-Johnson) foram relatados: perfodos de 
estresse (infecgao, febre, trauma, cirurgia); na hipoglicemia, os sinais de 
alerta podem ser diferentes ou menos pronunciados nos idosos, em pacientes 
com neuropatia autonomica, com insuficiencia adrenal ou hipofisaria, nos 
debilitados e desnutridos, durante a pratica de exerclcios intensos e 
prolongados, no uso concomitante com alcool, na insuficiencia hepatica, na 
insuficiencia renal e no uso de drogas bloqueadoras beta-adrenergicas ou 
outros agentes simpatollticos 



glipizida 

Minidiab® 
comp 5 mg 

Com ajuste Com ajuste C Compativel 

de dose de dose 

Posologia: 

■ DM tipo 2: 5 mg/dia, ate dose maxima habitual de 15 mg, em 3 tomadas 
diarias 

Fungao hepatica: podem ocorrer icterlcia colestatica e porfiria hepatica: 
doenga hepatica (liberagao imediata): dose inicial de 2,5 mg, VO, 1 x/dia 
Fungao renal: pode ocorrer efeito diuretico; insuficiencia renal - recomenda- 
se dose conservadora para evitar hipoglicemia 

Ajuste de dose: idosos - dose inicial de 2,5 mg, VO, 1 x/dia: debilitados ou 
desnutridos - recomenda-se dose conservadora para evitar hipoglicemia: ao 
iniciar a glipizida, pacientes em uso de > 20 Ul de NPH devem reduzir a dose 
em 50%; para pacientes em uso de < 20 Ul de NPH, esta pode ser 
interrompida, e a glipizida, iniciada 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: edema, slncope 

■ Dermatologicas: eczema, eritema, erupgoes maculopapulares, erupgoes 
morbiliformes, fotossensibilidade, prurido, ras/r cutaneo, urticaria 

* Hematologicas: agranulocitose, anemia aplastica, anemia hemolftica, 
discrasias sangulneas, leucopenia, porfiria cutanea tardia, pancitopenia, 
trombocitopenia 

(continual 



glipizida (continuagaoj 

Reagoes adversas: (continuagaoj 

■ Neurologicas: ansiedade, cefaleia, depressao, dor, hipoestesia, insonia, 
nervosismo, sonolencia, tontura 

■ Respiratoria: rinite 

■ Musculoesqueleticas: artralgia, caibras em membros inferiores, mialgia, 
parestesia, tremor 

■ Gastrointestinais: anorexia, azia, constipagao, diarreia, flatulencia, 
gastralgia, nausea, vomito 

■ Endocrinas e metabolicas: hipoglicemia, hiponatremia, reagoes similares as 
do dissulfiram, sindrome da secregao inadequada de hormonio antidiuretico 
(rara) 

■ Ocular: turvamento da visao 

■ Miscelanea: diaforese 

■ Relatos apos colocagao no mercado e/ou de caso: dor abdominal 
Precaugoes: neuropatia autonomica pode mascarar os sintomas de 
hipoglicemia; deficiencia de glicose-6-fosfato-desidrogenase pode levar a 
anemia hemolltica; reagoes de hipersensibilidade grave (p. ex„ anafilaxia, 
angioedema e sindrome de Stevens-Johnson) foram relatadas; perlodos de 
estresse (infecgao, febre, trauma, cirurgia); na hipoglicemia, os sinais de 
alerta podem ser diferentes ou menos pronunciados nos idosos, em pacientes 
com neuropatia autonomica, com insuficiencia adrenal ou hipofisaria, nos 
debilitados e desnutridos, durante a pratica de exerclcios intensos e 
prolongados, no uso concomitante com alcool, na insuficiencia hepatica, na 
insuficiencia renal e no uso de drogas bloqueadoras beta-adrenergicas ou 
outros agentes simpatollticos 

Contraindicagoes: cetoacidose diabetica com ou sem coma; DM tipo 1 


glucagon 

Glucagen® Hypokit 
poliofl UI/mL (1 Ul = 1 

Sem Sem B Uso criterioso 

informagoes informagoes 

Posologia: 

■ Hipoglicemia: IM ou EV-1 mg, podendo ser repetido apos 15 min 

■ Choque cardiogenico refratario, em uso de bloqueadores dos canais de 
calcio e betabloqueadores: EV - 3-10 mg, em bolus, seguido por infusao de 
3-5 mg/h 

Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 
Fungao renal: nao ha informagoes disponfveis 

Administragao parenteral (compativel - SG5%): pode ser administrado SC, 
IM e EV; reconstituir com diluente proprio, a uma concentragao maxima de 1 
mg/ml_; IM -administrar a solugao reconstitulda; EV-a solugao 
reconstitulda e dilulda em 10 mL e administrada lentamente. 

Obs.: uso imediato 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: hipertensao arterial, hipotensao arterial (ate 2 h apos 
procedimentos gastrointestinais), taquicardia 

■ Gastrointestinais: nausea, vomito (alta incidencia com a administragao 
rapida de doses elevadas) 

■ Miscelanea: anafilaxia, reagoes de hipersensibilidade 
Precaugoes: na doenga cardlaca, o glucagon aumenta a demanda do 
miocardio por oxigenio; uso nao recomendado com drogas anticolinergicas; 
ciencia ou suspeita de glucagonoma; jejum prolongado; inanigao; insuficiencia 
adrenal; hipoglicemia cronica 

Contraindicagoes: insulinoma; feocromocitoma 
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griseofulvina 

Fulcin®; Sporostatin® 

comp 500 mg; comp 

m 9 Contraindicado Sem C Contraindicado 

informagoes 

Posologia: 

■ Tinea corporis: 500 mg/dia, por 2-4 semanas 

■ Tinea cruris 500 mg/dia, por 2-6 semanas 

■ Tinea capitis 500 mg/dia, por 4-6 semanas 

■ Tinea pedis 1.000 mg/dia, por 4-8 semanas 

■ Tinea unguis 1.000 mg/dia, por > 4-6 meses 

Fungao hepatica: pode causar hepatotoxicidade; insuficiencia hepatocelular 
-uso contraindicado 

Fungao renal: podem ocorrer nefrose, proteinuria; nao ha informagoes 
disponiveis sobre a necessidade de ajuste de dose 
Reagoes adversas: 

■ Dermatologicas: erupgao cutanea (mais comum), urticaria (mais comum), 
fotossensibilidade, reagao similar ao eritema multiforme, edema 
angioneurotico (raro) 

■ Hematologicas: granulocitopenia, leucopenia 

■ Neurologicas: cefaleia, confusao mental, fadiga, insonia, tontura. 

■ Musculoesqueletica: parestesia (rara) 

■ Gastrointestinais: desconforto epigastrico, diarreia, nausea, sangramento 
gastrointestinal, vomito 

■ Geniturinarias: irregularidades menstruais (raras) 

■ Miscelanea: monilfase oral, sindrome similar ao lupus induzida por 
medicamento (rara) 

Precaugoes: hipersensibilidade a penicilina - potencial de sensibilidade 
cruzada; mulheres devem esperar pelo menos 1 mes apos a conclusao da 
terapia para engravidar; homens devem esperar pelo menos 6 meses apos a 
conclusao da terapia para gerar urn filho; seguranga e eficacia nao 
estabelecidas; exposigao a luz solar, artificial ou natural aumenta o risco de 
reagoes de fotossensibilidade; lupus eritematoso ou sindrome de lupus foram 
relatados; reagoes cutaneas graves (p. ex„ sindrome de Stevens-Johnson e 
necrolise epidermica toxica) e eritema, incluindo casos extremos e fatais, 
foram relatados - interromper uso 
Contraindicagao: porfiria 

Observagoes: nao e efetivo em infecgoes causadas por Candida albicans, 
Aspergilli, Malassezia ft/rfr/r(pitirfase versicolor) e Nocardia sp. 


haloperidol 

Haldol®; Haldol® 
decanoato 

sol oral (gts) 2 mg/mL, 
comp 1 e 5 mg, sol inj 5 
mg/mL; sol inj 50 mg/mL 

Posologia: 

■ Psicose: VO - 0,5-5 mg, 2-3x/dia (maximo: 30 mg/dia); IM - 2-5 mg, a cada 
4-8 h, conforme necessario; IM (decanoato) - a cada 4 semanas, 1 dose 
correspondente de 10-20X dose VO diaria expressa em mg; usualmente, 

50-150 mg, a cada 4 semanas 

■ Agitagao psicomotora aguda: VO - 5-10 mg; IM - 5 mg; pode-se repetir a 
dose a cada 30-60 min, com dose habitual para estabilizagao de 10-20 mg 

■ Nausea e vomito: 0,5-2 mg, IM ou EV 

Fungao hepatica: nao ha informagoes disponiveis 
Fungao renal: nao ha informagoes disponiveis 

(continual 


haloperidol (continuagaol 

Administragao parenteral (compativel - SG5%): IM - decanoato de 
haloperidol deve ser administrado apenas IM, por injegao profunda; o volume 
nao deve exceder 3 mL e a dose inicial recomendada e de 100 mg; EV - pode 
ser administrado dilufdo ou nao, por meio de injegao lenta (2-5 min) 

Ajuste de dose: pacientes geriatricos - 0,5-2 mg, VO, 2-3x/dia; pacientes 
debilitados-0,5-2 mg, VO, 2-3x/dia 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: arritmia, hipertensao ou hipotensao arterial, morte subita, 
ondas T anormais com repolarizagao ventricular prolongada, taquicardia, 
torsades de pointes 

■ Dermatologicas: alopecia, dermatite de contato, erupgao cutanea, 
fotossensibilidade (rara), hiperpigmentagao, prurido 

■ Hematologicas: icterfcia colestatica, ictericia obstrutiva 

■ Neurologicas: acatisia, agitagao, alteragao da termorregulagao central, 
ansiedade, cefaleia, confusao mental, crises convulsivas, depressao, 
discinesia tardia (potencialmente irreversiveis); distonia tardia, euforia, 
insonia, inquietagao, letargia, reagoes distonicas, reagoes extrapiramidais, 
sinais e sintomas de pseudoparkinsonismo, sindrome neuroleptica maligna 
(potencialmente fatal), neurotoxicidade (pode ser grave), sonolencia, vertigem 

■ Respiratorias: broncoespasmo, laringoespasmo 

■ Gastrointestinais: anorexia, constipagao, diarreia, dispepsia, sialorreia, 
nausea, vomito, xerostomia 

■ Endocrinas e metabolicas: amenorreia, congestao mamaria, disfungao 
sexual, galactorreia, ginecomastia, hiperglicemia, hipoglicemia, hiponatremia, 
irregularidades menstruais, lactagao, mastalgia, tireotoxicose (pode ser grave) 

■ Geniturinarias: priapismo, retengao urinaria 

■ Ocular: visao turva 

■ Miscelanea: diaforese, intermagao 

Precaugoes: pacientes idosos com psicose relacionada com demencia (uso 
nao aprovado); aumento do risco de discinesia tardia em pacientes idosos, 
especialmente mulheres; em doengas cardiovasculares graves, tern potencial 
para hipotensao transitoria e inicio da dor de angina; prolongamento do 
intervalo QT e torsades de pointes podem ocorrer; pode aumentar o risco de 
convulsoes (anormalidades no eletroencefalograma) por causa do baixo limiar 
convulsivo; utilizagao concomitante com anticoagulantes, anticolinergicos 
(incluindo medicamentos antiparkinsonianos), anticonvulsivantes ou Iftio; 
aumento do risco de discinesia tardia com aumento da duragao do tratamento 
e doses cumulativas mais altas; mudanga de humor rapido para depressao 
pode ocorrer quando e utilizado para mania em disturbios ciclicos 
Contraindicagoes: estado de coma por qualquer causa; depressao grave do 
SNC; doenga de Parkinson 

heparina 

Liquemine® 

FA 5.000 UI/mL, amp 
5.000 UI/0,25 mL 

Posologia: 

■ Tromboembolismo pulmonar e trombose venosa profunda: EV - bolus de 80 
Ul/kg, seguido por infusao continua de 18 Ul/kg/h, monitorizando conforme 
TTPa-alvo de 46-70 segundos (1,5-2,3x o controle), a cada 4-6 h; SC - 
tratamento pode ser iniciado com 5.000 Ul, EV, ou 333 Ul/kg, SC, seguidos de 
250 Ul/kg, SC, 2X/dia 

(continual 
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heparina (continuagao) 

Posologia: (continuagao) 

■ Sfndrome coronariana aguda: infarto com supradesnivelamento do 
segmento ST-se fibrinolise que nao estreptoquinase, bolus inicial de 60 III/ 
kg (maximo: 4.000 Ul), seguido por infusao contfnua de 12 Ul/kg/h; checar 
TTPa a cada 4-6 h, ajustando para alvo 1.5-2X LSN (50-70 segundos); o 
tempo total de tratamento e de no mfnimo 48 h, preferencialmente durante 
toda a hospitalizagao (ate 8 dias) ou ate a revascularizagao; angina instavel 
ou infarto sem supradesnivelamento do segmento ST - bolus inicial de 60 Ul/ 
kg (maximo: 4.000 Ul), seguido por infusao contfnua de 12 Ul/kg/h: checar 
TTPa a cada 4-6 h, ajustando para alvo 1.5-2X LSN (50-70 segundos): o 
tempo total de tratamento e controverso, mas a maioria dos estudos manteve 
terapia por 2-5 dias 

■ Profilaxia de evento tromboembolico: 5.000 Ul, SC, a cada 8-12 h: pode ser 
estendido ate 4 semanas, de acordo com a indicagao cirurgica 

Fungao hepatica: pode ocorrer elevagao das enzimas hepaticas; na doenga 
hepatica com hemostase prejudicada, aumenta o risco de hemorragia - uso 
com precaugao 

Fungao renal: pode ocorrer hematuria: ajuste de dose nao e necessario na 
insuficiencia renal 

Administragao parenteral (compativel - SF e SG5%): a dose de heparina 

pode ser dilulda ou nao para administragao EV; pode ser administrada em 

bolus, sem diluigao, ou por infusao contfnua, adicionando-se 250 mL de 

solugao compativel 

Obs.: estabilidade de 24 h em TA 

Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: choque, choque hemorragico, dortoracica, reagao 
vasoespastica alergica (possivelmente relacionada a trombose), trombose 

■ Dermatologicas: alopecia (demorada e passageira), disestesia dos pes, 
eczema, equimoses inexplicadas, necrose cutanea, placas eritematosas 
(relatos de caso), purpura, urticaria 

* Hematologicas: epistaxe, hemorragia, hemorragia ovariana, hemorragia 
retroperitoneal, sangramento gengival, trombocitopenia 

■ Neurologicas: calafrios, cefaleia, febre 

■ Respiratorias: asma, broncoespasmo (relatos de caso), hemoptise, 
hemorragia pulmonar, rinite 

■ Musculoesqueleticas: neuropatia periferica, osteoporose (efeito da terapia 
cronica) 

■ Gastrointestinais: constipagao, fezes tipo piche, hematemese, nausea, 
vomito 

■ Endocrinas e metabolicas: hemorragia adrenal, hemorragia ovariana, 
hiperpotassemia (supressao da sfntese de aldosterona), hiperlipidemia de 
rebote apos a suspensao 

■ Geniturinaria: eregao frequente ou persistente 

■ Locals: dor, eritema, hematoma, irritagao e ulceragao raramente foram 
relatadas com injegoes SC profundas: a injegao IM (nao recomendada) esta 
associada a alta incidencia desses efeitos 

■ Oculares: conjuntivite (reagao alergica), lacrimejamento 

■ Miscelanea: hipersensibilidade (inclusive calafrios, febre e urticaria), 
reagoes alergicas, reagoes anafilactoides, resistencia a heparina 

■ Foi relatada ocorrencia de trombocitopenia em 0-30% -comumente, nao 
tern importancia clfnica; no entanto, estima-se que a trombocitopenia 
imunologicamente mediada induzida pela heparina ocorra em 1-2% dos 
pacientes, caracterizada pela queda progressiva da contagem plaquetaria e, 
em alguns casos, por complicagoes tromboembolicas como necrose cutanea, 
embolia pulmonar, gangrena das extremidades, AVC ou 1AM 

(continua) 


heparina (continuagao) 

Precaugoes: idade > 60 anos, principalmente mulheres; endocardite 
bacteriana subaguda: disturbios hemorragicos; ulceragao gastrointestinal: 
resistencia a heparina e frequentemente relatada com febre, trombose, 
tromboflebite, infecgoes, 1AM, cancer e apos a cirurgia; hipertensao grave; 
evitar uso IM; menstruagao; cirurgia; drenagem do estomago ou intestino 
delgado 

Contraindicagoes: sangramento ativo descontrolado; trombocitopenia grave 


hidralazina 

Apresolina® 
drg 25 e 50 mg 

Sem Com ajuste C Compativel 

informagoes de dose 

Posologia: 

■ Hipertensao: comegar com 50 mg/dia; aumentar ate 300 mg/dia, em 3-4 
doses diarias 

Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 

Fungao renal: insuficiencia renal - aumentar o intervalo de dose para cada 
8-16 h; dialise - suplementagao da dose nao e necessaria (hemodialise ou 
dialise peritoneal) 

Ajuste de dose (pacientes geriatricos): doses iniciais mais baixas sao 

recomendadas 

Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: angina de peito, colapso vascular (raro), edema periferico, 
hipertensao arterial paradoxal, hipotensao ortostatica (rara), rubor, 
taquicardia, tontura (rara) 

■ Dermatologicas: erupgao cutanea (rara), prurido (raro), urticaria (rara) 

■ Hematologicas: agranulocitose (rara), anemia hemolftica (rara), eosinofilia 
(rara), leucopenia (rara), redugao da concentragao de Hb (rara), rQedugao da 
contagem eritrocitaria (rara), trombocitopenia (rara) 

■ Respiratorias: congestao nasal, dispneia 

■ Neurologicas: ansiedade*, aumento da pressao intracraniana (EV, em 
paciente com aumento da pressao intracraniana preexistente), coma*, 
calafrios (raros), depressao*, desorientagao*, febre (rara) 

■ Musculoesqueleticas: artrite reumatoide, caibras musculares, fraqueza, 
neurite periferica (rara), tremor 

■ Gastrointestinais: anorexia, constipagao, diarreia, fleo adinamico, nausea, 
vomito 

■ Geniturinarias: dificuldade miccional, impotencia 

■ Oculares: conjuntivite, lacrimejamento 

■ Miscelanea: diaforese, sfndrome similar ao lupus induzida por medicamento 
(relacionada a dose), anticorpo antinuclear positivo, artralgia, astenia, dor 
pleurftica, edema, esplenomegalia, exantema facial maculopapular, febre, 
linfadenopatia, mal-estar, mialgia, pericardite, positividade para celulas LE, 
tamponamento pericardico, teste de Coombs direto positivo 

* Observadas em pacientes uremicos e com hipertensao arterial grave, em que o aumento 
rapido da dose pode causar hipotensao arterial, acarretando esses efeitos 
Precaugoes: anticorpos antinucleares positivo; na doenga valvar mitral, a 
pressao da arteria pulmonar pode ser aumentada; estimulagao do miocardio, 
incluindo angina, alteragao eletrocardiografica de isquemia miocardica e 1AM 
podem ocorrer; neurite periferica pode ocorrer; hipotensao postural; AVC e 
insuficiencia cardfaca podem piorarcom o uso; sintomas do lupus eritematoso 
sistemico, incluindo glomerulonefrite, tern sido relatados - risco aumentado 
com doses mais elevadas 

Contraindicagoes: doenga arterial coronariana; doenga cardfaca valvular 
reumatica mitral 
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hidroclorotiazida 

Clorana® 
comp 25 e 50 mg 

Precaugao Contraindicado C Contraindicado 

Posologia: 

■ Hipertensao: 12,5-50 mg/dia 

■ Edema: 25-100 mg/dia, em doses divididas; pode serfeito uso intermitente, 
em dias alternados ou a cada 3-5 dias 

■ Edema pre-menstrual: 25-50 mg, 1-2x/dia; iniciar quando comegarem os 
sintomas e manter ate o final da menstruagao 

■ Nefrolitfase (uso off-label)'. 50 mg em 1 ou 2 doses/dia 

Fungao hepatica: na cirrose hepatica grave, pode ocorrer hipopotassemia, e 
na doenga hepatica grave, coma hepatico; uso com precaugao 
Fungao renal: risco detoxicidade ou azotemia: insuficiencia renal com CICr< 
15-25 mL/min - uso contraindicado 

Ajuste de dose (pacientes geriatricos): dose inicial de 12,5-25 mg/dia: titular 

lentamente 

Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: hipotensao arterial, hipotensao ortostatica 

■ Dermatologica: fotossensibilidade 

■ Gastrointestinais: anorexia, desconforto epigastrico 

■ Endocrina e metabolica: hipopotassemia 

Precaugoes: glaucoma de angulo fechado e miopia transitoria aguda podem 
ocorrer dentro de horas a semanas apos inicio do uso da droga e podem levar 
a perda permanente da visao; uso concomitante com corticosteroides ou com 
hormonio adrenocorticotrofico pode levar a hipopotassemia: uso concomitante 
com Iftio; DM - hiperglicemia pode ocorrer: desequilfbrios hidroeletrolfticos 
podem ocorrer: hiperuricemia ou gota aguda podem ser precipitados; 
hiponatremia pode ocorrer em clima quente em pacientes com edema: 
doengas da paratireoide, alteragoes patologicas nas glandulas paratireoides, 
com hipercalcemia e hipofosfatemia podem ocorrer com uso prolongado 
Contraindicagao: anuria 



hidrocortisona 



Berlison®; 

^ <m 

* m 

Hidrocortisona 

w 

* r 

pom e crem 10 mg/g; po 

Sem Sem 

C Compatfvel 

liof sol inj 100 ou 500 mg 

informagoes informagoes 



Posologia: 

■ Uso topico: utilizar uma camada fina, 2-3x/dia 

■ Injetavel: 100-500 mg, a cada 2,4 ou 6 h: potencia semelhante ao cortisol 

■ VO: disponivel no Brasil somente em farmacias de manipulagao 

■ Insuficiencia adrenal aguda: 100 mg, EV, em bolus, seguidos de 50-75 mg, a 
cada 6 h, por 24 h, com desmame pelas proximas 72 h: considerar reposigao 
de mineralocorticoide (fludrocortisona) para transigao para terapeutica V0 

■ Insuficiencia adrenal cronica: reposigao considerada fisiologica, 15-25 mg/ 
dia, EV, em 2-3 doses: sugere-se utilizar 2/3 da dose pela manha para 
mimetizar padrao fisiologico, com 1/3 restante, apos 6-8 h 

■ Dose anti-inflamatoria: 15-240 mg, a cada 12 h 

■ Hiperplasia adrenal congenita: 15-25 mg/dia, em 2-3 doses 

■ Estado asmatico: 1-2 mg/kg/dose, EV, a cada 6 h, por 24 h, seguidos de 
manutengao 0,5-1 mg/kg/dose 

(continual 


hidrocortisona (continuagao! 

Posologia: Icontinuagao} 

■ Estresse cirurgico em pacientes em uso cronico de corticosteroides: 
cirurgias com estresse mfnimo - 25 mg/dia, por 1 dia; cirurgias com estresse 
moderado - 50-75 mg/dia (25 mg, a cada 8-12 h), por 1 -2 dias; cirurgias com 
estresse maior - 100-150 mg/dia, EV (50 mg, a cada 8 h), por 2-3 dias 
Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 

Fungao renal: nao ha informagoes disponfveis 

Ajuste de dose: supressao hipotalamico-pituitaria-adrenal (topica) - 
tentativa de retirar a droga, reduzir a frequencia de aplicagao ou substituir por 
urn esteroide menos potente 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: edema, hipertensao arterial 

■ Dermatologicas: atrofia cutanea, esquimoses, hiperpigmentagao topica 
(eczema; 12,5%), prurido (6%), ressecamento da pele (2%), sensagao de 
picada (2%) 

■ Hematologica: leucocitose (passageira) 

■ Neurologicas: alucinagoes, cefaleia, crises convulsivas, delfrio, euforia, 
insonia, nervosismo, pseudotumor cerebral, psicose, vertigem 

■ Musculoesqueleticas: artralgia, fraqueza muscular, fraturas, osteoporose 

■ Gastrointestinais: aumento do apetite, distensao abdominal, esofagite 
ulcerativa, indigestao, nausea, pancreatite, ulcera peptica, vomito 

■ Endocrinas e metabolicas: alcalose, amenorreia, DM, hiperglicemia, 
hiperlipidemia, hipopotassemia, intolerance a glicose, retengao hfdrica e 
sodica, sfndrome de Cushing, supressao adrenal, supressao do crescimento, 
supressao do eixo hipofise-adrenal 

■ Oculares: catarata, glaucoma 

■ Miscelanea: infecgao, necrose avascular, processos malignos secundarios, 
reagoes de hipersensibilidade 

Precaugoes: cirrose; diverticulite; disturbios de fluidos; hipertensao; 
insuficiencia cardfaca; hipotireoidismo; sarampo, catapora e outras infecgoes; 
miastenia grave; herpes simples ocular; osteoporose; ulcera peptica; 
tendencias psicoticas; vacina contra a variola e outras imunizagoes; 
tuberculose ativa ou latente; colite ulcerosa; infecgoes sistemicas nao 
tratadas 

Contraindicagao: uso concomitante de dose imunossupressora e vacinas 
atenuadas; infecgoes fungicas sistemicas 


hidromorfona 

Jurnista® 

comp rev lib prol 4, 8,16, 

32 e 64 mg 

Posologia: 

■ Dor: conversao com morfina na razao de 5:1 (comprimido de liberagao 
prolongada) 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica (liberagao imediata, VO) - reduzir a 
dose inicial para deficiencia moderada (usar dosagem ainda menor ou 
considerar agentes alternativos em caso de insuficiencia grave); insuficiencia 
hepatica (liberagao prolongada, VO) - reduzir a dose inicial a 25% da dose 
normal para insuficiencia moderada, usar analgesico alternativa para 
deficiencia grave; insuficiencia hepatica moderada, Child-Pugh B (injegao) 

- reduzir a dose inicial, por 25-50%; insuficiencia hepatica grave (injegao) - 
recomenda-se dose inicial reduzida, mas ainda nao estudada 

(continual 
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hidromorfona icontinuagaoj 

Fungao renal: insuficiencia renal (injegao)- reduzir a dose inicial a 25-50%; 
insuficiencia renal (liberagao imediata, VO) - reduzir a dose inicial para 
deficiencia moderada (usar dosagem ainda mais baixa ou analgesico 
alternativo em caso de insuficiencia grave); insuficiencia renal (liberagao 
prolongada, VO) - reduzir a dose inicial para 50% da normal para insuficiencia 
moderada; insuficiencia renal grave - iniciar com 25% da dose normal ou 
considerar urn analgesico alternativo para permitir urn intervalo de dose mais 
flexfvel 

Ajuste de dose: pacientes geriatricos (injegao) - reduzir a dose inicial para 
baixo do intervalo; pacientes de risco especiais - reduzir a dose inicial em 
pacientes debilitados, com mixedema, hipotireoidismo, insuficiencia pulmonar 
grave, insuficiencia adrenocortical (p. ex., doenga de Addison), depressao do 
SNC ou coma, psicoses toxicas, hipertrofia prostatica ou uretral, alcoolismo 
agudo, delirium tremens ou cifoescolioses associada a doenga respiratoria; 
interrupgao (liberagao prolongada): 25-50% da dose a cada 2-3 dias a 1 dose 
de 8 mg por Exalgo® ou 12 mg de Palladone® antes da interrupgao completa 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: palpitagoes (1,1%), rubor (1 %), hipertensao (2,2%) 

■ Dermatologicas: coceira (10,8%), hiperidrose (3,2%), erupgao cutanea (1,8%) 

■ Hematologica: diminuigao do potassio sangufneo (0,98%) 

■ Neurologicas: sonolencia (18,7%), tontura (12,3%), dor de cabega (11,7%), 
insonia (4,3%), ansiedade (2,2%), depressao (1,6%), nervosismo (1,4%), 
estado de confusao (1,3%), sonhos anormais (1%), dimimuigao da libido (1 %), 
parestesia (1,1%), tremor (1%), inquietagao (1,7%), alteragao de humor 
(1,2%), alucinagoes (1,1%), sedagao (1,7%), hipoestesia (1,6%), 
comprometimento da memoria (1,2%) 

■ Respiratoria: dispneia (1,3%) 

■ Musculoesqueleticas: artralgia (2,5%), dor nas costas (3,9%), espasmos 
musculares (3,8%), dor nas extremidades (2,7%), mialgia (1 %) 

■ Gastrointestinais: constipagao (44,4%), nausea (32,7%), vomito (10,4%), 
gastroenterite (2,2%), diarreia (6,9%), boca seca (6,1 %), dor abdominal (5,7%), 
dispepsia (2,4%), flatulencia (1,4%), refluxo esofagico agravado (1,2%) 

■ Metabolicas e nutricionais: diminuigao do apetite (4,6%), desidratagao 
(1,5%) 

■ Auditivas: vertigem (2,5%), zumbido (0,81%) 

* Gerais e locais: astenia (9,1%), edema (2,4%), febre (1,3%), desconforto 
toracico (1,1%), dor (2,5%), sfndrome de retirada do medicamento (2,2%), 
calafrios (1,2%) 

■ Ocular: visao turva (1,9%) 

■ Geniturinaria: disuria (1,3%) 

Precaugoes: evitar uso concomitante com alcool ou produtos que 
contenham alcool; pacientes com capacidade comprometida para manter a PA 
(p. ex., choque circulatorio, deplegao de volume) ou que usam medicamentos 
concomitantes que afetam o tonus vasomotor; insuficiencia adrenocortical (p. 
ex., doenga de Addison) - necessario ajuste posologico; hipotireoidismo ou 
mixedema; obstrugao gastrointestinal; doenga da vesfcula biliar; pacientes 
com aumento da pressao intracraniana; convulsoes; evitar o uso com 
conscience prejudicada ou coma; hipertrofia prostatica ou uretral - 
necessario ajuste de dose; doenga pulmonar cronica ou respiragao 
prejudicada de outra forma; pacientes idosos ou debilitados; sintomas de 
abstinencia graves podem ocorrer com a interrupgao abrupta; necessidade de 
ajuste da dose de formulagoes injetaveis no alcoolismo agudo; evitar o uso 
concomitante com analgesicos agonistas e antagonistas (butorfanol 
nalbufina, pentazocina) ou agonistas parciais (buprenorfina); evitar o uso 
concomitante com inibidores da monoamina-oxidase, ou no prazo de ate 14 
dias apos sua descontinuagao 


hidromorfona (continuagao) 

Contraindicagoes: asma bronquica aguda ou grave ou mal asmatico; uso de 
Ifquidos VO ou comprimidos de liberagao imediata para analgesia obstetrica; 
aumento do risco de depressao respiratoria fatal em pacientes nao tolerantes 
a opioides; fleo paralftico conhecido ou suspeito; depressao respiratoria 
significativa; pacientes com ou em risco aumentado de estreitamento ou 
obstrugao gastrointestinal por causa de doenga subjacente ou procedimento 
cirurgico 

Observagoes: capsula plastica e eliminada inteira nas fezes 


hidroxicloroquina 

Plaquinol® 
comp rev 400 mg 

Precaugao Precaugao D Uso criterioso 

Posologia: 

* Quimioprofilaxia da malaria: 400 mg, 1 x/semana, iniciando 2 semanas 
antes da exposigao, manter ate 4 semanas apos ter deixado a area endemica; 
caso nao inicie o tratamento antes da ida a localidade, fazer dose de ataque 
com 2 doses, com 6 h de diferenga, e manter o tratamento por 8 semanas 

■ Surto agudo de malaria: ataque de 800 mg, seguido por 400 mg, apos 6, 24 
e 48 h 

■ Doengas do tecido conjuntivo: manter 200-600 mg/dia (habitual: 400 mg/ 
dia); para uso cronico, monitorizar fundoscopia a cada 6 meses 

Fungao hepatica: podem ocorrer disfungao hepatica e insuficiencia hepatica 
(casos isolados); disfungao hepatica preexistente ou pacientes que estejam 
tomando medicamentos capazes de afetar a fungao hepatica - ajuste de dose 
pode ser necessario, usar com precaugao 

Fungao renal: disfungao renal preexistente ou pacientes que estejam 
tomando medicamentos capazes de afetar a fungao renal - ajuste de dose 
pode ser necessario, usar com precaugao 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: miocardiopatia (rara, relagao com o medicamento nao 
esta clara) 

■ Dermatologicas: alopecia, alteragoes da pigmentagao (pele e mucosa; cor 
preto-azulada), clareamento de pelos, exantema (urticariforme, morbiliforme, 
liquenoide, maculopapular, purpurico, eritema anular centrffugo, sfndrome de 
Stevens-Johnson, pustulose exantematosa aguda generalizada e dermatite 
esfoliativa) 

■ Hematologicas: agranulocitose, anemia aplastica, hemolise (em pacientes 
com deficiencia de glicose-6-fosfato), leucopenia, trombocitopenia 

■ Neurologicas: alteragoes emocionais, ataxia, cansago, cefaleia, crises 
convulsivas, irritabilidade, nervosismo, pesadelos, psicose, tontura, vertigem 

■ Respiratorias: broncoespasmo, insuficiencia respiratoria (relacionada a 
miopatia) 

■ Musculoesqueleticas: miopatia, paralisia ou neuromiopatia levando a 
fraqueza progressiva e atrofia de grupos musculares proximais (pode estar 
associada a leves alteragoes sensoriais, perda de reflexos tendinosos 
profundos e condugao nervosa anormal) 

■ Gastrointestinais: anorexia, colicas abdominais, diarreia, nausea, vomito 

■ Auditivas: surdez, zumbido 

■ Endocrina e metabolica: perda de peso 

Icontinuaj 
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HIDROXICLOROQUINA 


hidroxicloroquina / continuagao) 

Reagoes adversas: (continuagao) 

* Oculares: alteragoes e depositos corneanos (disturbios visuais, turvamento 
da visao, fotofobia - reversiveis com a suspensao do medicamento), 
atenuagao das arterfolas retinianas, atrofia, ceratopatia, disturbio de 
acomodagao, edema macular, escotomas, nistagmo, palidez e atrofia do disco 
optico, pigmentagao anormal, redugao da acuidade visual, retinopatia 
(alteragoes iniciais reversiveis podem progredir apesar da suspensao quando 
avangadas), retinopatia pigmentar 

■ Miscelanea: exacerbagao da porfiria e da psoriase nao sensivel a luz solar 
Precaugoes: antes de iniciar o tratamento, realizar exame oftalmolbgico e 
repetir a cada 6 meses; o risco de danos na retina e pequeno com a dose 
diaria de ate 6,5 mg/kg de peso (toxicidade da retina relacionada a dose); 
pode causar hipoglicemia grave; para pacientes com problemas 
gastrointestinais, neurologicos ou hematologicos, e aqueles com 
hipersensibilidade a quinina, deficiencia de glicose-6-fosfato-desidrogenase, 
porfiria ou psoriase, na terapia de longo prazo, devem ser realizados exames 
periodicos da fungao dos musculos esqueleticos e reflexos tendinosos 
Contraindicagao: pacientes com maculopatias (retinopatias) preexistentes 


hidroxido de 
aluminio e 

magnesio ^ 

Kolantyl® 

Contraindicado 

susp oral (40 + 30 mg/mL) 

Posologia: 

■ Dispepsia: 1-2 colheres de sobremesa, 1 e 2 h apos as refeigoes e ao se 
deitar, ou quando necessario; nao deve ser ultrapassada a posologia diaria 
equivalente a 80 mL 

Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 
Fungao renal: insuficiencia renal grave - uso contraindicado 
Reagoes adversas: 

■ Gastrointestinais: colicas, gosto de giz, prisao de ventre, nausea, 
ressecamento das fezes, vomito 

■ Endocrinas e metabolicas: hipofosfatemia (rara), hipomagnesemia (rara) 
Precaugoes: sindromes de encefalopatia e osteomalacia ligadas a dialise; 
pode agravar os sintomas da doenga de Alzheimer; promove a retengao de 
fosfato, por isso, e recomendavel manter uma dieta rica em fosforo; em casos 
de sangramento intestinal e presenga de hemorroidas, deve ser usado com 
cautela 

Contraindicagoes: uso concomitante com tetraciclina; hipofosfatemia; 
constipagao 



Sem Sem Uso criterioso 

informagoes informagoes 


hidroxido de 
magnesio 

Leite de magnesia de 
Phillips® 

Sem Contraindicado D Compativel 

susp oral 1.214,25 mg/15 informagoes 

mL 

Posologia: 

■ Antiacido: 5 mL sempre que necessario, ate 4x/dia 

■ Laxativo: 10-20 mL em dose unica ou dividida 
Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 
Fungao renal: insuficiencia renal uso contraindicado 

(continual 



hidroxido de magnesio 

(continuagao) 

Reagoes adversas: 


■ Gastrointestinais: diarreia, desidratagao 


■ Metabolica: hipermagnesemia 


Precaugao: porfiria 


hidroxiureia 

Hydrea® 
cap dura 500 mg 

Precaugao Com ajuste D Contraindicado 
de dose 

Posologia: 

■ Anemia falciforme: dose inicial de 15 mg/kg/dia, podendo ser aumentada 
em 5 mg/kg/dia, a cada 12 semanas (maximo: 35 mg/kg/dia ou ate sinais de 
toxicidade); monitorizar toxicidade a cada 2 semanas e, caso acontega, 
aguardar ate que a medula ossea se recupere e, entao, reintroduzir a 
medicagao com redugao de 2,5 mg/kg/dia na dose; considera-se toxicidade 
contagem de neutrofilos < 2.000/mm 3 , plaquetas < 80.000/mm 3 , Fib < 4,5 mg/ 
dL, reticulocitos < 80.000/mm 3 e Hb < 9 mg/dL 

Fungao hepatica: podem ocorrer aumento de enzimas hepaticas, 
hepatotoxicidade e insuficiencia hepatica; uso com precaugao 
Fungao renal: podem ocorrer aumento de BUN, aumento de creatinina; 
insuficiencia renal preestabelecida (tumores solidos e leucemia mieloide 
cronica) - ajustes de dose devem ser considerados para compensar a 
insuficiencia renal significativa; doenga de celulas falciformes com CICr < 60 
mL/min ou em fase terminal da doenga renal - 7,5 mg/kg/dia; hemodialise 
(anemia falciforme) nos dias de dialise - 7,5 mL/kg/dia apos a hemodialise 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovascular: edema 

■ Neurologicas: alucinagoes, calafrios, cefaleia, crises convulsivas, 
desorientagao, febre, mal-estar, sonolencia (relacionada a dose), tontura 

■ Dermatologicas: alopecia (rara), alteragoes cutaneas similares as da 
dermatomiosite, atrofia cutanea, atrofia ungueal, cancer de pele, 
descamagao, eritema facial, eritema periferico, exantema maculopapular, 
gangrena, hiperpigmentagao, papulas violetas, pigmentagao ungueal, 
ressecamento da pele, toxicidades vasculiticas cutaneas, ulceragoes 
vasculiticas 

■ Hematologicas: citopenias persistentes, eritropoese megaloblastica, 
hemolise, leucemias secundarias(uso prolongado), macrocitose, 
mielossupressao (principalmente leucopenia; infcio: 24-48 h; nadir: 10 dias; 
recuperagao: 7 dias apos a suspensao do medicamento; a reversao da 
contagem leucocitaria ocorre rapidamente, mas a da contagem plaquetaria 
pode levar 7-10 dias), redugao do ferro serico, trombocitopenia, anemia 

■ Respiratorias: dispneia, fibrose pulmonar (rara), infiltrados pulmonares 
difusos agudos (raros) 

■ Musculoesqueleticas: fraqueza, neuropatia periferica 

■ Gastrointestinais: anorexia, constipagao, diarreia, estomatite, irritagao 
gastrointestinal e mucosite (potencializadas pela radioterapia), nausea, 
pancreatite, vomito 

■ Endocrina e metabolica: hiperuricemia 

■ Geniturinaria: disuria (rara) 

Precaugoes: pode mascarar o desenvolvimento de deficiencia de acido 
folico; anemia grave; idosos; mutagenico e clastogenico; leucemias 
secundarias tern ocorrido com terapia de longo prazo para doengas 
reumaticas 

Contraindicagoes: depressao da medula ossea significativa, como 
leucopenia, trombocitopenia ou anemia grave 
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hidroxizina 

Hixizine® 

xpe 2 mg/mL, comp 25 


$ 


► 

mg 

Com ajuste 

Sem 

C Uso criterioso 


de dose 

informagoes 




Posologia: 

■ Prurido: 25 mg, 3-4x/dia 


Fungao hepatica: doenga hepatica - aumentar o intervalo normal de dose 

de 3-4x/dia, 1 x a cada < 24 h 

Fungao renal: nao ha informagoes disponfveis 

Administragao parenteral: IM -administrar sem diluigao e por injegao 
profunda, de preferencia no quadrante superior externo da regiao glutea 
Reagoes adversas: 

■ Dermatologicas: erupgao cutanea, prurido, urticaria 

■ Neurologicas: alucinagoes, cefaleia, crises convulsivas, fadiga, nervosismo, 
sonolencia, tontura 

■ Respiratoria: espessamento de secregoes bronquicas 

■ Musculoesqueleticas: movimentos involuntarios, parestesia, tremor 

■ Gastrointestinal: xerostomia 

■ Ocular: visao turva 

■ Miscelanea: reagao alergica 

Precaugoes: administragao concomitante com os depressores do SNC: 
aumento do risco de confusao e sedagao excessiva em idosos - redugao da 
dose e monitorizagao recomendados 
Contraindicagoes: via IM unica, nao injetar EV ou SC 


ibandronato de 
sodio 

Bonviva® 

comp rev 150 mg: sol inj Semajuste 
3 mg/3 mL de dose 

Posologia: 

■ Osteoporose pos-menopausa: VO -150 mg, 1 x/mes; EV - 3 mg, a cada 3 
meses 

■ Hipercalcemia da malignidade: 2-6 mg, EV, em 2 h 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica - ajuste de dose nao e necessario 

Fungao renal: podem ocorrertoxicidade, deterioragao da fungao e injuria 
renal aguda; insuficiencia renal com CICr > 30 mL/min - ajuste de dose nao e 
necessario; insuficiencia renal com CICr < 30 mL/min - uso contraindicado 
Administragao parenteral (compatlvel - SF e SG5%): pode ser 
administrado por injegao EV, em 15-30 segundos, ou dilufdo em solugao 
compatlvel para administragao por acesso venoso previo piggyback 
Reagoes adversas: 

■ Dermatologica: exantema 

■ Neurologica: cefaleia 

■ Respiratoria: sfndrome gripal 

■ Musculoesqueleticas: mialgias, osteonecrose mandibular 

■ Gastrointestinais: dispepsia, nausea, dor abdominal, diarreia 
Precaugoes: pode ocorrer aumento do risco de osteonecrose da mandibula 
em casos de cancer, infecgoes, coagulopatias, anemia, dentaduras mal 
ajustadas, ma higiene bucal, doenga periodontal, outras doengas orais 
preexistentes, corticosteroides, quimioterapia; esofago de Barrett e outros 
disturbios de trato gastrointestinal alto (p. ex., disfagia, gastrite, duodenite, 
ulceras); disturbios do metabolismo osseo e mineral (p. ex., hipocalcemia, 
hipovitaminose D); exposigao prolongada ao farmaco 

(continual 



Contraindicado C Uso criterioso 


ibandronato de sodio (continuagao) 

Contraindicagoes: alteragoes esofagicas (p. ex., estenose ou acalasia) que 
atrasem o esvaziamento esofagico (VO): hipocalcemia nao tratada; 
incapacidade de ficar em pe ou sentar-se ereto por 60 min (VO) 

Observagoes: assegurar que a ingestao de calcio e de vitamina D seja 
adequada; considerar interrupgao do uso apos 3-5 anos; VO - engolir 
comprimido inteiro com copo de agua 60 min antes da 1 a refeigao do dia e do 
uso de outros medicamentos; tomar comprimido em pe ou sentado 
verticalmente; nao deitar durante 60 min apos a administragao 


ibuprofeno 

Advil®; Capsfen®; 
Motrin®; Alivium® 
cap gel mole 400 mg; 
comp rev 200 mg; cap 
mole 600 mg; comp rev 
600 mg; susp oral 30, 
50 e 100 mg/mL 



Precaugao Contraindicado D Compatlvel 


Posologia: 

■ Doengas inflamatorias, analgesia, antipiretico, pericardite: 400-800 mg, 
3-4x/dia 


Fungao hepatica: reagoes incluindo icterfcia, hepatite fulminante fatal, 
necrose e insuficiencia hepatica tern sido relatadas; disfungao hepatica - 
aumento do risco de toxicidade renal e dano; aumento do risco de reagoes 
graves, eventualmente fatais; uso com precaugao 
Fungao renal: insuficiencia renal - iniciar com a menor dose recomendada, 
acompanhar de perto o paciente e reduzir a dose se necessario; insuficiencia 
renal grave - uso contraindicado; uso concomitante com inibidores da enzima 
conversora da angiotensina, tiazidas ou diureticos de alga - aumento do risco 
de toxicidade renal e danos 


Reagoes adversas: 

■ Cardiovascular: 1-3% - edema 

■ Dermatologicas: 3-9% - erupgao cutanea; 1-3% - prurido 

■ Neurologicas: 3-9% - tontura; 1-3% - cefaleia, nervosismo 

■ Gastrointestinais: 3-9%-azia; epigastralgia; nausea; 1-3% — constipagao; 
diarreia; dispepsia; dor, colica ou desconforto abdominal; flatulencia; redugao 
do apetite; vomito 

■ Auditiva: 3-9% - zumbido 

■ Endocrina e metabolica: 1-3% - retengao hfdrica 

Precaugoes: doenga cardiovascular conhecida ou fatores de risco; asma; 
alteragoes na visao de cores; uso cronico - risco aumentado de efeitos 
adversos graves (p. ex., lesao gastrointestinal e renal, anemia); uso 
concomitante com corticosteroides VO; idosos; insuficiencia cardfaca; 
hipertensao; retengao de Ifquidos; tabagismo; uso de alcool 
Contraindicagao: tratamento da dor perioperatoria na cirurgia de 
revascularizagao do miocardio 


imatinibe 

Glivec® 

comp rev 100 e 400 mg 

Com ajuste Com ajuste B Contraindicado 

de dose de dose 

Posologia: 

■ Neoplasias: 400-600 mg, 1-2x/dia, conforme tipo histologico 

(continual 
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imatinibe (continuagao) 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica leve a moderada (dose inicial) - 
ajuste de dose nao e necessario; insuficiencia hepatica grave (dose inicial) — 
reduzir a dose em 25%; toxicidade hepatica durante o tratamento com 
imatinibe - interromper uso se transaminases hepaticas > 5x LSN ou 
elevagoes de bilirrubina > 3x LSN; reinicializagao em doses reduzidas 
(adultos) - reduzir de 400 para 300 mg, de 600 para 400 mg, ou de 800 para 
600 mg; reinicializagao em doses reduzidas (criangas) - reduzir de 340 para 
260 mg/m z /dia, quando os nfveis de transaminases sao < 2,5x LSN e os de 
bilirrubina sao< 1,5x LSN 

Fungao renal: pode ocorrer aumento da creatinina serica (£ 12%; grau 3: < 

3%; dermatofibrossarcoma protuberante grau 4: 8%); insuficiencia renal com 
CICr de 20-39 mL/min - 50% de redugao da dose de partida, aumentar a dose 
conforme tolerado posteriormente (maximo: 400 mg); doentes com CICr de 
40-59 mL/min - nao usar doses > 600 mg; doentes com CICr £ 20 mL/min - 
uso com precaugao (para 2 pacientes com insuficiencia renal grave, doses de 
100 mg/dia foram toleradas) 

Reagoes adversas (dados colhidos a partir de muitos estudos, exceto 
quando citadas para urn tipo especifico de cancer): 

■ Cardiovasculares: edema e/ou retengao hfdrica (33-86%; graus 3 e 4: 

3-13%; inclui anasarca, ascite, derrame pericardico, derrame pleural, edema 
agravado, edema periferico, edema pulmonar e edema superficial); edema 
facial (dermatofibrossarcoma protuberante: 17%), dor toracica (tumores 
estromais gastrointestinais: £ 7%; leucemia mieloide cronica: 7-11 %), 
rubores (1-10%) 

■ Dermatologicas: erupgao cutanea (9-50%; graus 3 e 4:1-9%), prurido 
(8-19%), alopecia (tumores estromais gastrointestinais: 10-15%), eritema, 
reagao de fotossensibilidade, ressecamento da pele 

■ Hematologicas: hemorragia (12-53%; graus 3 e 4: 2-19%), neutropenia (grau 
3: 7-27%; grau 4: 3-48%), trombocitopenia (grau 3:1-31 %; grau 4: < 1-33%), 
anemia (grau 3:1-42%; grau 4:1-11%), leucopenia (tumores estromais 
gastrointestinais: 5-20%); linfopenia (tumores estromais gastrointestinais: 

£ 10%), febre neutropenica, pancitopenia 

■ Neurologicas: fadiga (29-75%), febre (13-41%), cefaleia (19-37%), tontura 
(10-19%), insonia (10-19%), depressao(£ 15%), ansiedade (7-12%), calafrios 
(< 11%), hemorragia cerebral e/ou do SNC (< 9%), hipoestesia 

■ Respiratorias: nasofaringite (10-31%), tosse (11-27%), dispneia (< 21%), 
infecgao das vias aereas superiores (3-21%), dor faringolaringea (7-18%), 
rinite (dermatofibrossarcoma protuberante: 17%), faringite (leucemia mieloide 
cronica: 10-15%), pneumonia (leucemia mieloide cronica: 4-13%), sinusite 
(4-11%), epistaxe 

■ Musculoesqueleticas: caibras musculares (16-62%), artralgia (< 40%), dor 
articular (11-31%), mialgia (9-32%), fraqueza (< 21%), dor musculoesqueletica 
(criangas: 21%; adultos: 12-49%), rigidez (10-12%), ostealgia (< 11%), 
dorsalgia e/ou lombalgia (tumores estromais gastrointestinais: £ 7%), dor em 
membros (tumores estromais gastrointestinais: £ 7%), edema articular, 
neuropatia periferica, parestesia 

■ Hepaticas: aumento de ALT (£ 17%; grau 3: 2-7%; grau 4: < 3%), 
hepatotoxicidade (6-12%; graus 3 e 4: 3-8%), aumento da fosfatase alcalina 
(grau 3: < 6%; grau 4: < 1 %), aumento de AST (grau 3: 2-4%; grau 4: < 3%), 
aumento de bilirrubinas (grau 3:1-4%; grau 4: < 3%) 

■ Gastrointestinais: nausea (42-73%), diarreia (25-59%), vomito (23-58%), dor 
abdominal (6-57%), anorexia (< 36%), ganho de peso (5-32%), dispepsia 
(11-27%), constipagao (9-16%), flatulencia (£ 10%), estomatite e/ou mucosite 
(£ 10%), perda de peso (< 10%), hemorragia gastrointestinal (2-8%), 
distensao abdominal, disturbio do paladar, gastrite, refluxo gastroesofagico, 
ulceragao bucal, xerostomia 

(continual 


imatinibe (continuagao) 

Reagoes adversas: (continuagao) 

■ Endocrinas e metabolicas: hipopotassemia (6-13%), hiperglicemia (< 10%), 
hipocalcemia (tumores estromais gastrointestinais: £ 6%), redugao de 
albumina (grau 3: £4%) 

■ Oculares: edema periorbital (dermatofibrossarcoma protuberante: 33%; 
doenga mieloproliferativa: 29%; tumores estromais gastrointestinais: £ 47%), 
aumento do lacrimejamento (dermatofibrossarcoma protuberante: 25%; 
tumores estromais gastrointestinais: £ 10%), conjuntivite, edema palpebral, 
hemorragia conjuntival, ressecamento dos olhos, turvamento da visao 

■ Miscelanea: sudorese noturna (leucemia mieloide cronica: 13-17%), 
infecgao sem neutropenia (tumores estromais gastrointestinais: £ 17%), 
influenza (1-14%), diaforese (tumores estromais gastrointestinais: £ 13%) 
Precaugoes: evitar o uso concomitante com indutores potentes do CYP3A4 
como dexametasona, carbamazepina, fenobarbital, fenitofna, rifampicina 
(caso necessario, aumentar dose do imatinibe); sonolencia, tonturas e visao 
turva podem ocorrer e prejudicar a capacidade de operar veiculos e maquinas 


imipenem + 
cilastatina 

„ M 

k 

Tienam® 

* 0 

• r 

po sol inj 500/500 mg 

Precaugao Com ajuste 

C Uso criterioso 


de dose 



Posologia: 

■ Dose habitual: adultos > 70 kg — 250-1.000 mg, a cada 6-8 h, ate 4 g/dia 

■ Infecgao abdominal: leve - 250-500 mg, a cada 6 h; grave - 500 mg, a cada 
6 h, ou 1 g, a cada 8 h, por 4-7 dias 

■ Neutropenia febril, infecgoes graves, ITU complicadas: 500 mg, a cada 6 h 

■ Infecgoes por Pseudomonas', pode-se chegar a doses de 1 g, a cada 6-8 h 
Fungao hepatica: pode ocorrer elevagao das enzimas hepaticas - 
interromper o uso em 0,1 % dos pacientes; nao ha informagoes sobre a 
necessidade de ajuste de dose; uso com precaugao 

Fungao renal: insuficiencia renal e peso corporal a 70 kg - dose reduzida EV 
para adultos; CICr de 50-90 mL/min - 250-500 mg, a cada 6-8 h; CICr de 
10-50 mL/min - 250 mg, a cada 8-12 h; CICr < 10 mL/min - 125-250 mg, a 
cada 12 h; dialise — suplementar dose pos-hemodialise; CAPD - 125-250 mg, 
a cada 12 h 

Administragao parenteral (compativel - nao e estavel em nenhuma das 
solugoes para serem consideradas compativeis; entretanto, e suficientemente 
estavel para uso dentro de algumas horas com SF, SG5%, SG10% e SG5% em 
NaCI a 0,2, 0,45 e 0,9%): IM - reconstituir com 2 e 3 mL, respectivamente, de 
cloridrato de lidocaina a 1% e administrar em nivel profundo dentro de 1 h; 

EV-reconstituir com 10 mL de SF ou SG5% e agitar vigorosamente; diluir em 

60-100 mL e administrar por infusao em 20-30 min para doses < 500 mg, e 

entre 40-60 min para doses > 500 mg 

Obs.: estabilidade de 4 h em TA e de 24 h em REF 

Reagoes adversas (relatadas para formulagoes EV e IM em adultos, exceto 

quando houver observagao em contrario): 

■ Cardiovascular: taquicardia (adultos: < 1%) 

■ Dermatologica: erupgao cutanea (-1 %) 

■ Neurologica: crise convulsiva (risco aumentado em idosos) 

■ Gastrointestinais: diarreia (1-2%), nausea (1-2%), vomito (£2%) 

■ Geniturinarias: oliguria ou anuria (< 1 %) 

■ Locais: flebite ou tromboflebite (3%), dor no local da injegao IM (1,2%) 

(continual 
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imipenem + cilastatina icontinuagaoj 

Precaugoes: reagoes anafilaticas graves, incluindo mortes, foram relatadas 
com terapia com penicilina; aumento do risco de reagao grave e 
potencialmente fatal se houver historico de hipersensibilidade a multiplos 
alergenos; uso prolongado pode acarretar superinfecgao fungica ou 
bacteriana, inclusive associada ao Clostridium difficile, e colite 
pseudomembranosa 


imipramina 

Tofranil®; Tofranil® 
pamoato 

- # 


► 

drg 10 e 25 mg; cap dura 

Com ajuste Precaugao 

D Contraindicado 

75 e 150 mg 

de dose 



Posologia: 


■ Depressao: tratamento ambulatorial - iniciar com 75 mg/dia e aumentar 
gradualmente ate 150 mg/dia, em dose unica, ao se deitar, ou em doses 
divididas; dose de manutengao de 50-150 mg/dia (maximo: 200 mg/dia); 
internagao - iniciar com 100-150 mg/dia, aumentando gradualmente ate 200 
mg/dia; sem resposta em 2 semanas - pode-se aumentar para 250-300 mg/ 
dia 

Fungao hepatica: podem ocorrer aumento de transaminases e ictericia 
colestatica; doenga hepatica - iniciar com doses mais baixas e aumentar 
conforme necessario e tolerado 

Fungao renal: insuficiencia renal moderada e grave - uso com precaugao 

Ajuste de dose (pacientes geriatricos): 30-40 mg, VO, em doses divididas ou 
na hora de dormir; dose usual e de no maximo 100 mg/dia 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: alteragoes eletrocardiograficas, arritmia, AVC, bloqueio 
cardiaco, hipertensao arterial, hipotensao ortostatica, insuficiencia cardiaca 
congestiva, 1AM, palpitagao, taquicardia 

■ Dermatologicas: alopecia, fotossensibilidade, petequias, prurido, purpura, 
ras/; cutaneo, urticaria 

■ Hematologicas: agranulocitose, eosinofilia, trombocitopenia 

■ Neurologicas: agitagao, alucinagoes, ansiedade, cefaleia, confusao mental, 
crises convulsivas, delfrios, desorientagao, fadiga, hipomania, inquietagao, 
insonia, pesadelos, psicose, sonolencia, tontura 

■ Musculoesqueleticas: anestesia, ataxia, formigamento, fraqueza, 
incoordenagao, neuropatia periferica, parestesia, sintomas extrapiramidais, 
tremor 

■ Gastrointestinais: anorexia, colicas abdominais, constipagao, diarreia, 
estomatite, ganho ou perda de peso, fleo paralitico, lingua negra, nausea, 
transtorno do paladar, transtornos epigastricos, vomito, xerostomia 

■ Auditiva: zumbido 

■ Endocrinas e metabolicas: aumento de mamas, aumento ou redugao da 
glicemia, aumento ou redugao da libido, galactorreia, ginecomastia, sindrome 
da secregao inadequada de hormonio antidiuretico 

■ Geniturinarias: impotencia, inchago testicular, retengao urinaria 

■ Oculares: midriase, transtornos da acomodagao, turvamento da visao 

■ Miscelanea: diaforese, hipersensibilidade (p. ex., edema, febre 
medicamentosa), queda 

icontinuaj 


imipramina icontinuagaoj 

Precaugoes: uso concomitante com precursores da serotonina (p. ex., 
triptofano), outros inibidores seletivos da recaptura da serotonina ou 
inibidores da recaptagao de serotonina e epinefrina nao recomendado; 
aumento do risco de precipitagao de episodio misto/maniaco em transtorno 
bipolar; piora de comportamento, ideagao suicida ou depressao; risco de 
ativagao de mania/hipomania em pacientes com historico de mania; pode 
exacerbar a psicose ou ativar sintomas latentes em esquizofrenicos; 
glaucoma de angulo fechado ou aumento da pressao intraocular; relatos de 
midriase; hipertireoidismo ou uso concomitante com medicamentos da 
tireoide associado ao aumento do risco de arritmias cardiacas; descontinuar 
varios dias antes de cirurgia eletiva, se possivel; podem ocorrer efeitos 
anticolinergicos com retengao urinaria; crises hipertensivas podem ocorrer em 
pacientes com tumor da medula adrenal (p. ex., feocromocitoma, 
neuroblastoma); aumento do risco de hipotensao, taquicardia ou alteragoes 
no EGG em pacientes com doengas cardiovasculares; uso concomitante com a 
eletroconvulsoterapia pode aumentar os riscos do procedimento; sintomas de 
descontinuagao graves foram relatados com retirada abrupta - retirada 
gradual e necessaria; ganho de peso significative e, porvezes, excesso de 
25% do peso do corpo foi relatado; aumento do risco de desenvolvimento de 
anomalias cardiacas em idosos; exposigao excessiva a luz solar pode 
desencadear fotossensibilizagao; neutropenia pode ocorrer 
Contraindicagoes: uso concomitante com inibidores da monoamina-oxidase 
ou em ate 14 dias apos a descontinuagao de urn inibidor da monoamina- 
oxidase; periodo agudo pos-IAM; administragao parenteral - administragao 
concomitante com inibidor da monoamina-oxidase, incluindo linezolida e azul 
de metileno EV, ou em ate 14 dias apos a descontinuagao de urn inibidor da 
monoamina-oxidase aumenta o risco de sindrome serotoninergica 


imunoglobulina 

humana 

Gamaglobulina® 
Boehring; 
Gamaglobulina® 
Flumana "Immuno"; 
Gama-venina®; 
Imunoglobulin®; 
Imunoglobulina® 
humana EV; 
Sandoglobulina® 
sol inj 320 mg; FA 320 
mg; Fr 2.500 mg; FA 0,5, 
1,2,5, 3, 5 e 10 g; estojo 
250, 500,1.000, 2.500 e 
5.000 mg; Fr 1,3 e 6 g 



Sem Precaugao 
informagao 



C Compatfvel 


Posologia: 

■ Prevengao de infecgoes em pacientes imunodeficientes: 300-800 mg/kg/ 
mes 

■ Supressao de atividade inflamatoria autoimune: 1-2 g/kg, divididos em dias 
diferentes, ate 500 mg/kg/dia 


Fungao hepatica: pode ocorrer aumento nas provas de fungao hepatica; nao 
ha informagoes sobre necessidade de ajuste da dose 
Fungao renal: podem ocorrer anuria, aumento de BUN, aumento de 
creatinina, injuria renal aguda, necrose tubular aguda, nefropatia tubular 
proximal, nefrose osmotica e oliguria; insuficiencia renal usar com cautela 
por conta do risco de disfungao induzida; globulina imune - taxa de infusao e 
concentragao da solugao devem ser minimizadas 


Icontinuaj 
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imunoglobulina humana (continuagaoi 

Administragao parenteral: imunoglobulina humana deve ser administrada 
por infusao EV, a 0,5 mg/kg/min; pode-se aumentar a taxa gradualmente, a 
cada 30 min, ate 1-2 e 4 mg/kg/min; manter a taxa de infusao mais tolerada 
nos dias subseguentes 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: constrigao toracica, edema, hipertensao arterial, 
palpitagao, rubor facial, taquicardia 

■ Dermatologicas: erupgao cutanea, prurido, urticaria 

■ Hematologicas: anemia hemolftica autoimune, hemolise leve, redugao do Ht 

■ Neurologicas: ansiedade, calafrios, cefaleia, dor, enxaqueca, fadiga, febre, 
irritabilidade, letargia, mal-estar, sensagao de desmaio, sonolencia, tontura 

■ Respiratorias; agravamento da asma, bronquite, cefaleia sinusal, congestao 
nasal, dispneia, dor farfngea, infecgao respiratoria em vias aereas superiores, 
rinorreia, sibilos, sinusite, tosse 

■ Musculoesqueleticas: artralgia, caibras em membros inferiores, caibras 
musculares, dorsalgia e/ou lombalgia ou dor no quadril, fraqueza, mialgia, 
rigidez cervical 

■ Gastrointestinais: colicas abdominais, diarreia, dor orofarlngea, nausea, 
vomito 

■ Locais: dor ou irritagao no local da infusao 

■ Miscelanea: anafilaxia, diaforese, reagao a infusao, reagoes de 
hipersensibilidade 

■ Relatos apos colocagao no mercado e/ou de caso: apneia, broncoespasmo, 
cianose, colapso vascular, coma, crises convulsivas, dermatite bolhosa, 
disfungao hepatica, dor abdominal, edema pulmonar, epidermolise, eritema 
multiforme, exantema papular, hipoxemia, lesao pulmonar aguda relacionada 
a transfusao, leucopenia, pancitopenia, parada cardiaca, perda de 
conscience, rigidez, sfndrome do desconforto respiratorio agudo, sindrome da 
meningite asseptica, sindrome de Stevens-Johnson, teste de Coombs 
positivo, tremor, tromboembolia 

Precaugoes: ha relatos de disfungao renal associada a fatores de risco 
(idade > 65 anos, uso concomitante com agentes nefrotoxicos, insuficiencia 
renal preexistente, DM, deplegao de volume, sepse, paraproteinemia) — 
monitorizagao recomendada; pode ocorrer trombose, com risco aumentado em 
idosos, na imobilizagao prolongada, na presenga de fatores de risco 
cardiovascular, nas condigoes de hipercoagulabilidade, na hiperviscosidade, 
com o uso concomitante a estrogenos e com historico de trombose; em 
pacientes com DM, pode ocorrer falsa elevagao de glicemia por causa da 
maltose presente na formulagao; pode ocorrer disfungao renal grave 
relacionada a hemolise e coagulagao intravascular disseminada, 
especialmente com doses > 2 g/kg, tipo sangufneo nao 0 e inflamagao ativa 
Contraindicagoes: trombocitopenia grave ou qualquer problema de 
coagulagao que desaconselhe as injegoes IM; intolerancia hereditaria a 
frutose, incluindo criangas e neonatos cuja intolerancia ainda nao tenha sido 
estabelecida; hiperprolinemia; deficiencia de IgA com anticorpos anti-IgA 
Observagoes: reagoes adversas ocorrem em ate 20% dos pacientes, desde 
leves, como calafrios e febre, ate graves, como complicagoes anafilaticas, 
tromboticas, hematologicas ou neurologicas; podem ocorrer reagoes 
imediatas e tardias; pacientes devem ser mantidos em observagao durante, 
pelo menos, 20 min apos a administragao do produto 


indacaterol 

Onbrize® 

cap dura po inal oral + 
inal 150 e 300 meg 

Posologia: 

■ Doenga pulmonar obstrutiva cronica: 75 meg, via inalatoria, 1 x/dia 
Fungao hepatica: insuficiencia hepatica leve ou moderada - ajuste de dose 
nao e necessario; disfungao hepatica grave - nao ha informagao disponlvel; 
uso com precaugao 

Fungao renal: insuficiencia renal ajuste de dose nao e necessario 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: inchago de lingua, labios e face 

■ Dermatologicas: urticaria, erupgao cutanea 

■ Respiratorias: dificuldade para respirar; broncoespasmo paradoxal (p. ex., 
dificuldade para respirar com chiado ou tosse); combinagao de garganta 
inflamada, nariz escorrendo, nariz entupido, espirros, tosse e dor de cabega 
com ou sem febre 

■ Gastrointestinal: dificuldade para engolir 

■ 1-10%: dor de cabega; tontura; tosse; espasmos musculares; dor de 
garganta; sensagao de pressao ou dor nas bochecbas ou testa (sinusite); dor 
muscular; inchago das maos, tornozelos e pes; aperto no peito (problemas 
cardfacos); palpitagoes; sede excessiva; aumento da quantidade de urina; 
aumento do apetite com perda de peso; cansago; alto nivel de agucar no 
sangue (sinais de uma doenga ebamada diabetes); nariz escorrendo; dor nos 
ossos e juntas; dor no peito; coceira; erupgao cutanea 

Precaugoes: broncoespasmo; episodio agudo de doenga pulmonar obstrutiva 
cronica; comorbidades cardiovasculares, especialmente insuficiencia 
coronariana, arritmias cardiacas, hipertensao; disturbios convulsivos; uso 
concomitante com outros beta-2-agonistas de longa agao; tireotoxicose 
Contraindicagoes: asma sem a utilizagao de medicamento de controle do 
problema em longo prazo 

indapamida 

Natrilix®, Natrilix SR® 

drg 2,5 mg; comp rev lib 
prol 1,5 mg 

Posologia: 

■ Edema: iniciar com 2,5 mg/dia; pode-se aumentar ate 5 mg/dia; doses > 5 
mg nao estao associadas a aumento dos beneffeios terapeuticos e elevam 
risco de disturbios hidroeletroliticos 

■ Hipertensao: iniciar com 1,25 mg/dia, aumentando gradualmente ate 5 mg/ 
dia (habitual: 1,25-2,5 mg/dia) 

Fungao hepatica: pequenas alteragoes no equilfbrio de fluidos e eletrolitos 
pode levar a coma hepatico; uso com precaugao 

Fungao renal: podem ocorrer vasculite cutanea (< 5%), angite necrotizante e 
vasculite; doenga renal grave - pode ocorrer precipitagao ou agravamento da 
azotemia; ajuste de dose ou suspensao da terapia podem ser necessarias 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: palpitagao (5%), hipotensao ortostatica, rubor 

■ Dermatologicas: erupgao cutanea (5%), prurido (5%), urticaria (5%) 

■ Neurologicas: cefaleia (< 5%), nervosismo (< 5%), inquietagao (< 5%), 
sensagao de desmaio (< 5%), sonolencia (< 5%), tontura (< 5%), vertigem (< 
5%), agitagao, ansiedade, depressao, fadiga, lassidao, letargia, mal-estar 

■ Respiratoria: rinorreia (< 5%) 

(continual 
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indapamida (continuagao) 

Reagoes adversas: (continuagaoI 

■ Musculoesqueleticas: fraqueza (a 5%), caibras musculares, espasmos 

■ Gastrointestinal: anorexia, colicas, constipagao, diarreia, dor abdominal, 
irritagao gastrica, nausea, perda de peso, ressecamento da boca, timpanismo, 
vomito 

■ Endocrinas e metabolicas: hiperglicemia (< 5%), hiperuricemia (< 5%), 
hipopotassemia 

* Geniturinarias: glicosuria (< 5%), impotencia (< 5%), redugao da libido 
(< 5%), aumento da frequencia miccional, nocturia, poliuria 

■ Ocular: turvamento da visao (< 5%) 

Precaugoes: uso concomitante com glicosfdeos cardfacos aumenta o risco 
de complicagoes da hipopotassemia induzida pelo medicamento; uso 
concomitante com Iftio; pode alterar a tolerancia a glicose em pacientes com 
DM: desequilibrio de fluidos e eletrolitos pode ocorrer; hiperuricemia ou gota 
podem ser precipitadas; aumento do risco de hipopotassemia com doses 
maiores, na cirrose grave e com o uso concomitante com corticosteroides ou 
hormonio adrenocorticotrofico; ha relatos de hiponatremia grave com 
hipopotassemia, em particular em mulheres idosas - pode ser necessario 
ajuste da dose; terapia prolongada - alteragoes patologicas na glandula 
paratireoide com hipercalcemia e hipofosfatemia podem ocorrer: lupus 
eritematoso sistemico - pode ocorrer exacerbagao ou ativagao da doenga 
Contraindicagao: anuria 


indometacina 

Indocid® 

cap dura 25 e 50 mg 

Precaugao Contraindicado D Uso criterioso 

Posologia: 

■ Estados inflamatorios: 25-50 mg/dose, 2-3 x/dia; uso retal - 75-150 mg/ 
dia, em 3-4 doses 

■ Prevengao de pancreatite apos colangiopancreatografia retrograda: 100 mg, 
via retal, imediatamente apos procedimento 

■ Diminuir a dose em 25% em idosos 

Fungao hepatica: pode ocorrer disfungao hepatica grave, incluindo icterfcia, 
hepatite fulminante fatal, necrose do figado e insuficiencia hepatica: uso com 
precaugao 

Fungao renal: doenga renal grave - uso contraindicado: pode ocorrer 
necrose papilar renal e outras lesoes renais - aumento do risco com o uso 
concomitante de inibidores da enzima conversora da angiotensina e 
diureticos; desidratagao consideravel; insuficiencia cardiaca; disfungao 
hepatica: uso prolongado: comprometimento da fungao renal 
Reagoes adversas: 

■ Neurologicas: cefaleia (12%), tontura (3-9%), depressao (< 3%), fadiga 
(< 3%), mal-estar (< 3%), sonolencia (< 3%), vertigem (< 3%) 

■ Gastrointestinais: azia (3-9%); dispepsia (3-9%); dor epigastrica (3-9%); 
indigestao (3-9%); nausea (3-9%); constipagao (< 3%); diarreia (< 3%); dor, 
colicas e desconforto abdominal (<3%); irritagao retal (supositorio); tenesmo 
(supositorio); vomito 

■ Auditiva: zumbido (< 3%) 

Precaugoes: doenga cardiovascular conhecida ou fatores de risco; asma 
preexistente; disturbios de coagulagao; uso concomitante com AINH nao 
recomendado; desidratagao preexistente; aumento do risco de necrose renal 
papilar, lesao renal ou eventos gastrointestinais fatais espontaneos em 
pacientes idosos ou debilitados - descontinuagao pode ser necessaria; 
condigoes psiquiatricas (depressao, epilepsia, parkinsonismo) 

(continual 



indometacina (continuagao) 

Contraindicagoes: tratamento da dor perioperatoria em ambiente de 
cirurgia de revascularizagao miocardica; historia de sangramento retal recente 
ou proctite (supositorio) 


infliximabe 

Remicade® 
po liof sol inj 100 mg 

Precaugao Sem C Uso criterioso 

informagoes 

Posologia: 

■ Doenga de Crohn, artrite psoriasica, artrite reumatoide, espondilite 
anquilosante, retocolite ulcerativa: 5 mg/kg, nas semanas 0, 2 e 6; e, entao, a 
cada 8 semanas; doenga de Crohn - dose pode ser aumentada ate 10 mg/kg 
para pacientes inicialmente respondedores que evoluem com falha 
terapeutica; artrite reumatoide - dose deve ficar em 3-10 mg/kg, em 
combinagao com metotrexato; espondilite anquilosante - pode ser 
administrada a cada 6-8 semanas 

■ Evitar em pacientes com insuficiencia cardiaca de classes funcionais III e IV 
(New York Heart Association), portadores de neoplasias, doengas 
desmielinizantes e suspeita de infecgoes ativas 

Fungao hepatica: hepatotoxicidade (p. ex., insuficiencia hepatica aguda, 
icterfcia, colestase, hepatite e hepatite autoimune) com ou sem 
transaminases elevadas; uso com precaugao 
Fungao renal: nao ha informagoes disponfveis 

Administragao parenteral (compatfvel - SF): reconstituircada 100 mg com 
10 mL de AD, evitando agitagao forte e prolongada; a dose deve ser diluida 
em 250 mL, resultando em concentragao de 0,4-4 mg/mL; infundir por pelo 
menos 2 h, utilizando equipamento para infusao com filtro interno, esteril, nao 
pirogenico, com baixa ligagao a protefnas (poro < 1,2 mcm) 

Obs.: estabilidade de 3 h em TA e de 24 h em REF 

Reagoes adversas (embora o perfil seja similar, a frequencia de efeitos 

adversos pode variar com a doenga): 

■ Cardiovascular: hipertensao arterial (7%) 

■ Dermatologicas: erupgao cutanea (10%), prurido (7%) 

■ Hematologicas: anemia (11%), leucopenia (9%), neutropenia (7%) 

■ Neurologicas: cefaleia(18%), fadiga (9%), dor (8%), febre (7%), rubor 
(criangas com doenga de Crohn: 9%) 

■ Respiratorias: infecgao de vias aereas superiores (32%), sinusite (14%), 
faringite (12%), tosse (12%), bronquite (10%), rinite (8%), dispneia (6%), 
reagao alergica do trato respiratorio (criangas com doenga de Crohn: 6%) 

■ Musculoesqueleticas: dorsalgia e lombalgia (8%), artralgia (1-8%), fratura 
ossea (criangas com doenga de Crohn: 7%) 

■ Hepaticas: aumento de transaminases (risco maior com uso concomitante 
de metotrexato) 

■ Gastrointestinais: dor abdominal (12%; doenga de Crohn: 26%), nausea 
(21%), diarreia (12%), dispepsia (10%), sangue nas fezes (10%) 

■ Locais: reagoes infusionais (20%; grave: < 1%) 

* Geniturinaria: ITU (8%) 

■ Miscelanea: adultos com artrite reumatoide - desenvolvimento de 
anticorpos antinucleares (-50%), infecgao (36%), desenvolvimento de 
anticorpos contra DNA de dupla-helice (17%); pacientes com doenga de Crohn 
com doenga fistulizante - desenvolvimento de novo abscesso (15%), 
monilfase (5%), criangas com doenga de Crohn - infecgoes (56%; mais 
comuns com infusoes administradas a cada 8 semanas do que com infusoes 
administradas a cada 12 semanas), infecgao viral (8%), infecgao bacteriana 
(6%), anticorpos contra o infliximabe (3%) 

(continual 
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infliximabe (continuagao) 

Precaugoes: infecgao cronica, comorbidades recorrentes ou historia de 
infecgao oportunista - avaliar risco/beneficio; infecgoes graves, tuberculose 
ativa ou reativagao de tuberculose latente podem ocorrer; nao recomendado 
uso concomitante com abatacepte ou anakinra; doenga pulmonar obstrutiva 
cronica moderada a grave e historico de tabagismo; doengas 
desmielinizantes; idade > 65 anos; insuficiencia cardiaca de infcio recente ou 
agravamento da preexistente; reagoes de hipersensibilidade graves podem 
ocorrer em ate 2 h apos a administragao - descontinuar 
Contraindicagoes: nao iniciar o tratamento em pacientes com infecgoes 
ativas; insuficiencia cardiaca congestiva moderada ou grave - nao administrar 
doses > 5 mg/kg 

Observagoes: fazer pre-medicagao com anti-histamlnicos antagonistas HI e 
H2, paracetamol e corticosteroides para evitar reagoes infusionais 


insulina asparte 

NovoRapid®; 

NovoRapid® FlexPen®; 

NovoRapid® Penfill 

FA 10 mL (100 UI/mL); 
sistemas de aplicagao 
pre-preenchidos 
(descartavel) 3 mL; 
carpule 3 mL 
Posologia: 

■ Insulina de agao ultrarrapida e curta duragao: aplicar imediatamente antes 
da refeigao (5-10 min), com infcio de agao em 10-20 min, pico em 1-3 h e 
duragao de 3-5 h; monitorizagao da glicemia deve ser feita no perfodo de agao 
para definigao da dose ideal, visando inicialmente suprimir hipoglicemias 

■ Diabetes tipo 1: habitual total - 0,5-1 Ul/kg/dia, em doses divididas; nao 
obesos - 0,4-0,6 Ul/kg/dia; obesos - 0,8-1,2 Ul/kg/dia; puberdade - doses 
maiores podem ser necessarias; a dose total de insulina diaria deve ser 
composta de 50-75% de insulina NPH ou de longa duragao, em 1-3 doses 
diarias; o restante total deve ser composto por insulina de agao rapida ou 
ultrarrapida 

■ Diabetes tipo 2: iniciar com 0,2 Ul/kg/dia de insulina de agao intermediary 
(geralmente, antes de dormir) ou longa, em combinagao com antidiabeticos 
VO; gradualmente, realizar a transigao para insulinizagao plena 

Fungao hepatica: pode ocorrer redugao do metabolismo da insulina; ajustar 
a dose com base na resposta individual 

Fungao renal: insuficiencia renal redugao da excregao da insulina, ajustar 
a dose com base na resposta individual; perlodos de decllnio rapido da fungao 
renal - uso nao recomendado 

Administragao parenteral: administragao SC; pode ser administrada EV, 
usando sistemas de bombas apropriados para infusao de insulina e sem 
mistura com outros tipos da substancia (bomba); EV - sistemas de infusao em 
concentragoes de 0,05-1 UI/mL de insulina asparte em fluidos de SF, dextrose 
a 5% ou dextrose a 10%, incluindo KCI a 40 mmol/L, utilizando bolsas de 
polipropileno 

Obs.: estabilidade de 24 h em TA 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: palidez, palpitagao, taquicardia 

■ Dermatologicas: hiperemia, urticaria 

(continual 



insulina asparte (continuagao) 

Reagoes adversas: (continuagao) 

■ Neurologicas: cefaleia, confusao mental, fadiga, hipotermia, perda da 
conscience 

■ Musculoesqueleticas: fraqueza muscular, parestesia, tremor 

■ Gastrointestinais: fome, ganho de peso, nausea, perda da sensagao labial 

■ Endocrinas e metabolicas: hipopotassemia, hipoglicemia 

■ Locais: atrofia ou hipertrofia do tecido adiposo subcutaneo, dor ou calor no 
local de injegao, edema, prurido, sensagao de picada 

■ Oculares: presbiopia passageira ou turvamento da visao 

■ Miscelanea: alergia local, anafilaxia, diaforese, sintomas alergicos 
sistemicos 

Precaugoes: mudanga nos habitos alimentares e do local de aplicagao; 
exerclcio flsico; uso concomitante com outros medicamentos (p. ex., 
betabloqueadores, glitazona); comorbidades; disturbio emocional; estresse 
Contraindicagoes: hipoglicemia 


insulina degludeca 

Tresiba® 

100 UI/mL, sistema de 
aplicagao e refil 
contendo 3 mL 
Posologia: 

■ Diabetes tipo 1: pacientes em infcio de insulinoterapia - dose inicial de 1/3 
a 1/2 da dose diaria total de insulina (regra geral para o total de dose diaria: 
0,2-0,4 U/kg), SC; total da dose diaria remanescente administrado como 
insulina de curta agao e dividido entre cada refeigao diaria; pacientes 
insulinizados - iniciar com a mesma dose do total diario de insulina de longa 
ou media duragao; dose de manutengao - dose SC em qualquer hora do dia; 
titular para efeito clinico com aumento de dose a cada 3 ou 4 dias caso 
necessario 

■ Diabetes tipo 2: pacientes em infcio de insulinoterapia - dose inicial de 10 
U, SC, 1 x/dia; pacientes insulinizados iniciar com a mesma dose do total 
diario de insulina de longa ou media duragao; dose de manutengao - dose SC 
em qualquer hora do dia; titular para efeito clinico com aumento de dose a 
cada 3 ou 4 dias caso necessario 

Fungao hepatica: monitorizar possivel aumento da glicose no sangue; ajuste 
de dose se necessario 

Fungao renal: monitorizar possivel aumento da glicose no sangue; ajuste de 
dose se necessario 

Ajuste de dose (pacientes geriatricos): terapia inicial conservadora; 
depois incrementar e manter a dosagem 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: edema, parada cardiaca 

■ Endocrinas e metabolicas: hipoglicemia (diabetes tipo 1,93-99,4%; diabetes 
tipo 2, 28,5-80,9%), hipopotassemia 

■ Imunologica: reagao de hipersensibilidade 

■ Dermatological reagao no local de injegao (3,8%) 

■ Gastrointestinais: diarreia (6,3%), gastroenterite (5,1%) 

■ Neurological cefaleia (8,8-11,8%) 

■ Respiratorias: nasofaringite (12,9-23,9%), sinusite (5,1%), infecgoes 
respiratorias do trato superior (8,4-11,9%) 

(continual 
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insulina degludeca (continuagao) 

Precaugoes: retengao de fluidos pode ocorrer com o uso concomitante de 
diureticos tiazldicos, podendo causar insuficiencia cardlaca congestiva - 
recomenda-se monitorizagao, e redugao de dose ou descontinuagao do 
tratamento podem ser requeridas; mudanga do tipo de insulina, fabricante ou 
metodo pode afetar o controle glicemico - recomenda-se monitorizagao; 
hipoglicemia tern sido reportada e pode causar convulsoes ou morte - risco 
aumentado com mudangas no padrao de refeigoes, mudangas em atividades 
ffsicas ou mudangas de medicagoes concomitantes, recomenda-se 
monitorizagao; hipopotassemia pode ocorrer e possivelmente levar a paralisia 
respiratoria, arritmia ventricular e morte - recomenda-se monitorizagao; 
reagoes alergicas generalizadas graves, incluindo anafilaxia, podem ocorrer 
- descontinuar uso; hipoglicemia pode afetar a habilidade de concentragao e 
o tempo de reagao/resposta 

Erro medicamentoso: misturas acidentais entre produtos basais de insulina 
e outras insulinas tern sido reportadas; sempre checar a etiqueta antes da 
injegao 

Contraindicagoes: episodios de hipoglicemia; hipersensibilidade a qualquer 
urn dos componentes 


insulina detemir 

Levemir®, Levemir® 

Flexpen®, Levemir® 

Penfill® 

sistemas de aplicagao 
pre-preenchidos 
(descartavel) 3 mL; 
carpule 3 mL 
Posologia: 

■ Insulina de agao longa: tern tempo de absorgao mais lento e prolongado em 
comparagao com a NPH; a duragao da agao e dose- 

-dependente, podendo ser administrada 1 -2x/dia para compor a etapa 
"basal" da insulinizagao plena; tern inicio de agao em 60-120 min, efeito 
maximo a partir de 3-4 h e duragao de ate 24 h; pode ser convertida 
diretamente a partir da dose de insulina NPH, com relagao 1:1 

■ Diabetes tipo 1: habitual total - 0,5-1 Ul/kg/dia; nao obesos - 0,4-0,6 Ul/ 
kg/dia; obesos - 0,8-1,2 Ul/kg/dia; puberdade - doses maiores podem ser 
necessarias; a dose total de insulina diaria deve ser composta de 50-75% de 
insulina NPH ou de longa duragao, em 1-3 doses diarias; o restante da dose 
total deve ser composto por insulina de agao rapida ou ultrarrapida 

■ Diabetes tipo 2: iniciar com 0,2 Ul/kg/dia, antes de dormir, em combinagao 
com antidiabeticos VO; gradualmente, realizar transigao para insulinizagao 
plena 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica - redugao do metabolismo da 

insulina, ajustar a dose com base na resposta individual; perlodos de decllnio 

rapido da fungao hepatica - uso nao recomendado 

Fungao renal: insuficiencia renal - redugao do metabolismo da insulina, 

ajustar a dose com base na resposta individual; perlodos de decllnio rapido da 

fungao renal - uso nao recomendado 

Administragao parenteral: contraindicada a administragao EV 

Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: palidez, palpitagao, taquicardia 

■ Dermatologicas: hiperemia, urticaria 

■ Neurologicas: cefaleia, confusao mental, fadiga, hipotermia, perda da 
consciencia 

■ Musculoesqueleticas: fraqueza muscular, parestesia, tremor 

■ Gastrointestinais: fome, ganho de peso, nausea, perda da sensagao labial 

(continual 
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insulina detemir (continuagao) 

Reagoes adversas: (continuagao) 

■ Oculares: presbiopia passageira ou turvamento da visao 

■ Endocrinas e metabolicas: hipopotassemia, hipoglicemia 

■ Locais: atrofia ou hipertrofia do tecido adiposo subcutaneo, dor ou calor no 
local de injegao, edema, prurido, sensagao de picada 

■ Miscelanea: alergia local, anafilaxia, diaforese, sintomas alergicos 
sistemicos 

Precaugoes: mudanga nos habitos alimentares e do local de aplicagao; 
exerclcio flsico; uso concomitante com outros medicamentos (p. ex., 
betabloqueadores, glitazona); bomba de infusao de insulina; administragao 
EV; administragao IM nao recomendade; aumento do risco de hipoglicemia 
grave 

Contraindicagoes: hipersensiblidade a insulina ou outro componente da 
formula 


insulina glargina 

Lantus® frasco 
ampola; Lantus® 

Solostar®; Lantus® refil 
FA 10 mL (100 UI/mL); 
caneta descartavel 
preenchida 3 mL; refil 
caneta 3 mL 

Posologia: 

■ Insulina de longa duragao: equivalente em potencia a NPH, mas apresenta 
inicio de agao lento, sem pico e com longa atividade; para a conversao a 
partir de insulina NPH, caso a NPH venha sendo administrada em dose unica 
diaria, pode ser substituida em relagao 1:1; caso esteja sendo usada 2x/dia, 
empregar 80% da dose diaria de NPH na forma de insulina glargina, 1 x/dia 
(redugao de 20% na dose total) 

■ Diabetes tipo 1: habitual total - 0,5-1 Ul/kg/dia; nao obesos - 0,4-0,6 Ul/ 
kg/dia; obesos - 0,8-1,2 Ul/kg/dia; puberdade - doses maiores podem ser 
necessarias; a dose total de insulina diaria deve ser composta de 50-75% de 
NPH ou de longa duragao, em 1-3 doses diarias; o restante da dose total deve 
ser composto por insulina de agao rapida ou ultrarrapida 

■ Diabetes tipo 2: iniciar com 0,2 Ul/kg/dia, antes de dormir, em combinagao 
com antidiabeticos VO; gradualmente, realizar transigao para insulinizagao 
plena 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica - redugao do metabolismo da 

insulina, ajustar a dose com base na resposta individual; perlodos de decllnio 

rapido da fungao hepatica - uso nao recomendado 

Fungao renal: insuficiencia renal - redugao do metabolismo da insulina, 

ajustar a dose com base na resposta individual; perlodos de decllnio rapido da 

fungao renal - uso nao recomendado 

Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: palidez, palpitagao, taquicardia 

■ Dermatologicas: hiperemia, urticaria 

■ Neurologicas: cefaleia, confusao mental, fadiga, hipotermia, perda da 
consciencia 

■ Musculoesqueleticas: fraqueza muscular, parestesia, tremor 

■ Gastrointestinais: fome, ganho de peso, nausea, perda da sensagao labial 

■ Endocrinas e metabolicas: hipopotassemia, hipoglicemia 

■ Oculares: presbiopia passageira ou turvamento da visao 

■ Locais: atrofia ou hipertrofia do tecido adiposo subcutaneo, dor ou calor no 
local de injegao, edema, prurido, sensagao de picada 

* Miscelanea: alergia local, anafilaxia, diaforese, sintomas alergicos sistemicos 

(continual 


- I 

Com ajuste Com ajuste 

de dose de dose 



C Compativel 


1389 


-MRCM.indb 1389 


12/5/17 4:07 PM 


INSULINA GLARGINA 
























INSULINA GLARGINA 


1390 


insulina glargina (continuagao) 

Precaugoes: populagao idosa; comorbidades; estresse; disturbios 
emocionais; administragao EV; diluigao ou mistura com outras insulinas e 
solugoes e uso de bomba de infusao, pois aumenta o risco de hipoglicemia 
grave 

Contraindicagoes: hipersensibilidade a insulina glargina; idade < 6 anos 


insulina glulisina 

Apidra® frasco 
ampola; Apidra® 

Solostar®, Apidra® refil 
FA 10 mL (100 UI/mL); 
caneta descartavel 
preenchida 3 mL, refil 
caneta 3 mL 
Posologia: 

■ Insulina de curta duragao: administrar com as refeigoes (ate 15 min antes 
ou imediatamente apos a alimentagao); em comparagao com a insulina 
regular, tern infcio de agao mais rapido e duragao mais curta (infcio da agao: 

30 min, pico: 40-50 min; duragao: 4-5 h) 

■ Diabetes tipo 1: habitual total - 0,5-1 Ul/kg/dia; nao obesos - 0,4-0,6 Ul/ 
kg/dia; obesos - 0,8-1,2 Ul/kg/dia; puberdade - doses maiores podem ser 
necessarias; a dose total de insulina diaria deve ser composta de 50-75% de 
insulina NPH ou de longa duragao, em 1-3 doses diarias; o restante da dose 
total deve ser composto por insulina de agao rapida ou ultrarrapida 

■ Diabetes tipo 2: iniciar com 0,2 Ul/kg/dia, em combinagao com 
antidiabeticos VO; gradualmente, realizar transigao para insulinizagao plena 
Fungao hepatica: insuficiencia hepatica - redugao do metabolismo da 
insulina, ajustar a dose com base na resposta individual; perfodos de declinio 
rapido da fungao hepatica - uso nao recomendado 

Fungao renal: insuficiencia renal redugao do metabolismo da insulina, 
ajustar a dose com base na resposta individual; perfodos de declinio rapido da 
fungao renal - uso nao recomendado 

Administragao parenteral (administragao EV): utilizar apenas bolsas de PVC 
e administrar em ate 48 h; diluir com SF em concentragao de 0,05-1 UI/mL; 
nao misturar com outra insulina; nao administrar IM 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: palidez, palpitagao, taquicardia 

■ Dermatologicas: hiperemia, urticaria 

■ Neurologicas: cefaleia, confusao mental, fadiga, hipotermia, perda da 
consciencia 

■ Musculoesqueleticas: fraqueza muscular, parestesia, tremor 

■ Gastrointestinais: fome, ganho de peso, nausea, perda da sensagao labial 

■ Oculares: presbiopia passageira ou turvamento da visao 

■ Endocrinas e metabolicas: hipopotassemia, hipoglicemia 

■ Locais: atrofia ou hipertrofia do tecido adiposo subcutaneo, dor ou calor no 
local de injegao, edema, prurido, sensagao de picada 

■ Miscelanea: alergia local, anafilaxia, diaforese, sintomas alergicos 
sistemicos 

Precaugoes: mudanga nos habitos alimentares, do local de aplicagao e 
exercfcios ffsicos; uso concomitante com outros medicamentos (p. ex., 
betabloqueadores, glitazona) ou alcool; comorbidades; disturbio emocional; 
estresse 

Contraindicagoes: hipoglicemia 


insulina lispro 

Flumalog®; Flumalog® 

KwikPen; Flumalog® 

Mix 

FA 10 mL (100 UI/mL); 
refil 3 mL; caneta 
descartavel preenchida 3 
mL 

Posologia: 

■ Insulina de curta duragao: administrar com as refeigoes (preferencialmente, 
15 min antes); em comparagao com a insulina regular, tern infcio de agao mais 
rapido e duragao mais curta (infcio de agao: 15 min, pico: 30-90 min, duragao: 
5-8 h) 

■ Diabetes tipo 1: habitual total - 0,5-1 Ul/kg/dia; nao obesos - 0.4-0.6 Ul/ 
kg/dia; obesos - 0,8-1,2 Ul/kg/dia; puberdade - doses maiores podem ser 
necessarias; a dose total de insulina diaria deve ser composta de 50-75% de 
insulina NPH ou de longa duragao, em 1-3 doses diarias; o restante da dose 
total deve ser composto por insulina de agao rapida ou ultrarrapida 

■ Diabetes tipo 2: iniciar com 0,2 Ul/kg/dia, em combinagao com 
antidiabeticos VO; gradualmente, realizar transigao para insulinizagao plena 
Fungao hepatica: insuficiencia hepatica - redugao do metabolismo da 
insulina, ajustar a dose com base na resposta individual; perfodos de declinio 
rapido da fungao hepatica - uso nao recomendado 

Fungao renal: insuficiencia renal redugao do metabolismo da insulina, 

ajustar a dose com base na resposta individual; perfodos de declinio rapido da 

fungao renal - uso nao recomendado 

Administragao parenteral: administrar SC ou por infusao EV 

exclusivamente; nao administrar IM 

Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: palidez, palpitagao, taquicardia 

■ Dermatologicas: hiperemia, urticaria 

■ Neurologicas: cefaleia, confusao mental, fadiga, hipotermia, perda da 
consciencia 

■ Musculoesqueleticas: fraqueza muscular, parestesia, tremor 

■ Gastrointestinais: fome, ganho de peso, nausea, perda da sensagao labial 

■ Endocrinas e metabolicas: hipopotassemia, hipoglicemia 

■ Oculares: presbiopia passageira ou turvamento da visao 

■ Locais: atrofia ou hipertrofia do tecido adiposo subcutaneo, dor ou calor no 
local de injegao, edema, prurido, sensagao de picada 

■ Miscelanea: alergia local, anafilaxia, diaforese, sintomas alergicos 
sistemicos 

Precaugoes: mudangas de rotina diaria, estresse, doenga grave, exercfcio 
ffsico, no padrao das refeigoes ou medicagoes concomitantes (p.ex., glitazona, 
betabloqueadores, clonidina, guanetidina, reserpina), em pacientes que 
tomam insulina EV concomitantemente a medicamentos que causam 
hipopotassemia que pode levar a parada cardiorrespiratoria, arritmia 
ventricular e morte 
Contraindicagao: hipoglicemia 
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insulina NPH 

Humulin N®; Humulin® 
refil; Novolin N®; 

Novolin® penfill 

FA 10 mL(100 UI/mL); Comajust 
refil 3 mL dedose 

Posologia: 

■ Insulina de agao intermediaria: monitorizagao da glicemia recomendada no 
periodo de agao para definigao da dose ideal, visando inicialmente suprimir 
hipoglicemias (inicio de agao: 2-4 h, pico: 4-12 h, duragao de agao: 18-24 h) 

■ Diabetes tipo 1: habitual total -0,5-1 Ul/kg/dia, em doses divididas; nao 
obesos - 0,4-0,6 Ul/kg/dia: obesos - 0,8-1,2 Ul/kg/dia: puberdade - doses 
maiores podem ser necessarias; a dose total de insulina diaria deve ser 
composta de 50-75% de insulina NPH ou de longa duragao, em 1-3 doses 
diarias; o restante da dose total deve ser composto por insulina de agao 
rapida ou ultrarrapida 

■ Diabetes tipo 2: iniciar com 0,2 Ul/kg/dia, antes de dormir, em combinagao 
com antidiabeticos VO; gradualmente, realizar transigao para insulinizagao 
plena 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica - redugao do metabolismo da 

insulina, ajustar a dose com base na resposta individual; periodos de declinio 

rapido da fungao hepatica - uso nao recomendado 

Fungao renal: insuficiencia renal - redugao do metabolismo da insulina, 

ajustar a dose com base na resposta individual; perfodos de declinio rapido da 

fungao renal - uso nao recomendado 

Administragao parenteral: exclusivamente SC 

Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: palidez, palpitagao, taquicardia 

■ Dermatologicas: hiperemia, urticaria 

■ Neurologicas: cefaleia, confusao mental, fadiga, hipotermia, perda da 
consciencia 

■ Musculoesqueleticas: fraqueza muscular, parestesia, tremor 

■ Gastrointestinais: fome, ganho de peso, nausea, perda da sensagao labial 

■ Oculares: presbiopia passageira ou turvamento da visao 

■ Endocrinas e metabolicas: hipopotassemia, hipoglicemia 

■ Locais: atrofia ou hipertrofia do tecido adiposo subcutaneo, dor ou calor no 
local de injegao, edema, prurido, sensagao de picada 

■ Miscelanea: alergia local, anafilaxia, anticorpos contra a NPH (sem 
alteragao na eficacia), diaforese, sintomas alergicos sistemicos 
Precaugoes: mudanga nos habitos alimentares, do local de aplicagao e 
exercicio fisico; doenga tireoidiana, hipofisaria, adrenal; consumo de alcool; 
infecgao; febre; desidratagao; trauma; cirurgia; estresse 
Contraindicagoes: hipoglicemia; aplicagoes IM e EV 
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Humulin R®; Humulin 
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FA 10 mL (100 UI/mL); 
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Posologia: 

■ Insulina de curta duragao: administragao 30 min antes da refeigao (inicio da 
agao: 10-30 min, pico: 1-3 h) 
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insulina regular (continuagaoi 

Posologia: (continuagaoi 

■ Diabetes tipo 1: habitual total - 0,5-1 Ul/kg/dia, em doses divididas; nao 
obesos - 0,4-0,6 Ul/kg/dia; obesos - 0,8-1,2 Ul/kg/dia; puberdade - doses 
maiores podem ser necessarias; a dose total de insulina diaria deve ser 
composta de 50-75% de insulina NPH ou de longa duragao, em 1-3 doses; o 
restante da dose total deve ser composto por insulina de agao rapida ou 
ultrarrapida 

■ Diabetes tipo 2: iniciar com 0,2 Ul/kg/dia, em combinagao com 
antidiabeticos VO; gradualmente, realizar transigao para insulinizagao plena 

■ Cetoacidose diabetica: administragao EV ate corregao da acidose e da 
cetonemia, de 0,1 Ul/kg, EV, em bolus, seguido de infusao continua de 

0,1 -0,14 Ul/kg/h; caso glicemia caia para < 50 mg/dL na ultima hora, dobrar a 
taxa de infusao da insulina ate que a glicemia reduza para 50-75 mg/dL/h e, 
assim que atingir 250 mg/dL, diminuir a infusao para 0,05-0,1 Ul/kg/h, 
mantendo a bomba ate que a acidose se resolva; apos suspensao da bomba, 
permitir que o paciente coma e modificar esquema para SC 

■ Estado hiperosmolar hiperglicemico: 0,1 Ul/kg, EV, em bolus, seguido de 
infusao continua de 0,1-0,14 Ul/kg/h; caso a glicemia nao caia pelo menos 
10% na 1 a h, administrar urn novo bolus de 0,14 Ul/kg; aumentar a infusao ate 
que a glicemia caia para 50-70 mg/dL/h; quando a glicemia atingir 300 mg/dL, 
diminuir a dose para 0,02-0,05 Ul/kg/h, mantendo a bomba ate que se 
resolvam as alteragoes de estado mental e a hiperosmolalidade 

■ Hiperglicemias nos pacientes criticamente doentes: infusao EV continua, 
objetivando glicemia < 150-180 mg/dL; evitar hipoglicemias (< 70 mg/dL) 

■ Hiperpotassemia: EV — 10 UI com 25 g de glicose (50 mL de G50%) em 

15-30 min; assim que estabilizar o paciente, considerar outras medidas para 
remogao/excregao de potassio 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica - redugao do metabolismo da 
insulina, ajustar a dose com base na resposta individual; periodos de declinio 
rapido da fungao hepatica - uso nao recomendado 
Fungao renal: insuficiencia renal - redugao do metabolismo da insulina, 
ajustar a dose com base na resposta individual; periodos de declinio rapido da 
fungao renal - uso nao recomendado 

Administragao parenteral: pode ser administrada SC, IM e EV; aplicagao em 
sistema de infusao em bolsas de PVC - infundir em SF na concentragao de 0,1-1 
UI/mL (estabilidade: 48 h em REF; pode ser administrada em TA por ate 48 h 
adicionais); aplicagao em sistemas de infusao em bolsas de polipropileno - 
infundir em SF, agua glicosada a 5%, agua glicosada a 10% com 40 mmol/L de 
cloreto de potassio na concentragao de 0,5-1 UI/mL (estabilidade: 24 h em TA) 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: palidez, palpitagao, taquicardia 

■ Dermatologicas: hiperemia, urticaria 

■ Neurologicas: cefaleia, confusao mental, fadiga, hipotermia, perda da 
consciencia 

■ Musculoesqueleticas: fraqueza muscular, parestesia, tremor 

■ Gastrointestinais: fome, ganho de peso, nausea, perda da sensagao labial 

■ Endocrinas e metabolicas: hipopotassemia, hipoglicemia 
* Oculares: presbiopia passageira ou turvamento da visao 

■ Locais: atrofia ou hipertrofia do tecido adiposo subcutaneo, dor ou calor no 
local de injegao, edema, prurido, sensagao de picada 

■ Miscelanea: alergia local, anafilaxia, anticorpos contra a insulina regular, 
diaforese, sintomas alergicos sistemicos 

Precaugoes: uso concomitante com drogas que causam hipopotassemia; 
mudangas na alimentagao, exercicio fisico, de fabricante ou do local de 
aplicagao; doenga aguda; estresse; disturbios emocionais 
Contraindicagao: hipoglicemia 
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interferona 

Interferon® alfa-2B; 

Roferon-A® 

FA 1.000.000, 3.000.000, 

5.000.000 el 0.000.000 
Ul; FA 3.000.000, 

4.500.000 e 9.000.000 Ul 
Posologia: 

■ Hepatite B cronica: IM ou SC-5.000.000 Ul/dia ou 10.000.000 Ul, 3x/ 
semana, por 16 semanas 

■ Hepatite C cronica: IM ou SC - 3.000.000 Ul, 3x/semana, por 16 semanas: 
caso nao ocorra normalizagao da ALT, continuar o tratamento, se tolerado, por 
18-24 meses 

■ Leucemia de celulas pilosas: SC - 2.000.000 Ul/m 2 , 3x/semana, por ate 6 
meses 

■ Linfoma (folicular): SC - 5.000.000 Ul, 3x/semana, por ate 18 meses 

■ Melanoma maligno: indugao - 20.000.000 Ul/m 2 , EV, por 5 dias 
consecutivos por semana, durante 4 semanas, seguidos de dose de 
manutengao de 10.000.000 Ul/m 2 , SC, 3x/semana, por 48 semanas 

■ Sarcoma de Kaposi relacionado a Aids: IM ou SC - 30.000.000 Ul/m 2 ,3x/ 
semana; continuar ate progressao da doenga ou resposta maxima apos 16 
semanas 

■ Condiloma acuminado: intralesao -1.000.000 Ul/lesao, ate 5 lesoes por 
tratamento, 3X/semana, em dias alternados, durante 3 semanas: pode-se 
repetir tratamento apos 12-16 semanas 

Fungao hepatica: podem ocorrer sensibilidade hepatica (5%), 
hepatomegalia (3%) e aumento do TP (3%); Child-Pugh classes B e C - uso 
contraindicado; doengas hepaticas mal compensadas - risco aumentado de 
ascite, insuficiencia hepatica ou morte 

Fungao renal: CICr < 50 mL/min - aumento do risco de toxicidade; uso com 
precaugao 

Administragao parenteral: Interferon® alfa-2A-administrarapenas SC; a 
dose deve ser de administragao unica e maxima de 36.000.000 Ul/dia; 
Interferon® alfa-2B - pode ser administrada SC, IM, intralesional ou EV; 
solugoes prontas para injegao nao devem ser diluidas, e a EV nao e 
recomendada; reconstituir em 1 mL de AD e administrar a dose desejada por 
SC, IM ou via intralesional; administragao EV-diluir a dose desejada em 100 
mL de SF (concentragao minima de 100.000 UI/mL) e infundir em 20 min 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: dor toracica (13%), edema periferico (9%), hipertensao 
arterial (5%), taquicardia (4%), palpitagao (3%) 

■ Dermatologicas: alopecia (14%), prurido (14%), erupgao cutanea (13%), 
equimoses (6%), eritema (6%), ressecamento da pele (6%), feridas (4%) 

■ Hematologicas: granulocitopenia (23%), trombocitopenia (19%), leucopenia 
(15%), anemia (1-2%) 

■ Neurologicas: cefaleia (82%), fadiga (69%), febre (61 %), insonia (39%), 
nervosismo (31%), depressao (26%), tontura (22%), ansiedade (19%), 
labilidade emocional (12%), mal-estar (11%), amnesia (10%), hipoestesia 
(10%), pensamento anormal (8%), agitagao (6%), confusao mental (4%), 
sonolencia (4%), apatia (2%), hiperestesia (2%) 

■ Respiratorias: faringite (34%), infecgao de vias aereas superiores (31 %), 
tosse (22%), sinusite (17%), rinite (13%), congestao do trato respiratorio 
(12%), congestao do trato respiratorio superior (10%), epistaxe (8%), dispneia 
(7%), bronquite (6%) 

(continual 
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Reagoes adversas: (continuagao) 

■ Musculoesqueleticas: mialgia (58%), rigidez (57%), dor no corpo (54%), 
artralgia (51 %), dorsalgia ou lombalgia (42%), dor em extremidades (26%), 
cervicalgia (14%), dor esqueletica (14%), parestesia (13%), fraqueza (9%), 
hipertonia (7%), disturbios musculosqueleticos (4%) 

■ Gastrointestinais: dor abdominal (41%), nausea (40%), diarreia (29%), 
anorexia (24%), dispepsia (21%), vomito (12%), constipagao (9%), flatulencia 
(8%), odontalgia (7%), hemorroidas (6%), redugao da sialorreia (6%), perda de 
peso (5%), alteragao do paladar (3%), estomatite (3%), gengivite (2%) 

■ Endocrinas e metabolicas: fogachos (13%), anormalidades de provas da 
fungao tireoidiana (9%), dismenorreia (9%), aumento de TG (6%), disturbios 
menstruais (6%), redugao da libido (5%), hipotireoidismo (4%), menorragia 
(3%) 

■ Geniturinarias: vaginite (8%), moniliase genital (2%) 

■ Oculares: conjuntivite (8%), oftalmalgia (5%), anormalidades da visao (3%) 

■ Locais: eritema no local da injegao (23%), dor no local da injegao (9%), dor 
no local do acesso (8%), equimoses no local da injegao (6%) 

■ Miscelanea: sindrome similar a gripe (15%), aumento da diaforese (12%), 
reagao alergica (7%), linfadenopatia (6%), linfocitose (5%), infecgao (3%) 

■ Auditivas: zumbido (6%), otalgia (5%), otite (2%) 

Precaugoes: pode causar ou agravar eventos neuropsiquiatricos (suicldio, 
ideagao suicida ou homicida, depressao, comportamento agressivo); uso 
concomitante com outros agentes conhecidos por causar mielossupressao; 
doenga cardfaca ou historia de doenga cardfaca; hipertrigliceridemia; historico 
de doenga autoimune ou mielossupressao; DM; epilepsia e/ou fungao do SNC 
comprometida; disturbios oftalmologicos; anormalidades da tireoide 
preexistentes; disturbios respiratorios 

Contraindicagoes: hepatite autoimune; hemoglobinopatias; doenga hepatica 
descompensada 

Observagoes: considerar pre-medicagao com paracetamol e antiemeticos 
para evitar efeitos adversos 

iodeto de potassio 

lodeto de potassio® 
xpe 100 mg/5 mL 

Sem Contraindicado X Contraindicado 
informagoes 

Posologia: 

■ Bloqueio tireoidiano apos exposigao a radiagao nuclear: 130 mg, 1 x/dia, 
por 10-14 dias 

■ Preparo para tireoidectomia: 50-100 mg, 3x/dia, por 10 dias antes da 
cirurgia 

Fungao hepatica: nao ha informagoes disponiveis 
Fungao renal: doenga renal - uso contraindicado 

Reagoes adversas: 

■ Cardiovascular: arritmia cardfaca 

■ Gastrointestinal: irritagao gastrointestinal 

■ Miscelanea: hipersensibilidade aguda tipo doengas do soro, iodismo 
caracterizado por febre, parotidite e erupgao cutanea 

■ Endocrina e metabolica: hiperpotassemia 

Precaugoes: bronquite aguda; doenga de Addison; desidratagao; doenga 
autoimune da tireoide; hipertireoidismo; tuberculose 
Contraindicagoes: bocio induzido por iodo 
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irbesartana 

Aprovel® 

comp rev 150 e 300 mg 

Sem Contraindicado D Contraindicado 
informagoes 

Posologia: 

■ Hipertensao: 150-300 mg, 1 x/dia (alvo: 300 mg/dia) 

■ Nefropatia diabetica ou hipertensiva (alvo: 300 mg/dia) 

Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 

Fungao renal: hemodialise - dose inicial de 75 mg/dia; CICr < 50 mL/min - 
uso concomitante com alisquireno contraindicado 

Ajuste de dose (pacientes com deplegao de sal ou de volume): iniciar com 75 
mg, VO, 1 x/dia 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovascular: hipotensao ortostatica (nefropatia diabetica: 5%) 

■ Neurologicas: tontura (nefropatia diabetica: 10%), fadiga (4%) 

■ Respiratorias: infecgao de vias aereas superiores (9%), tosse (2,8%: 
placebo: 2,7%) 

■ Gastrointestinais: diarreia (3%), dispepsia (2%) 

■ Endocrina e metabolica: hiperpotassemia (nefropatia diabetica: 19%: 
raramente observada em pacientes com hipertensao arterial) 

Precaugoes: uso concomitante com outros agentes que afetam o sistema 
renina-angiotensina-aldosterona - aumento do risco de hipotensao, 
hiperpotassemia e alteragoes na fungao renal; insuficiencia cardiaca 
congestiva grave - oliguria, azotemia progressiva, injuria renal aguda e morte 
foram relatados com drogas que agem da mesma forma; hipotensao 
sintomatica pode ocorrer; estenose da arteria renal bilateral ou unilateral 

- aumentos de creatinina serica e ureia foram relatados; pacientes com 
deplegao de sal (p. ex., diurese vigorosa ou hemodialise) - risco aumentado 
de hipotensao 

Contraindicagao: uso concomitante com alisquireno em pacientes com 
diabetes 



isoconazol 

Gyno-icaden®; 

leaden® 

crem vag 10 mg/g, ovul 
600 mg; crem derm 
10 mg/g, sol topica 
10 mg/mL, spr 10 mg/mL 



Sem 

informagoes 


Sem Sem 

informagoes informagoes 


Sem 

informagoes 


Posologia: 

■ Micoses vulvovaginais: aplicagao vaginal por 7 dias consecutivos 

■ Vulvovaginites: aplicar a medicagao na genitalia externa, 2x/dia, por 7 dias 

■ Balanites micoticas: aplicar sobre a glande e a face interna do prepucio, 
2x/dia, por 7 dias 

■ Infecgoes fungicas da pele: aplicagao topica 1 x/dia, por 4 semanas 


Reagoes adversas: 

a Dermatologicas: irritagao da mucosa vaginal, prurido, ardor, eritema ou 
vesiculagao; reagoes alergicas cutaneas 


Precaugoes: sensibilidade cruzada com miconazol, econazol e tioconazol 
pode ocorrer 


isotretinoina 

Roacutan®, Isotrex® 

cap mole 10 e 20 mg; 
crem derm e gel 
0,5 mg/g 
Posologia: 

■ Acne grave: 0,5-1 mg/kg/dia, em 2 doses diarias, por 15-20 semanas; 
pode-se fazer curso mais curto de tratamento caso as lesoes melhorem > 

70%; acometimento muito extenso ou envolvimento primario do tronco - 
pode-se ajustar ate 2 mg/kg/dia; caso necessario, fazer novo curso de 
tratamento apos pelo menos 2 meses de suspensao 

Fungao hepatica: elevagao das enzimas hepaticas de grau leve a moderado 
- ajustes de dose ou interrupgao podem ser necessarios 
Fungao renal: nao ha informagoes disponfveis 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: acidente vascular, dortoracica, palpitagao, rubor, sfneope, 
taquicardia, vasculopatia trombotica 

■ Dermatologicas: acne fulminante, alopecia, anormalidades da pilificagao, 
aumento da suscetibilidade a queimadura solar, cicatrizagao anormal de 
feridas, descamagao das palmas das maos e plantas dos pes, diaforese, 
distrofia, eczema, epistaxe, equimoses, eritema facial, fotorreagoes 
fotoalergicas, fragilidade da pele, hiperpigmentagao, hipopigmentagao, 
hirsutismo, paronfquia, prurido, purpura, queilite, ras/rcutaneo, reagoes 
alergicas cutaneas, reagoes de fotossensibilizagao, ressecamento da boca, 
ressecamento da pele, ressecamento do nariz, seborreia, urticaria, xantomas 
eruptivos 

■ Hematoldgicas: agranulocitose, anemia, granuloma piogenico, neutropenia 
(grave), trombocitopenia 

■ Neurologicas: acidente vascular, cefaleia, comportamento agressivo ou 
violento, crises convulsivas, depressao, edema, fadiga, insonia, instabilidade 
emocional, letargia, mal-estar, nervosismo, parestesia, pensamento suicida, 
pseudotumor cerebral, psicose, sonolencia, suicfdio, tentativas de suicfdio, 
tontura 

* Respiratorias: alteragao da voz, broncoespasmo, granulomatose de 
Wegener, infecgao respiratoria 

* Musculoesqueleticas: dorsalgia ou lombalgia (pacientes pediatricos: 29%), 
anormalidades osseas, artralgia, artrite, aumento de CPK, calcificagao de 
tendoes e ligamentos, fechamento epifisario prematura, fraqueza, hiperostose 
esqueletica, redugao da densidade mineral ossea, tendinite 

■ Hepatica: hepatite 

■ Gastrointestinais: colite, doenga inflamatoria intestinal, ilifte regional, 
nausea, pancreatite, perda de peso, sangramento e inflamagao gengival, 
sintomas inespecfficos 

■ Auditivas: comprometimento da audigao, zumbido 

■ Endocrinas e metabolicas: aumento de TG (25%), aumento da glicemia, 
aumento do colesterol, irregularidade menstrual, redugao do HDL 

* Geniturinarias: achados inespecfficos 

■ Oculares: catarata, ceratite, conjuntivite, disturbio da visao colorida, 
disturbios visuais, fotofobia, inflamagao palpebral, neurite optica, 
opacificagoes corneanas, redugao da visao noturna, ressecamento dos olhos 

■ Renais: glomerulonefrite, vasculite 

■ Miscelanea: diaforese, herpes simples disseminada, infecgao, 
linfadenopatia, reagoes alergicas, reagoes anafilaticas 

{continual 
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isotretinoina (continuagaoj 

Precaugoes: aumento do risco para espondilolistese na pratica de atividade 
ffsica com impacto repetitivo (adolescentes); rabdomiolise associada a 
atividade fisica extenuante; redugao da densidade mineral ossea; uso 
concomitante a tetraciclina, suplementos de vitamina A; pode ocorrer redugao 
da tolerancia ao uso de lentes de contato; exposigao prolongada aos raios UV 
ou luz solar; procedimento de remogao de cabelo com risco de cicatriz; 
deficiencia auditiva; perfil lipfdico; doenga inflamatoria do intestino; 
pancreatite aguda e hemorragica; procedimento na pele durante o tratamento 
e, pelo menos, 6 meses apos a descontinuagao; opacidade da cornea ou visao 
noturna reduzida podem ocorrer; risco aumentado de efeitos 
musculoesqueleticos no uso em longo prazo, de dose elevada ou multiplos 
ciclos de terapia 

Contraindicagoes: hipersensibilidade a isotretinoina, soja e parabenos 
(conservantes); nao deve ser utilizada por mulheres gravidas ou que pensam 
em engravidar durante o tratamento e que nao satisfagam os criterios de 
contracepgao exigidos 

Observgoes: recomenda-se a utilizagao de 2 metodos contraceptivos 
eficazes ou abstinencia continua por 1 mes antes e 1 mes apos o tratamento 
com isotretinoina 

itraconazol 

Sporanox® 
cap dura 100 mg 

Precaugao Precaugao C Contraindicado 

Posoiogia: 

■ Aspergilose: 200-400 mg/dia; infecgao grave - iniciar com 200 mg, 3x/dia, 
nos 3 primeiros dias; manter o tratamento por pelo menos 3 meses mesmo 
que haja evidences clinicas e laboratoriais de que a infecgao foi resolvida 

■ Blastomicose e histoplasmose: 200 mg, 1 x/dia; infecgao grave - iniciar 
com 200 mg, 3x/dia, nos 3 primeiros dias; infecgoes moderadas a graves - 
iniciar somente apos 2 semanas de anfotericina B; se nao houver resposta 
satisfatoria, pode-se aumentar a dose em incrementos de 100 mg ate maximo 
de 400 mg/dia; manter o tratamento por pelo menos 3 meses mesmo que haja 
evidences clinicas e laboratoriais de que a infecgao foi resolvida 

■ Candidfase esofagica: 100-200 mg, 1 x/semana, por pelo menos 3 
semanas; manter por ao menos 2 semanas mesmo apos a resolugao dos 
sintomas 

■ Cromomicose: Fonsecaea pedrosoi- 200 mg, 1 x/dia, por 6 meses; 
Cladosporium carrioni- 100 mg, 1 X/dia, por 3 meses 

■ Coccidioidomicose (nao progressiva, localizada): 200 mg, 2 ou 3x/dia 

■ Onicomicose: maos - 200 mg, 2x/dia, por 1 semana; repetir novo curso de 
1 semana apos periodo de 3 semanas sem a droga; pes - 200 mg, 1 x/dia, 
por 12 semanas 

■ Paracoccidioidomicose: 100 mg, 1 x/dia, por 6 semanas 

■ Pitirfase versicolor: 200 mg, 1 x/dia, por 7 dias 

■ Pneumonia por Coccidioides: 200 mg, 2x/dia; HIV-positivo - 200 mg, 3x/ 
dia, por 3 dias, seguidos de 200 mg, 2x/dia 

■ Esporotricose: linfocutanea - 100-200 mg, 1 x/dia, por 3-6 meses; 
osteoarticular e pulmonar - 200 mg, 2x/dia, por pelo menos 1 ano apos 
estabilizagao inicial com anfotericina 

■ Tinea corporis ou Tinea cruris: 100 mg, 1 x/dia, por 14 dias, ou 200 mg, 1 x/ 
dia, por 14 dias 

■ Tinea pedis: 100 mg, 1 x/dia, por 28 dias, ou 200 mg, 2x/dia, por 7 dias 

■ Doses > 200 mg/dia devem ser divididas em 2 tomadas diarias 
Fungao hepatica: insuficiencia hepatica (elevagao das enzimas hepaticas, 
doenga hepatica ativa, historia de toxicidade hepatica com outros 
medicamentos) - uso com precaugao 

(continual 
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Fungao renal: pode ocorrer albuminuria (1%); insuficiencia renal - uso com 
precaugao 

Reagoes adversas (doses mais altas, adequadas para infecgoes fungicas 
sistemicas): 

■ Cardiovasculares: edema (4%), hipertensao arterial (3%) 

■ Dermatologicas: erupgao cutanea (9%), prurido (3%) 

■ Neurologicas: cefaleia (4%), febre (3%), fadiga (2-3%), tontura (2%), 
mal-estar (1 %) 

■ Gastrointestinais: nausea (11 %), vomito (5%), diarreia (3%), dor abdominal 
(2%), anorexia (1%) 

■ Endocrinas e metabolicas: hipopotassemia (2%), redugao da libido (1%), 
hipertrigliceridemia 

Precaugoes: considerar mudanga para uma terapeutica alternativa se nao 
houver resposta inicial em casos de fibrose cfstica; perda de audigao, 
transitoria ou permanente, foi relatada, particularmente em pacientes idosos; 
pode ocorrer neuropatia 

Contraindicagoes: uso concomitante com medicamentos metabolizados 
pelo CYP3A4 (cisaprida, dofetilida, midazolam VO, nisoldipina, pimozida, 
levacetilmetadol/levometadil, quinidina), inibidores da HMG-CoA-redutase 
(lovastatina, sinvastatina), triazolam, di-hidroergotamina, ergometrina 
(ergonovina), ergotamina, metilergometrina (metilergonovina), felodipino, 
metadona; disfungao ventricular (p. ex., insuficiencia cardfaca congestiva) ou 
historico de insufciencia cardiaca, exceto para as infecgoes graves ou com 
risco de morte 

ivabradina 

Procoralan® 
comp rev 5 e 7,5 mg 

Contraindicado Precaugao C Contraindicado 

Posoiogia: 

■ Angina: iniciar com 5 mg, 2x/dia, podendo aumentar apos 3-4 semanas ate 
7,5 mg, 2x/dia 

■ Insuficiencia cardiaca: iniciar com 5 mg, 2x/dia; ajustar a dose apos 2 
semanas, baseando-se na frequencia cardiaca 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica moderada - uso com precaugao; 

insuficiencia hepatica grave - uso contraindicado 

Fungao renal: nao ha informagoes disponiveis; CICr< 15 mL/min - uso com 

precaugao 

Ajuste de dose (pacientes geriatricos): considerar dose inicial de 2,5 mg, 
2x/dia 

Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: bradicardia, bloqueio atrioventricular, extrassfstoles, 
palpitagoes, fibrilagao atrial, disfungao do no sinoatrial 

■ Dermatologicas: angioedema, erupgao cutanea, eritema, prurido, urticaria 

■ Hematolbgica: eosinofilia 

■ Neurologicas: dor de cabega, geralmente durante o 1° mes de tratamento; 
tonturas e slncope, possivelmente relacionadas a bradicardia 

■ Respiratoria: dispneia 

■ Musculoesqueletica: caibras musculares 

■ Gastrointestinais: nausea, constipagao, diarreia 

■ Metabolismo: hiperuricemia 

■ Ocular: visao turva 

■ Vasculares: PA nao controlada, hipotensao possivelmente relacionada a 
bradicardia 

■ Miscelanea: astenia, fadiga e mal-estar geral, possivelmente relacionados 
a bradicardia 

(continua) 
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ivabradina icontinuagao) 

Reagoes adversas: Icontinuagao) 

■ As reagoes adversas mais frequentemente relatadas, fenomenos luminosos 
(fosfenos) e bradicardia, sao dose-dependentes e estao relacionadas ao efeito 
farmacologico do medicamento 

Precaugoes: arritmia cardiaca; bloqueio atrioventricular de 2“ grau; uso 
concomitante com bloqueadores dos canais de calcio; insuf ciencia cardiaca 
cronica; AVC 

Contraindicagoes: frequencia cardiaca em repouso < BO bpm antes do 
tratamento; choque cardiogenico; 1AM; hipotensao grave (< 90 x 50 mmHg); 
sindrome do no sinusal; bloqueio sinoatrial; insuficiencia cardiaca aguda ou 
descompensada; pacientes dependentes de marca-passo; angina instavel; 
bloqueio atrioventricular de 3° grau; uso concomitante com potentes 
inibidores do citocromo P450 3A4 


ivermectina 

Revectina® 
comp 6 mg 

Sem Sem C Uso criterioso 

informagoes informagoes 

Posologia: 

■ Estrongiloidfase: 200 mcg/kg, em dose unica, e acompanhamento com 
observagao das fezes; alternativa - 200 mcg/kg/dia, por 2 dias 

■ Ascaridfase: 200 mcg/kg, em dose unica 

■ Filariose: Wucheria bancrofti- 200-400 mcg/kg, em dose unica, em 
combinagao com o albendazol; Mansonella ozzardi- 6 mg, em dose unica; 
Mansonella streptocerca -150 mcg/kg, em dose unica 

■ Pediculose capitis'. 400 mcg/kg/dose, 1 x/semana, por 2 semanas 

■ Pediculose corporis 200 mcg/kg/dose, 1 x/semana, por 3 semanas 

■ Phtirus pubis 250 mcg/kg/dose, 1 x/semana, por 2 semanas 

■ Escabiose: 200 mcg/kg, em dose unica; tratamento pode ser repetido em 14 
dias 

Fungao hepatica: podem ocorrer aumentos de bilirrubinas e de AST/ALT; 
nao ha informagoes disponfveis sobre a necessidade de ajuste de dose 
Fungao renal: nao ha informagoes disponfveis 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: alteragoes eletrocardiograficas discretas, edema facial e 
periferico, hipotensao arterial, hipotensao ortostatica, taquicardia passageira 

■ Dermatologicas: necrolise epidermica toxica, prurido, rasAcutaneo, 
sindrome de Stevens-Johnson, urticaria 

■ Flematolbgicas: anemia, eosinofilia, leucopenia 

■ Neurologicas: cefaleia, crises convulsivas, encefalopatia (rara, associada a 
lofase), hipertermia, insonia, sonolencia, tontura, vertigem 

■ Respiratoria: exacerbagao da asma 

■ Musculoesqueleticas: fraqueza, limbite, mialgia, tremor 

■ Gastrointestinais: anorexia, constipagao, diarreia, dor abdominal, nausea, 
vomito 

■ Oculares: conjuntivite leve, opacidade puntiforme, turvamento da visao 

■ Miscelanea: reagao de Mazzoti (na oncocercfase) - artralgia, edema, febre, 
lesao ocular, linfadenopatia, prurido, sinovite 

Precaugoes: pacientes com oncodermatite hiper-reativa 



L-ornitina 

L-aspartato 

Flepa-Merz® 

gran (env) 3 g, sol inj 0,5 
g/mL (10 mL) 



Sem Contraindicado Sem Sem 

informagoes informagoes informagoes 


Posologia: 

■ Fliperamonemia em hepatopatias agudas e cronicas: EV - ate 4 ampolas 
diarias; VO - 1 envelope, 1-2x, com as refeigoes 


Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 


Fungao renal: insuficiencia renal grave - uso contraindicado 


Administragao parenteral: administrar por infusao EV, a uma taxa maxima 

de 5 g/h; pode ser misturado com solugoes de infusao convencionais; 

entretanto, a dose nao deve exceder 30 g/500 mL 

Obs.: altas doses requerem a monitorizagao dos nfveis de ureia serica e 

urinaria 


Reagoes adversas: 

■ Gastrointestinais: nausea, vomito 


lactulose 

Lactulona® 

xpe 667 mg/mL 


1 

4 

► 

Sem 

Sem 

B Contraindicado 

informagoes 

informagoes 




Posologia: 

* Obstipagao: 10-20 g/dia (15-30 mL), VO; pode aumentar ate 40 g/dia 
(60 mL), se necessario 

■ Prevengao de encefalopatia hepatica: 20-30 g (30-45 mL), VO, 3-4x/dia; 
ajustar dose para manter 2-3 evacuagoes pastosas por dia 

■ Tratamento de encefalopatia hepatica: 20-30 g (30-45 mL), VO, a cada 1 h, 
ate indugao de evacuagao; depois, reduzir para 20-30 g, 3-4x/dia, e titular 
para manter 2-3 evacuagoes pastosas por dia; via retal - 200 g (300 mL) 
dilufdos em 700 mL de SF ou agua; reter por 30-60 min, podendo repetir apos 
4-6 h 

Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 
Fungao renal: nao ha informagoes disponfveis 
Reagoes adversas: 

■ Gastrointestinais: colicas, desconforto abdominal, diarreia (dose excessiva), 
flatulencia, nausea, vomito; reduzir dose em caso de diarreia; suspender o 
tratamento se a diarreia for constante 

Precaugoes: uso concomitante com outros laxantes, especialmente no infcio 
da terapia, nao recomendado; diabetes; idosos e/ou debilitados tratados poo 
6 meses 

Contraindicagoes: dieta restritiva em galactose 
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lamivudina (3TC) 

% 


Epivir® 

" (9 

» r 

comp rev 150 mg, sol 


oral 10 mg/mL 

Sem ajuste Com ajuste 

C Contraindicado 


de dose de dose 



Posologia: 

■ HIV (utilizar com pelo menos outros 2 antirretrovirais): peso < 50 kg - 4 mg/ 
kg, VO, 2x/dia; peso > 50 kg — 150 mg, VO, 2x/dia, ou 300 mg, VO, 1 x/dia 

■ Profilaxia pos-exposigao para HIV: 150 mg, VO, 2x/dia, ou 300 mg, VO, 1 x/ 
dia (em combinagao com zidovudina, tenofovir, estavudina ou didanosina, com 
ou sem inibidor de protease, a depender do risco) 

■ Hepatite B (tratamento): 100 mg/dia (considerar uso apenas se outros 
regimes com menor risco de resistencia nao puderem ser empregados); 
coinfecgao com HIV - utilizar doses maiores (300 mg/dia) 

Fungao hepatica: pode ocorrer aumento de transaminases (2-11%); uso com 
precaugao; monitorizar a fungao hepatica e descontinuar a terapia 
Fungao renal: 

■ Insuficiencia renal com infecgao pelo HIV, peso s 30 kg: CICr de 30-49 mL/ 
min -150 mg, 1 x/dia; CICr de 15-29 mL/min- 150 mg desde a 1 a dose e, em 
seguida, 100 mg, 1 x/dia; CICr de 5-14 mL/min -150 mg desde a Tdose e, 
em seguida, 50 mg, 1 x/dia; CICr< 5 mL/min-50 mg com Tdose de 25 mg 
e, em seguida, 1 x/dia 

■ Insuficiencia renal com infecgao pelo virus da hepatite B em adultos: CICr 
de 30-49 mL/min - 100 mg com Tdose de 50 mg e, em seguida, 1 x/dia: CICr 
de 15-29 mL/min - 100 mg desde a T dose e, em seguida, 25 mg, 1 X/dia: 
CICr de 5-14 mL/min - Tdose de 35 mg e, em seguida, 15 mg, 1 x/dia: CICr< 
5 mL/min-35 mg desde a Tdose e, em seguida, 10 mg, 1 x/dia 
Reagoes adversas (pacientes em terapia combinada com outros agentes 
antirretrovirais em tratamento de infecgao pelo HIV ou virus da hepatite B em 
adultos): 

■ Dermatologica: erupgao cutanea (5-9%) 

■ Hematologicas: neutropenia (7-15%), trombocitopenia (1-4%), 
hemoglobinemia (2-3%) 

■ Neurologicas: cefaleia (21-35%), fadiga (24-27%), insonia (11%), calafrios 
(7-10%), febre (7-10%), tontura (10%), depressao (9%) 

■ Respiratorias: sinais e sintomas nasais (20%), tosse (18%), faringite (13%) 

■ Musculoesqueleticas: mialgia (8-14%), neuropatia (12%), dor 
musculoesqueletica (12%), aumento de CPK (9%), artralgia (5-7%) 

■ Gastrointestinais: nausea (15-33%), diarreia (14-18%), pancreatite 
(0,3-18%: porcentagem maior em pacientes pediatricos), dor abdominal 
(9-16%), vomito (13-15%), anorexia (10%), aumento de lipase (10%), colicas 
abdominais (6%), dispepsia (5%), aumento de amilase (1-4%), azia 

■ Miscelanea: infecgoes (25%, incluindo de ouvido, nariz e garganta) 
Precaugoes: doengas autoimunes (p. ex., doenga de Graves, polimiosite, 
slndrome de Guillain-Barre), na configuragao de reconstituigao imunologica, 
podem ocorrer meses apos o infcio do tratamento - podem ser necessarios 
avaliagao mais aprofundada e tratamento: coinfecgao de hepatite B e HIV — 
utilizar a dose terapeutica mais elevada de lamivudina para o HIV-1 como 
parte de urn regime de combinagao adequada: uso concomitante com 
interferona, com ou sem ribavirina - risco aumentado de descompensagao 
hepatica: uso concomitante com zalcitabina nao recomendado: sexo feminino, 
obesidade, exposigao prolongada a nucleosideos ou fatores de risco para 
doenga hepatica aumentam o risco de acidose lactica e hepatomegalia grave 
com esteatose: YMDD-mutante do virus da hepatite B 


lamotrigina 

Lamictal® 

comp rev 150 mg, comp 
25, 50 e 100 mg, comp 
disp 5, 25, 50,100 e 
200 mg 
Posologia: 

■ Crise parcial e convulsoes tonicoclonicas generalizadas (VO): monoterapia 

- dose inicial de 25 mg, 1 x/dia, por 2 semanas; depois, 50 mg, 1 x/dia, por 2 
semanas; e, entao, aumentar 50 mg, a cada 1-2 semanas, ate a quantidade 
usual de 225-375 mg/dia, em 2 doses diarias; com acido valproico em terapia 
dupla - dose inicial de 25 mg, em dias intercalados, por 2 semanas; depois, 

25 mg, 1 x/dia, por 2 semanas; e, entao, aumentar 25-50 mg, a cada 1-2 
semanas, ate a quantidade usual de 100-200 mg/dia, em 1-2 doses diarias; 
com drogas antiepilepticas indutoras enzimaticas (carbamazepina, fenitolna, 
fenobarbital, primidona) - dose inicial de 50 mg, 1 x/dia, por 2 semanas; 
depois, 50 mg, 2x/dia, por 2 semanas; e, entao, aumentar a quantidade 
diaria em 100 mg, a cada 1-2 semanas, ate a medida usual de 300-500 mg/ 
dia, em 2 doses diarias (maximo: 700 mg/dia) 

■ Transtorno afetivo-bipolar (VO): monoterapia - dose inicial de 25 mg, 1 x/ 
dia, por 2 semanas; depois, 50 mg, 1 x/dia, por 2 semanas; e, entao, 100 mg, 

1 x/dia, por 1 semana (usual/maximo: 200 mg/dia); com acido valproico em 
terapia dupla - dose inicial de 25 mg, em dias intercalados, por 2 semanas; 
depois, 25 mg, 1 x/dia, por 2 semanas; e, entao, 50 mg, 1 x/dia, por 1 
semana (usual/maximo: 100 mg/dia); com drogas antiepilepticas indutoras 
enzimaticas (carbamazepina, fenitolna, fenobarbital, primidona) - dose inicial 
de 50 mg, 1 x/dia, por 2 semanas; depois, 50 mg, 2x/dia, por 2 semanas; 
depois, 100 mg, 2x/dia, por 1 semana; e, porfim, 150 mg, 2x/dia, por 1 
semana (usual/maximo: 200 mg, 2 x/dia) 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica moderada e grave, sem ascite - as 
doses inicial, de escalonamento e de manutengao devem ser reduzidas em 
aproximadamente 25%; insuficiencia hepatica grave, com ascite - as doses 
inicial, de escalonamento e de manutengao devem ser reduzidas em 
aproximadamente 50% 

Fungao renal: insuficiencia renal grave - diminuir a dose de manutengao 

Ajustes de dose: descontinuagao do uso - reduzir a dose em cerca de 50% 
por semana, durante pelo menos 2 semanas; disturbio bipolar (interrupgao de 
acido valproico) - dobrar a dose ao longo de urn perlodo de 2 semanas em 
intervalos semanais iguais; transtorno bipolar (interrupgao de medicamentos 
indutores de enzimas) - manter a dose para a T semana e, em seguida, 
reduzir pela metade ao longo de urn perlodo de 2 semanas, em decrescimos 
semanais iguais; disturbio bipolar (apos adigao de acido valproico) - reduzir a 
dose de lamotrigina; durante gravidez - ajustar a dose para manter a 
concentragao de referenda determinada antes da gravidez e, se o nfvel 
plasmatico cair abaixo da referenda, aumentar a dose em 20-25% e, 
novamente, checar os nlveis plasmaticos apos 4-5 semanas; apos gravidez 

- medir o nfvel de plasma dentro da T semana apos o nascimento e, se 
estiver acima da referenda, diminuir a dose em 20-25%; verificar novamente 
o nfvel plasmatico a cada 1-2 semanas, ate que atinja a concentragao de 
referenda 

{continual 
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lamotrigina (continuagao) 

Reagoes adversas (em adultos, sob monoterapia, para epilepsia ou 
transtorno bipolar): 

■ Cardiovasculares: dor toracica (5%), edema periferico (2-5%), edema 
(1-5%), vomito (5-9%), dispepsia (7%), dor abdominal (6%), xerostomia 
(2-6%), constipagao (5%), perda de peso (5%), anorexia (2-5%), hemorragia 
retal (2-5%), ulcera peptica (2-5%), flatulencia (1-5%), ganho de peso (1-5%) 

■ Dermatologicas: erupgao cutanea (nao grave: 7%), dermatite (2-5%), pele 
ressecada (2-5%) 

■ Neurologicas: insonia (5-10%), sonolencia (9%), fadiga (8%), tontura (7%), 
ansiedade (5%), deficit de coordenagao (7%), dor (5%), ataxia (2-5%), ideagao 
suicida (2-5%), irritabilidade (2-5%), agitagao (1-5%), amnesia (1-5%), 
depressao (1-5%), enxaqueca (1-5%), febre (1-5%), hipoestesia (1-5%), 
labilidade emocional (1-5%), pensamentos anormais (1-5%), sonhos anormais 
(1-5%), confusao mental (1%) 

■ Respiratorias: rinite (7%), faringite (5%), tosse (5%), bronquite (2-5%), 
dispneia (2-5%), epistaxe (2-5%), sinusite (1-5%) 

■ Musculoesqueleticas: dorsalgia e/ou lombalgia (8%), fraqueza (2-5%), 
artralgia (1-5%), cervicalgia (1-5%), mialgia (1-5%), parestesia (1%) 

* Gastrointestinal: nausea (7-14%) 

■ Endocrinas e metabolicas: dismenorreia (5%), aumento da libido (2-5%) 

■ Geniturinaria: aumento da frequencia urinaria (1-5%) 

■ Oculares: nistagmo (2-5%), visao anormal (2-5%), ambliopia (1%) 

■ Miscelanea: infecgao (5%), aumento ou redugao de reflexos (2-5%), 
diaforese (2-5%), dispraxia (1-5%) 

Precaugoes: administragao concomitante com valproato ou excedente da 
dose inicial recomendada podem aumentar o risco de erupgoes cutaneas 
graves: descontinuagao abrupta da droga deve ser evitada por conta do 
potencial para aumento da frequencia das crises: possivel aumento do risco 
do agravamento da depressao ou de tendencias suicidas em pacientes com 
transtorno bipolar: estado de mal epileptico pode ocorrer: risco aumentado de 
suicidio 


lansoprazol 

Prazol® 

cap dura lib prol 15 e 30 
mg 

Posologia: 

■ Doenga do refluxo gastroesofagico: 15 mg, 1 x/dia, por 8 semanas 

■ Esofagite erosiva: 30 mg, 1 x/dia, por 8-16 semanas; dose de manutengao 
de 15 mg/dia 

■ Ulcera duodenal: 15 mg, 1 x/dia, por 4 semanas 

■ Ulcera gastrica: 30 mg, 1 x/dia, por 8 semanas 

■ Condigoes hipersecretoras acidas: dose inicial de 60 mg, 1 x/dia, ate 90 
mg, 2x/dia 

■ Infecgao por Helicobacter pylori: 30 mg, 2x/dia, por 10-14 dias, associado 
a antibioticos (p. ex., amoxicilina, 1.000 mg, 2x/dia, e claritromicina, 500 mg, 
2x/dia) 

Obs.: administrar antes das refeigoes; administrar 2x/dia se doses > 120 mg/ 
dia 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica grave - redugao da dose pode ser 
necessaria 

Fungao renal: nao ha informagoes disponfveis 
Reagoes adversas: 

■ Neurologicas: cefaleia (1-11 anos de idade: 3%; 12-17 anos de idade: 7%) 

(continual 
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lansoprazol (continuagao) 

Reagoes adversas: (continuagao) 

■ Gastrointestinais: dor abdominal (12-17 anos de idade: 5%; adultos: 2%), 
constipagao (1-11 anos de idade: 5%; adultos: 1%), diarreia (60 mg/dia, 
adultos: 7%), nausea (12-17 anos de idade: 3%; adultos: 1%) 

Precaugoes: fraturas osseas (de quadril, punho ou coluna) relacionadas com 
osteoporose podem ocorrer com o uso de inibidores da bomba de protons - 
aumento do risco com maior dose (multiplas doses diarias) e/ou tempo de uso 
(i 1 ano); diarreia associada a Clostridium difficile: evitar uso concomitante 
com atazanavir; hipomagnesemia com administragao prolongada 


leflunomida 

Arava® 

comp rev 20 e 100 mg 

Contraindicado Precaugao X Contraindicado 

Posologia: 

■ Artrite reumatoide: dose de ataque de 100 mg, VO, 1 x/dia, por 3 dias (pode 
ser omitida para pacientes com risco de hepato ou mielotoxicidade, como no 
uso concomitante com metotrexato ou outros imunossupressores); dose de 
manutengao de 20 mg/dia (pode ser reduzida para 10 mg/dia se houver baixa 
tolerancia) 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica, doenga hepatica preexistente e/ou 
elevagoes de ALT > 2x LSN - uso contraindicado; toxicidade hepatica com 
elevagoes de ALT > 3x LSN durante o tratamento - interromper e investigar 
a causa; se leflunomida for a causa possivel, iniciar o processo de eliminagao 
do medicamento e monitorizar testes de fungao hepatica semanalmente ate o 
valor de ALT atingir a normalidade 

Fungao renal: insuficiencia renal potencial e aumento do risco de toxicidade 
dos medicamentos - uso com precaugao 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: hipertensao arterial (10%), dor toracica (2%), edema 
(periferico), palpitagao, taquicardia, vasculite, vasodilatagao, veias varicosas 

■ Dermatologicas: alopecia (10%), erupgao cutanea (10%), prurido (4%), 
eczema (2%), ressecamento da pele (2%), alteragao da cor dos pelos, 
dermatite, disturbios ou alteragao da cor da pele, nodulos subcutaneos 

■ Hematologica: 1-10%-anemia 

■ Neurologicas: cefaleia (7%), tontura (4%), dor (2%), ansiedade, depressao, 
disturbios do sono, enxaqueca, febre, insonia, mal-estar 

* Respiratorias: infecgao do trato respiratorio (15%), bronquite (7%), faringite 
(3%), tosse (3%), pneumonia (2%), rinite (2%), sinusite (2%), asma, dispneia 

■ Musculoesqueleticas: tenossinovite (3%), artralgia (1 %), caibras musculares 
(1%), artrose, bursite, cervicalgia, dor pelvica, mialgia, necrose ossea, 
ostealgia, ruptura de tendao 

■ Gastrointestinais: diarreia (17%), nausea (9%), dor abdominal (5%), 
anorexia (3%), estomatite (3%), gastroenterite (3%), vomito (3%), colelitiase, 
colite, esofagite, gengivite, melena, candidfase oral 

■ Endocrinas e metabolicas: hipopotassemia (1%), DM, disturbios menstruais, 
hiperglicemia, hiperlipidemia, hipertireoidismo 

■ Geniturinarias: ITU (5%), albuminuria, cistite, disuria, hematuria 

■ Oculares: 1 -10% — catarata, conjuntivite 

* Miscelanea: infecgao (4%), lesao acidental (5%), infecgao por herpes 
Precaugoes: uso nao recomendado em displasia da medula ossea; uso 
concomitante com vacinas vivas nao indicado; uso nao recomendado em 
imunodeficiencia grave; risco de reativagao de tuberculose latente - tratar 
antes de iniciar a terapia 
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lercanidipino 

Zanidip® 

comp rev 10 e 20 mg 

' 1 

J 
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de dose 



Posologia: 


■ Hipertensao: dose inicial de 10 mg, VO, 2 x/dia; dose usual - 10-20 mg, VO, 
1 x/dia (maximo: 30 mg, VO, 1 X/dia) 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica - ajuste de dose deve ser considerado 

Fungao renal: insuficiencia renal leve ou moderada - esquema de dose 
geralmente recomendado pode sertolerado, mas aumento para 20 mg/dia 
deve ser introduzido com cuidado; insuficiencia renal grave com CICr < 30 ml./ 
min-uso contraindicado 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: edema periferico, taquicardia, palpitagoes, angina 
pectoris, rubor 

■ Dermatologicas: vermelhidao, rash 

■ Neurologicas: dor de cabega, vertigem, sonolencia 

■ Musculoesqueletica: mialgia 

■ Gastrointestinais: nausea, dispepsia, diarreia, dor abdominal, vomito 

■ Geniturinario: poliuria 

Precaugoes: uso com cuidado na sindrome do seio enfermo (se nao houver 
urn marca-passo in situ): pacientes com disfungao do ventriculo esquerdo 
requerem atengao especial: algumas di-hidropiridinas podem raramente 
conduzir a dor precordial ou angina pectoris, casos isolados de infarto do 
miocardio podem ser observados; podem ocorrer vertigem, tontura, fraqueza, 
fadiga e, em casos raros, sonolencia 


levamisol 

Ascaridil® 

comp 80 e 150 mg 


1 

J 

► 

Com ajuste 

Sem ajuste 

C Contraindicado 


de dose 

de dose 




Posologia: 

■ Ascaridfase: 150 mg, VO, em dose unica 


Fungao hepatica: extensivamente metabolizado no figado; ajuste de dose 
pode ser necessario (nao ha informagoes especfficas) 

Fungao renal: ajuste de dose nao e necessario; apenas 3% sao eliminados 
pela urina 

Reagoes adversas: 

■ Neurologicas: cefaleia, insonia, vertigem, convulsoes, febre, palpitagoes e 
transtornos 

■ Gastrointestinais: nausea, diarreia, vomito, colicas 

Precaugoes: artrite reumatoide e HLA-B27 positivo (possivelmente, aumento 
do risco de agranulocitose); sindrome de Sjogren: epilepsia - pode possuir 
atividade anticonvulsiva, particularmente em doses elevadas; evitar uso 
concomitante com bebida alcoolica 


levocabastina 

Livostin® 

gotas oft e spr nas 
0,54 mg/mL 

Posologia: 

■ Conjuntivite alergica: 1 gota no olho afetado, 2x/dia; pode-se aumentar 
para 1 gota, 3-4x/dia; se nao houver melhora em 3 dias, descontinuar uso 

(continual 
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levocabastina (continuagao! 

Posologia: (continuagaoI 

■ Rinite alergica: 2 sprays em cada narina, 2 x/dia; pode-se aumentar para 2 
sprays, 3-4x/dia; considerar descontinuagao se nao houver reposta em 3 dias 
Fungao hepatica: e minimamente metabolizado no figado; ajuste de dose 
pode nao ser necessario 

Fungao renal: doenga renal - uso com precaugao 
Reagoes adversas: 

■ Dermatologica: 1-10%-erupgao cutanea 

■ Neurologicas: 1-10% - cefaleia, fadiga, sonolencia 

■ Respiratoria: 1-10% — dispneia 

■ Gastrointestinal: 1-10%-xerostomia 

■ Locais: > 10% - desconforto, sensagao passageira de queimagao ou picada 

■ Oculares: 1-10% - edema palpebral, hiperemia ocular, oftalmalgia, 
sonolencia, visao turva 

Contraindicagao: lentes de contato gelatinosas 


levodopa + 
benserazida 

levodopa + 

benserazida: Prolopa® 

BP, Prolopa® DR, 

Prolopa® HBS, 

Prolopa®: comp 250 mg, 
comp disp 125 mg; comp 
125 mg; comp lib mod 
(lib dupla) 250 mg; cap 
(lib prol) 125 mg 

Posologia: 

■ Parkinson: levodopa + benserazida - nos estagios iniciais da doenga de 
Parkinson, e recomendavel comegar o tratamento com 50 + 12,5 mg, 3-4x/ 
dia; assim que se confirmar a tolerabilidade ao esquema inicial, a dose pode 
ser aumentada lentamente, de acordo com a resposta do paciente (otimizagao 
do efeito, em geral, e obtida com dose diaria de 300-800 mg de levodopa + 
75-200 mg de benserazida, em s 3 administragoes); podem ser necessarias 
4-6 semanas para se atingir o efeito ideal; se forem precisos incrementos 
adicionais, devem ser realizados em intervalos mensais; dose media de 
manutengao de 100 + 25 mg, 3-6x/dia (300-600 mg/dia de levodopa); numero 
ideal de administragoes (s 3) e sua distribuigao ao longo do dia devem ser 
titulados para urn efeito ideal; comprimidos convencionais - podem ser 
substitufdos ou complementados pelos de liberagao prolongada para 
otimizagao do efeito; carbidopa + levodopa - dose inicial de 25 + 100 mg, 
3x/dia; pode-se aumentar 1 comprimido, a cada 1-2 dias (maximo: 200 + 

2.000 mg/dia); liberagao controlada - 2x/dia, em intervalos s 6 h 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica com exacerbagao potencial - uso 
com precaugao 

Fungao renal: insuficiencia renal potencial de retengao urinaria 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: taquicardia, extrassistoles ventriculares, redugao da PA 

■ Neurologicas: discinesias, acinesia, tremor, rigidez, cefaleia, euforia, 
insonia, ansiedade, hiperatividade, alucinagoes, irritabilidade, inquietagao e 
sonhos vfvidos 

■ Respiratorias: tosse, rouquidao, corrimento nasal, respiragao convulsiva e 
ofegante, fungagao, sensagao de pressao no peito, taquipneia ou bradipneia 
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levodopa + benserazida, carbidopa + tcontinuagao) 

levodopa 

Reagoes adversas: tcontinuagao) 

■ Gastrointestinal: anorexia, nausea e vomito 

■ Ocular: midrlase 

Precaugoes: glaucoma de angulo fechado; terapia anti-hipertensiva 
concomitante: fibrilagao residual, arritmias nodais ou ventriculares apos o 
1AM; asma ou outra doenga pulmonar grave; historico de ulcera peptica; 
depressao subjacente ou psicose; DM; doengas endocrinas/disturbios; 
historico de melanoma; uso com piridoxina concomitante (vitamina B6) 
Contraindicagao: uso concomitante com inibidores da monoamina-oxidase 
ou ate 2 semanas apos uso 


levofloxacino 




Levofloxacino 

- 9 



generico; Levaquin® 


r 

sol inj 5 mg/mL; comp 
rev 500 mg 

Precaugao Com ajuste 

de dose 

C Uso criterioso 


Posologia (VO/EV): 

■ Infecgoes bacterianas: dose usual de 500 mg, 1 x/dia, por 7-14 dias 

■ Infecgao urinaria nao complicada: 250 mg, por 3 dias 

a Diverticulite, infecgao urinaria complicada e pneumonia: considerar uso de 
doses maiores (750 mg, 1 x/dia, por 7-14 dias) 

■ Prostatite: 500 mg, 1 x/dia, por 28 dias 

Fungao hepatica: pode ocorrer hepatotoxicidade, incluindo hepatite aguda; 
aumento da incidencia em idade > 65 anos - uso com precaugao 
Fungao renal: 

■ Regime para adultos de dose de 750 mg, a cada 24 h (infecgao complicada 
de pele e tecido subcutaneo, pneumonia, sinusite): CICr > 50 mL/min - nao e 
necessario ajuste da dose; CICr de 20-49 mL/min - dose inicial de 750 mg e, 
em seguida, 750 mg, a cada 48 h; CICr de 10-19 mL/min ou hemodialise/ 
dialise peritoneal ambulatorial cronica - dose inicial de 750 mg e, em 
seguida, 500 mg, a cada 48 h 

■ Regime para adultos de dose de 500 mg, a cada 24 h (infecgao respiratoria 
aguda, infecgao nao complicada de pele e tecido subcutaneo, osteomielite, 
pneumonia, sinusite): CICr de 20-49 mL/min - dose inicial de 500 mg e, em 
seguida, 250 mg, a cada 24 h; CICr de 10-19 mL/min ou hemodialise/dialise 
peritoneal - dose inicial de 500 mg e, em seguida, 250 mg, a cada 48 h 

■ Regime para adultos de dose de 250 mg, a cada 24 h (ITU complicada, 
pielonefrite aguda): CICr > 20 mL/min - ajuste de dose nao e necessario; CICr 
de 10-19 mL/min - dose inicial de 250 mg e, em seguida, 250 mg, a cada 48 h 
(nao e necessario ajuste da dose se o tratamento for sem complicagoes de 
UTI) 


levofloxacino tcontinuagao) 

Reagoes adversas: (continuagao) 

■ Gastrointestinais: nausea (7%), diarreia (5%), constipagao (3%), dor 
abdominal (3%), dispepsia (2%), vomito (2%) 

■ Respiratorias: faringite (4%), dispneia (1%) 

■ Geniturinaria: vaginite (1%) 

■ Local: reagao no local da injegao (1%) 

■ Oculares: solugao oftalmica -fotofobia, oftalmalgia ou desconforto, 
redugao da visao (passageira), sensagao de corpo estranho, sensagao 
passageira de queimagao ocular 

Precaugoes: evitar uso em miastenia grave; aumento do risco de ruptura de 
tendao e tendinite, maior em pacientes com idade > 60 anos - em uso 
concomitante com esteroides, descontinuar o tratamento ao 1° sinal de dor no 
tendao, inchago ou inflamagao; disturbios do SNC; aumento do risco do 
prolongamento do intervalo QT, principalmente em pacientes idosos; 
neuropatia periferica tern sido relatada com fluoroquinolonas VO e injetaveis 
- pode ocorrer a qualquer momenta durante a terapia e persistir por meses a 
anos ou tornar-se permanente, mesmo apos a interrupgao; fototoxicidade 
moderada ou grave pode ocorrer; evitar exposigao excessiva a luz solar ou a 
luz UV e descontinuar se ocorrer fototoxicidade; atividade fisica intensa pode 
aumentar o risco de ruptura do tendao 

levosimendana 

Simdax® 
sol inj 2,5 mg/mL 

Contraindicado Contraindicado Sem Sem 

informagoes informagoes 

Posologia: 

■ Insuficiencia cardiaca descompensada: dose inicial de 6-24 mcg/kg, em 10 
min, seguida de infusao contlnua de 0,05-0,2 mcg/kg/min, ajustando 
conforme resposta 

Fungao hepatica: comprometimento leve a moderado - monitorizagao da PA 
e da frequencia cardiaca por, pelo menos, 5 dias apos o termino da infusao; 
uso com precaugao; comprometimento grave - uso contraindicado 
Fungao renal: comprometimento leve a moderado - monitorizagao da PA e 
da frequencia cardiaca por, pelo menos, 5 dias apos o termino da infusao; uso 
com precaugao; CICr < 30 mL/min - uso contraindicado 
Administragao parenteral (compatlvel - SG5%): diluir a dose em 250-500 
mL e infundir a 0,05-0,2 mcg/kg/min 
Obs.: estabilidade de 24 h em TA 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: hipotensao (5%), extrasslstoles (1,3%), fibrilagao atrial 
(1,4%), taquicardia (2,4%), taquicardia ventricular (1 %), palpitagoes (0,9%), 
isquemia miocardica (2%) 

■ Neurologicas: cefaleia (-5%) 



Administragao parenteral (compatlvel - SF, SG5% e SG5% em NaCI a 0,45 
e 0,9%): administrar na concentragao de 5 mg/mL por infusao lenta 
(aproximadamente 60 min); doses de 750 mg devem ser infundidas em 90 min 
Obs.: estabilidade de 72 h em TA e de 14 dias em REF 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: dor toracica (1%), edema (1%) 

■ Dermatologicas: erupgao cutanea (1%), prurido (1%) 

■ Neurologicas: cefaleia (6%), insonia (4%), tontura (3%), fadiga (1 %), dor 

d%) 


Precaugoes: hipovolemia grave deve ser corrigida antes de se iniciar o uso; 
efeitos sobre a PA duram 3-4 dias e sobre a frequencia cardiaca, 7-9 dias; 
isquemia coronariana; taquicardia, fibrilagao atrial com resposta ventricular 
rapida ou arritmia com potencial risco de morte; avaliar debito urinario; uso 
concomitante com agentes vasoativos, incluindo agentes inotropicos; 
monitorizar potassio serico 

Contraindicagoes: pacientes com hipotensao grave, taquicardia e 
obstrugoes mecanicas significativas; historico de torsades de pointes 


(continua) 
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levotiroxina 

PuranT4®; Synthroid® 

comp 12,5, 25, 37,5, 50, 

62,5, 75, 88,100,112, 

125,150,175, 200 e 300 
meg; comp 25, 50,75, 88, 

100,112,125,137,150, 

175 e 200 meg 

Posologia: 

■ Hipotireoidismo: dose usual VO de cerca de 1,7 meg/kg/dia; dose usual 
geralmente > 200 meg/dia (cerca de 100-125 meg/dia para adulto de 70 kg; 
doses > 300 meg sao raras (considerar ma adesao, disabsorgao e/ou interagao 
medicamentosa); as doses devem ser ajustadas com base na resposta clfnica 
e em parametros laboratoriais; titular a dose a cada 6 semanas; idosos e 
pacientes com doenga cardiovascular - considerar doses iniciais menores 
Fungao hepatica: aumento nas provas de fungao hepatica - uso com 
precaugao 

Fungao renal: nao ha informagoes disponfveis 

Ajuste de dose: pacientes geriatricos - nao iniciar com doses de 
substituigao total; titular com incrementos graduais das doses para intervalos 
de 8 semanas com base na resposta cllnica e nos nfveis sericos de hormonio 
estimulante da tireoide; dose de substituigao total pode ser < 1 meg/kg/dia; 
doenga cardiovascular em pacientes < 50 anos - 25-50 meg/dia, VO, com 
incrementos graduais de dose para intervalos de 8 semanas; pacientes com > 
50 anos - 12,5-25 meg/dia, VO, com incrementos de 12,5-25 meg para 
intervalos de 6 semanas; se os sintomas cardiacos se desenvolverem ou 
piorarem, reduzir ou manter a dose durante 1 semana e, em seguida, reiniciar 
com dose mais baixa 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: angina, arritmia, aumento da frequencia de pulso, 
aumento da PA, infarto do miocardio, insuficiencia hepatica, palpitagao, 
parada cardlaca, rubor, taquicardia 

■ Dermatologica: alopecia 

■ Neurologicas: ansiedade, cefaleia, crises convulsivas (raras), fadiga, febre, 
hiperatividade, insonia, irritabilidade, labilidade emocional, nervosismo, 
pseudotumor cerebral (criangas) 

■ Respiratoria: dispneia 

■ Musculoesqueleticas: deslizamento da cabega do femur (criangas), redugao 
da densidade mineral ossea, fraqueza muscular, tremor 

■ Gastrointestinais: aumento do apetite, colicas abdominais, diarreia, perda 
de peso, vomito 

■ Endocrinas e metabblicas: comprometimento da fertilidade, irregularidades 
menstruais 

■ Miscelanea: diaforese, intolerance ao calor, hipersensibilidade (a 
ingredientes inativos; os sintomas incluem angioedema, artralgia, doenga do 
soro, erupgao cutanea, febre, prurido, rubor, sibilos, sintomas 
gastrointestinais, urticaria) 

Precaugoes: aumento do risco de manifestagoes graves ou potencialmente 
fatais de toxicidade, especialmente em idosos e pessoas com doenga 
cardlaca subjacente se houver uso de doses acima de faixa recomendada, 
incluindo excessivas com bolus> 500 meg; iniciar a terapeutica com dose 
inferior em doenga cardiovascular subjacente; DM insulina-dependente; 
anemia perniciosa; idosos; titulagao cuidadosa da dose e necessaria para 
evitar consequencias em caso de indice terapeutico estreito; procedimentos 
cirurgicos em pacientes com doenga arterial coronariana preexistente 

(continual 


levotiroxina (continuagao) 

Contraindicagoes: 1AM; bocio difuso toxico ou doenga da tireoide nodular 
(com hormonio estimulante da tireoide suprimido); tireotoxicose subclinica ou 
evidente; insuficiencia adrenal nao corrigida 


lidocaina 

Xylocaina® gel; 

Xylocaina® pomada; 

Xylocaina® pomada 
sabor laranja; 

Dermomax®; 

Xylestesin® 

geleia topica 2%, pom 
5%, pom sabor laranja 
5%; crem derm 4%; sol 
inj sem vasoconstritor 
(com epinefrina 
1:200.000)1 e 2% 

Posologia: 

■ Antiarritmico: fibrilagao ventricular ou taquicardia ventricular sem pulso 
(apos tentativas de desfibrilagao, manobras de reanimagao, uso de 
vasopressor e ausencia de amiodarona) - dose inicial de 1 -1,5 mg/kg, EV ou 
intraossea, em bolus ; persistence de arritmia - 2 doses adicionais de 
0,5-0,75 mg/kg, a cada 5-10 min (maximo: 3 mg/kg); apos retorno da 
circulagao - dose de manutengao de 1 -4 mg/min; uso endotraqueal - dose 
inicial de 2-3,75 mg/kg diluidos em 5-10 mL de SF ou AD; taquicardia 
ventricular monombrfica hemodinamicamente estavel - utilizar doses 
semelhantes a da fibrilagao ventricular, mas nao fazer em bolus 

■ Anestesico local: dose maxima de 4,5 mg/kg (nao ultrapassar 300 mg) 
Fungao hepatica: doenga hepatica grave - pode ser necessario reduzir a 
area e o tempo de aplicagao 

Fungao renal: insuficiencia renal ajuste de dose nao e necessario; 
hemodialise - ajustes de dose e dose suplementar nao sao necessarios 
Reagoes adversas (variam conforme a via de administragao; muitos sao 
relacionados a dose): 

■ Cardiovasculares: arritmia, aumento do limiar do desfibrilador, bloqueio 
cardiaco, bradicardia, colapso cardiovascular, edema, espasmos arteriais, 
hipotensao arterial, insuficiencia vascular (injegao periarticular), rubor, 
supressao do nodo sinusal 

■ Dermatologicas: angioedema, dermatite de contato, despigmentagao 
(sistema transdermico), edema cutaneo, equimoses (sistema transdermico), 
erupgao cutanea, petequias (sistema transdermico), prurido, urticaria 

■ Neurologicas: agitagao, alucinagoes, ansiedade, apreensao, cefaleia, coma, 
confusao mental, crises convulsivas, desorientagao, euforia, hiperestesia, 
hipoestesia, letargia, nervosismo, perda de conscience, psicose, fala 
desarticulada, sensagao de desmaio, sonolencia, tontura 

■ Respiratorias: broncoespasmo, depressao ou parada respiratoria, dispneia 

■ Musculoesqueleticas: dor radicular passageira (administragao 
subaracnoidea: < 1,9%), espasmos, exacerbagao da dor (sistema 
transdermico), fraqueza, parestesia, tremor 

■ Gastrointestinais: nausea, sabor metalico, vomito 

(continual 
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lidocaina (continuagao) 

Reagoes adversas: (continuagaoI 

■ Locais: irritagao (sistema transdermico), tromboflebite 

■ Auditiva: zumbido 

■ Oculares: alteragoes visuais, diplopia 

■ Apos anestesia espinhal: cefaleia postural (3%), tremor (2%), hipotensao 
arterial, sfndrome da cauda equina, sintomas nervosos perifericos 

■ Miscelanea: reagao anafilactoide, reagoes alergicas, sensibilidade a 
temperaturas extremas 

Precaugoes: doses excessivas ou pequenos intervals entre as doses podem 
resultar em niveis plasmaticos altos e reagoes adversas graves; evitar locais 
de administragao nao recomendados; a absorgao em superficies e mucosas 
lesionadas e relativamente alta; em pacientes tratados com farmacos 
antiarrftmicos classe III (p. ex„ amiodarona), os efeitos cardfacos podem ser 
aditivos; dependendo da dose do anestesico local, pode haver urn efeito 
muito leve na fungao mental e prejudicartemporariamente a locomogao e a 
coordenagao 


lidocaina + 
prilocaina 

EmLa® 

crem derm 25 + 25 mg/g ComajlJste 
de dose 

Posologia: 

■ Anestesia topica: aplicar uma camada espessa sobre a pele, sob uma 
bandagem oclusiva, geralmente 1 h antes do procedimento (se for sobre a 
mucosa, o tempo necessario para a anestesia e menor; 15-60 min) 

Fugao hepatica: doenga hepatica grave - risco de concentragoes 
plasmaticas toxicas; ajuste de dose pode ser necessario 

Fugao renal: nao ha informagoes disponfveis 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: angioedema, hipotensao arterial 

■ Dermatologicas: eritema, erupgao cutanea, hiperpigmentagao, prurido, 
sensagao de queimagao, urticaria 

■ Neurologica: choque 

■ Respiratoria: broncoespasmo 

■ Geniturinaria: vesiculagao em prepucio (rara) 

■ Locais: edema, picada, sensagao de queimagao 

■ Miscelanea: alteragao da sensibilidade termica, reagoes de 
hipersensibilidade 

Precaugoes: doenga aguda ou pacientes debilitados; meta-hemoglobinemia 
congenita ou idiopatica; contato com os olhos; tamanho do local de aplicagao; 
idosos; deficiencias de glicose-6-fosfato-desidrogenase; irritagao ou lesao na 
pele; efeitos ototoxicos (aplicagao otologica) com aumento da temperatura da 
pele 



Sem B Uso criterioso 

informagoes 


linagliptina 

Trayenta® 
comp rev 5 mg 

Sem ajuste Sem ajuste B Uso criterioso 

de dose de dose 

Posologia: 

■ DM tipo 2: 5 mg, VO, 1 x/dia 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica - ajuste de dose nao e necessario 

(continual 



linagliptina (continuagao) 

Fungao renal: insuficiencia renal - ajuste de dose nao e necessario 

Reagoes adversas: 

■ Cardiovascular: angioedema 

■ Dermatologicas: hipersensibilidade, rash, urticaria 

■ Respiratorias: nasofaringite, tosse 

■ Gastrointestinal: ganho de peso 

■ Miscelanea: pancreatite, hiperlipidemia, hipertrigliceridemia, hipoglicemia 
Precaugoes: uso concomitante com urn secretagogo de insulina (p. ex., 
sulfonilureia) ou insulina; aumento do risco de hipoglicemia; baixa dose de 
sulfonilureia ou insulina pode ser necessaria; pancreatite, incluindo casos 
fatais, tern sido relatada - monitorizagao recomendada e, se houver suspeita, 
interromper imediatamente o uso 


linezolida 

Zyvox® 

sol infus EV 2 mg/mL; 
comp rev 600 mg 

Posologia: 

■ Infecgoes bacterianas: dose usual de 600 mg, EV, a cada 12 h, por 7-14 dias; 
tempo estendido de tratamento em algumas infecgoes, como osteomielite e 
artrite septica 

Fungao hepatica: podem ocorrer alteragoes nas provas de fungao hepatica 
(s 10%) e aumento de bilirrubinas (s 1%); disfungao leve a moderada 
(Child-Pugh classes A ou B) - ajuste de dose nao e necessario; disfungao 
grave - nao ha informagoes disponfveis 
Fungao renal: hemodialise - administrar nova dose 

Administragao parenteral (compatfvel - SF, SG5%, SG5% em NaCI a 0,2, 

0,45 e 0,9%, SG5% em Ringer-lactato): pode ser administrado dilufdo ou nao, 

infundido em 30-120 min, somente para uso EV 

Obs.: deve ser protegido da luz ate o momento de uso e de congelamento 

Reagoes adversas (frequencia em adultos; similar em pacientes 

pediatricos): 

■ Dermatologica: erupgao cutanea (2%) 

■ Hematologicas: redugao de Hb (1-7%), trombocitopenia (< 3%), anemia, 
leucopenia, neutropenia; mielossupressao (incluindo anemia, leucopenia, 
pancitopenia e trombocitopenia) pode ser mais comum em pacientes que 
utilizam linezolida por > 2 semanas 

■ Neurologicas: cefaleia (< 1-11%), insonia (3%), febre (2%), tontura (s 2%) 

■ Hepaticas: provas de fungao hepatica anormais (s 10%), aumento de 
bilirrubinas (^ 1%) 

■ Gastrointestinais: diarreia (3-11%), nausea (3-10%), vomito (1-4%), 
aumento de enzimas pancreaticas (s 4%), constipagao (2%), alteragao do 
paladar (1-2%), alteragao da cor da lingua (< 1%), monillase oral (< 1%), 
pancreatite 

■ Geniturinaria: monillase vaginal (1-2%) 

■ Miscelanea: aumento de DHL (< 1-2%), infecgao fungica (0,1-2%) 

(continual 
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linezolida (continuagao) 

Precaugoes: sindrome carcinoide - uso nao recomendado, a menos que seja 
clinicamente necessario; tratamento > 2 semanas e uso concomitante de 
medicamentos supressores da medula ossea - risco aumentado de 
mielossupressao; uso concomitante com agentes simpaticomimeticos (p. ex. 
pseudoefedrina), agentes vasopressores (p. ex., epinefrina, norepinefrina) ou 
agentes dopaminergicos (p. ex., dopamina, dobutamina)- ingestao nao 
recomendada; uso concomitante com inibidores seletivos da recaptura da 
serotonina, antidepressivos triciclicos, triptanos, meperidina, bupropiona ou 
buspirona - ingestao nao recomendada; hipertensao nao controlada, 
feocromocitoma, tireotoxicose - uso nao recomendado, a menos que os 
pacientes sejam monitorizados para possfveis aumentos de PA; hipoglicemia 
sintomatica tern sido relatada em pacientes diabeticos que recebem insulina 
concomitantes ou hipoglicemiantes VO; acidose lactica tern sido relatada - 
avaliar imediatamente os pacientes que desenvolvem nausea ou vomito 
recorrentes, acidose inexplicavel ou urn nfvel baixo de bicarbonate; 
neuropatia periferica e optica tern ocorrido - maior risco em pacientes 
tratados por > 28 dias; aumento do risco de convulsoes; alguns casos fatais 
de sindrome serotoninergica foram relatados com o uso concomitante de 
agentes serotoninergicos; disturbios visuais (p. ex., alteragoes na acuidade 
visual ou visao de cores, visao embagada, defeitos do campo visual) foram 
relatados; monitorizagao recomendada para uso prolongado de linezolida (2 3 
meses) e no caso de pacientes que relatam novos sintomas visuais 
Contraindicagoes: uso concomitante de inibidores da monoamina-oxidase 
(utilizar somente a partir de 2 semanas apos interrupgao do uso do inibidor da 
monoamina-oxidase) 

liraglutida 

Victoza® 
sol inj (caneta 

descartavel) 6 mg/mL Sem Comajuste X Contraindicado 

informagoes de dose 

Posologia: 

■ DM tipo 2: dose inicial de 0,6 mg, SC, 1 x/dia, por 1 semana, seguida de 
aumento para 1,2 mg, 1 x/dia, podendo ser elevada para 1,8 mg, 1 x/dia, se 
controle glicemico nao for atingido 

■ Obesidade: dose inicial de 0,6 mg, SC, 1 x/dia, por 1 semana, com 
aumentos de 0,6 mg/dia, a cada semana, ate alvo de 3 mg, 1 x/dia 
Fungao hepatica: pode ocorrer hiperbilirrubinemia (4%); nao ha informagoes 
disponfveis sobre necessidade de ajuste de dose 

Fungao renal: injuria renal aguda ou agravamento da doenga renal cronica 
- ajuste da dose inicial e posteriores necessario; nao ha informagoes de 
ajuste especificas 

Administragao parenteral: uso exclusivo por SC 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovascular: hipertensao arterial (3%) 

■ Neurologicas: cefaleia (9%), tontura (6%) 

a Respiratorias: infecgao de vias aereas superiores (10%), sinusite (6%), 
nasofaringite (5%) 

■ Musculoesqueleticas: dorsalgia e/ou lombalgia (5%) 

■ Gastrointestinais: nausea (28%), diarreia (17%), vomito (11%), constipagao 
( 10 %) 

■ Geniturinaria: ITU (6%) 

■ Locais: reagoes no local da injegao (2%; inclui eritema e erupgao cutanea) 

■ Miscelanea: anticorpos antiliraglutida (tftulos baixos: 9%; reatividade 
cruzada: 7%), influenza (7%) 

(continual 


liraglutida (continuagao! 

Precaugoes: hiperplasia de celulas-C da tireoide tern sido relatada; tumores 
de celulas-C da tireoide - risco aumentado em animais e desconhecido em 
humanos; reagoes anafilaticas e angioedema foram relatados; uso 
concomitante de secretagogos de insulina (p. ex., sulfonilureias) - aumento 
do risco de hipoglicemia; pode exigir redugao da dose de insulina; pancreatite 
fatal e nao fatal, hemorragica ou necrosante, foram relatadas 
Contraindicagoes: carcinoma medular da tireoide; sindrome de neoplasia 
endocrina multipla tipo 2 

lisinopril 

Zestril® 

comp 5,10 e 20 mg 

Sem Comajuste D Uso criterioso 
informagoes de dose 

Posologia: 

■ HAS: dose inicial de 10 mg (5 mg, se 0 paciente fizer uso de diuretico 
concomitante), 1 x/dia, ate dose usual de 20-40 mg/dia (maximo: 80 mg, 
porem ha pouco beneffcio adicional com essa dose) 

■ Insuficiencia cardfaca: dose inicial de 2,5-5 mg, 1 x/dia, com aumento a 
cada 2 semanas, ate alvo de 20-40 mg/dia 

■ 1AM (nas primeiras 24 h, paciente hemodinamicamente estavel): dose inicial 
de 5 mg/dia, nos primeiras 2 dias, e depois 10 mg/dia, por 8 semanas 
Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 

Fungao renal: estenose da arteria renal, unilateral ou bilateral - aumentos 
de ureia e creatinina serica foram relatados com inibidores da enzima 
conversora da angiotensina; CICr < 60 mL/min - evitar 0 uso concomitante 
com alisquireno; insuficiencia renal com CICr de 10-30 mL/min - dose inicial 
de 5 mg/dia (maximo: 40 mg/dia); CICr < 10 mL/min - dose inicial de 2,5 mg/ 
dia (maximo: 40 mg/dia); insuficiencia cardfaca com CICr < 30 mL/min - dose 
inicial de 2,5 mg/dia; insuficiencia renal com CICr de 30 mL/min e 
insuficiencia cardfaca - dose inicial de 2,5 mg/dia 
Ajuste de dose: hiponatremia (sodio serico <130 mEq/L) e insuficiencia 
cardfaca - dose inicial de 2,5 mg/dia; PA sistolica baixa (<120 mmHg) e 3 
dias apos 1AM - diminuir a dose de manutengao para 5 mg/dia (ou 2,5 mg, se 
necessario) 

Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: hipotensao arterial (1-4%), hipotensao ortostatica (1%) 

■ Dermatologica: erupgao cutanea (1-2%) 

■ Hematologica: diminuigao da Hb (pequena) 

■ Neurologicas: tontura (5-12%), cefaleia (4-6%), fadiga (3%) 

■ Respiratorias: tosse (4-9%), infecgao de vias aereas superiores (1-2%) 

■ Musculoesqueleticas: dor toracica (3%), fraqueza (1 %) 

■ Gastrointestinais: diarreia (3-4%), dor abdominal (2%), nausea (2%), vomito 
(1%) 

■ Endocrina e metabolica: hiperpotassemia (2-5%) 

■ Geniturinaria: impotencia (1%) 

■ Renais: aumento de BUN (2%), deterioragao da fungao renal (em pacientes 
com estenose de arteria renal bilateral ou hipovolemia), aumento de 
creatinina serica (frequentemente passageiro) 

(continual 
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lisinopril Icontinuagaoj 

Precaugoes: depressao da medula ossea e agranulocitose; estenose 
aortica/miocardiopatia hipertrofica; pacientes negros tern risco aumentado de 
angioedema; aumento do risco de hipotensao excessiva em doenga 
cerebrovascular; tratamento concomitante com dessensibilizagao de veneno 
de himenopteros; insuficiencia cardiaca congestiva grave; uso concomitante 
com diureticos poupadores de potassio; evitar o uso em pacientes com 
insuficiencia cardiaca; hiperpotassemia; aumento do risco de disfungao renal 
e/ou hipotensao persistente em paciente que sofreu 1AM; perda de volume e/ 
ou deplegao de sal (p. ex„ diurese intensa, dialise renal) grave 
Contraindicagoes: historico de angioedema hereditario ou idiopatico; uso 
concomitante com alisquireno em pacientes diabeticos 


loperamida 

Imosec® 
comp 2 mg 

Precaugao Sem B Uso criterioso 

informagoes 

Posologia: 

■ Diarreia: dose inicial de 4 mg, VO, com adicional de 2 mg, a cada evacuagao 
diarreica (maximo: 16 mg/dia) 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica - pode ocorrer redugao do 
metabolismo de 1 B passagem; uso com precaugao 
Fungao renal: nao ha informagoes disponfveis 

Reagoes adversas: 

■ Neurological tontura (1%) 

* Gastrointestinais: constipagao (2-5%), colicas abdominais (1-3%), nausea 
(1-3%) _ 

Precaugoes: em pacientes com Aids, parar a terapia aos primeiros sinais de 
distensao abdominal; interromper o uso se nao houver melhora clinica 
observada dentro de 48 h em pacientes com diarreia aguda; fluido e exaustao 
de eletrolitos; interromper imediatamente uso quando ocorrer constipagao ou 
distensao abdominal 

Contraindicagoes: dor abdominal na ausencia de diarreia; em enterocolites 
bacterianas, causadas por organismos invasores, incluindo Salmonella, 
Shigella e Campylobacter, nao utilizar como terapia primaria; em disenteria 
aguda e colite pseudomembranosa, associada com a utilizagao de antibioticos 
de largo espectro e colite ulcerativa aguda, nao utilizar como terapia primaria 



lopinavir + ritonavir 

Kaletra® 

comp rev 200 + 50 e 100 
+ 25 mg; sol oral 80 + 20 
mg/mL 
Posologia: 

■ Infecgao pelo HIV: 400 + 100 mg, VO, 2x/dia; uso concomitante com 
efavirenz, fosamprenavir, nelfinavir ou nevirapina-dose de 500 + 125, 2X/ 
dia; possibilidade de dose de 800 + 200 mg, 1 x/dia, em pacientes virgens de 
tratamento e se paciente com menos de 3 mutagoes associadas ao lopinavir, 
sem uso concomitante de carbamazepina, fenobarbital ou fenitofna 
Fungao hepatica: podem ocorrer aumento de gamaglutamil-transferase 
(10-29%), aumento de ALT (graus 3 e 4: 3-11%), aumento de AST (graus 3 e 4: 
2-10%), aumento de bilirrubinas (1%; criangas: 3%); insuficiencia hepatica 
leve a moderada - ajuste de dose nao e necessario em pacientes com HIV e 
virus da hepatite C com ou sem cirrose; insuficiencia hepatica grave - nao ha 
informagoes disponfveis; uso com precaugao 
Fungao renal: nao ha informagoes disponfveis 

Icontinuaj 



Precaugao Sem C Uso criterioso 

informagoes 


lopinavir + ritonavir icontinuagaol 

Reagoes adversas (terapia antirretroviral combinada de curto e iongo 
prazos, tanto em pacientes que nunca receberam a terapia como naqueles 
que ja a receberam): 

■ Cardiovasculares: distensao venosa (< 3%), hipertensao arterial (< 2%) 

■ Dermatological erupgao cutanea (< 5%) 

■ Hematologicas: redugao de plaquetas (graus 3 e 4: 4% em criangas), 
neutropenia (graus 3 e 4:1-5%) 

■ Neurologicas: cefaleia (2-6%), insonia (< 3%), calafrios (< 2%), depressao (< 
2%), febre (2%) 

■ Respiratoria: bronquite (< 2%) 

■ Musculoesqueleticas: fraqueza (< 9%), mialgia (< 2%), parestesia (< 2%) 

■ Gastrointestinais: diarreia (5-28%), nausea (5-16%), dor abdominal (2-11%), 
aumento de amilase (3-8%), fezes anormais (< 6%), vomito (2-6%), dispepsia 
(< 5%), flatulencia (1-4%), perda de peso (< 3%), disfagia (< 2%), anorexia 

(< 1-2%) 

■ Endocrinas e metabblicas: hipercolesterolemia (3-39%), aumento de TG 
(4-36%), amenorreia (< 5%), hiperglicemia (1-5%), hiperuricemia (< 5%), 
redugao ou aumento de sodio (criangas: 3%), hipogonadismo (homens: < 2%), 
redugao de fosforo inorganico (1-2%), redugao da libido (< 2%) 

Precaugoes: DM/hiperglicemia; pancreatite; resistencia cruzada; hemofilia; 
efeitos no ECG; redistribuigao de gordura; elevagao de lipfdeos; sindrome da 
reconstituigao imunologica 

Contraindicagoes: nao deve ser administrado em combinagao com outros 
medicamentos cujo mecanismo de eliminagao seja o mesmo e cuja alta 
concentragao no sangue esteja associada a reagoes adversas graves; 
medicamentos que nao devem ser administrados: antagonistas alfa-1- 
adrenoceptores (cloridrato de alfuzosina), antibioticos (acido fusfdico), 
benzodiazepfnicos (midazolam, triazolam), derivados do ergot (ergotamina, 
di-hidroergotamina, ergonovina e metilergonovina), neurolepticos (pimozida), 
agentes que atuam na motilidade gastrointestinal (cisaprida), anti-histaminicos 
(astemizol, terfenadina), antipsicoticos (blonanserina), produtos herbais 
(erva-de-sao-joao, Hypericum perforatum), inibidores de HMG-CoA-redutase 
(lovastatina, sinvastatina), agonistas de longa duragao de beta- 
adrenoceptores (salmeterol), inibidores da enzima PDE5 (sildenafila - 
somente quando utilizada para tratamento da hipertensao arterial pulmonar) 


loratadina 

Claritin® 

comp 10 mg, xpe 1 mg/ 

Com ajuste Com ajuste B Compattvel 

de dose de dose 

Posologia: 

■ Asma alergica: 10-20 mg, V0,1 x/dia 

■ Rinite alergica, urticaria: 10 mg, V0,1 x/dia 

Fungao hepatica: doenga hepatica -10 mg, a cada 2 dias 

Fungao renal: insuficiencia renal com CICr < 30 mL/min- 10 mg, a cada 2 
dias 

Reagoes adversas: 

■ Neurologicas: cefaleia (12%), sonolencia (8%), fadiga (4%) 

■ Gastrointestinais: xerostomia (3%) 

Precaugoes: insuficiencia renal; insuficiencia hepatica; gestagao 
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lorazepam 

Lorax® 

comp 1 e 2 mg 

Com ajuste Sem ajuste D Compatfvel 

de dose de dose 

Posologia: 

■ Transtorno de ansiedade: 1-10 mg/dia, em 2-3 doses diarias 

■ Insonia por ansiedade ou estresse: 2-4 mg, ao se deitar 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica grave e/ou encefalopatia - risco de 
agravamento da encefalopatia; considerar ajustes de dose 
Fungao renal: nao ha informagoes disponfveis 

Ajustes de dose: pacientes geriatricos-1-2 mg/dia, em doses divididas; em 
seguida, aumentar a dose gradualmente conforme necessario e tolerado; 
pacientes debilitados-1-2 mg/dia, em doses divididas; em seguida, 
aumentar a dose gradualmente conforme necessario e tolerado; mulheres que 
tomam contraceptives - pode ser necessario aumento da dose 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovascular: 1-10% — hipotensao arterial 

■ Dermatologicas: 1-10% - dermatite, erupgao cutanea 

■ Neurologicas: > 10% - sedagao; 1-10% -acatisia, amnesia, ataxia, 
cefaleia, confusao mental, depressao, desorientagao, tontura 

■ Respiratorias: > 10% - depressao respiratoria; 1-10% -apneia, congestao 
nasal, hiperventilagao 

■ Musculoesqueletica: 1 -10% — fraqueza 

■ Gastrointestinais: 1 -10% — alteragao do apetite, ganho de peso, nausea, 
perda de peso 

■ Ocular: 1-10% -transtornos visuais 

Precaugoes: uso concomitante com anestesicos, alcool e depressores do 
SNC; uso concomitante com medicamentos que reduzem o limiar convulsivo 
(p. ex., antidepressivos); pacientes debilitados; transtorno depressivo primario 
ou psicose - potencial suicfdio; idosos; doses elevadas aumentam o risco de 
toxicidade do propilenoglicol ou do polietilenoglicol, especialmente em 
doentes com insuficiencia renal (injetavel); reagoes paradoxais; pode ocorrer 
dependence fisica e psicologica; fungao respiratoria comprometida; 
convulsoes; estado de mal epileptico; na descontinuagao, reduzir 
gradualmente a dose apos uso prolongado 

Contraindicagoes: EV- pode produzir arterioespasmo, resultando em 
gangrena; glaucoma de angulo estreito agudo; insuficiencia respiratoria 

losartana 

Cozaar®, Losartana 

comp rev 50 e 100 mg; 

comp rev 25 mg Com ajuste Contraindicado D Uso criterioso 

de dose 

Posologia: 

■ HAS: dose inicial de 50 mg, 1 x/dia; pode ser administrado 1-2x/dia, com 
dose diaria de 25-100 mg 

■ Insuficiencia cardiaca: dose inicial de 12,5-25 mg, 1 x/dia; alvo de 100-150 
mg/dia 

Fungao hepatica: cirrose - pode ocorrer aumento signif cativo da 

concentragao plasmatica; dose inicial de 25 mg/dia 

Fungao renal: podem ocorrer alteragoes na fungao renal; CICr < 60 mL/min 

- uso concomitante com alisquireno contraindicado 

Ajuste de dose (deplegao do volume): dose inicial de 25 mg/dia 

(continual 


losartana (continuagaol 

Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: dor toracica (nefropatia diabetica: 12%); hipotensao 
arterial (nefropatia diabetica: 7%), hipotensao ortostatica (hipertensao 
arterial: 4%; nefropatia diabetica: 4%), hipotensao arterial na 1 8 dose 
(relacionada a dose: <1% com 50 mg; 2% com 100 mg) 

■ Dermatologica: celulite (nefropatia diabetica: 7%) 

■ Hematologica: anemia (nefropatia diabetica: 14%) 

■ Neurologicas: fadiga (nefropatia diabetica: 14%), hipoestesia (nefropatia 
diabetica: 5%), febre (nefropatia diabetica: 4%), tontura (4%), insonia (1 %) 

■ Respiratorias: tosse (3-11 %, similar ao placebo; incidence mais alta em 
pacientes com tosse previa relacionada a terapia com inibidor da enzima 
conversora da angiotensina), bronquite (nefropatia diabetica: 10%), infecgao 
de vias aereas superiores (8%), sinusite (hipertensao arterial: 1%; nefropatia 
diabetica: 6%), congestao nasal (2%) 

■ Musculoesqueleticas: fraqueza (nefropatia diabetica: 14%), dorsalgia e/ou 
lombalgia (hipertensao arterial: 2%; nefropatia diabetica: 12%), fraqueza 
muscular (nefropatia diabetica: 7%), gonialgia (nefropatia diabetica: 5%), dor 
em membros inferiores (1-5%), caibras musculares (1%), mialgia (1%) 

■ Gastrointestinais: diarreia (hipertensao arterial: 2%; nefropatia diabetica: 
15%), gastrite (nefropatia diabetica: 5%), ganho de peso (nefropatia 
diabetica: 4%), dispepsia (1-4%), dor abdominal (2%), nausea (2%) 

■ Endocrinas: hipoglicemia (nefropatia diabetica: 14%), hiperpotassemia 
(hipertensao arterial: < 1%; nefropatia diabetica: 7%) 

■ Geniturinaria: ITU (nefropatia diabetica: 13%) 

■ Miscelanea: sindrome similar a gripe (nefropatia diabetica: 10%), infecgao 
(nefropatia diabetica: 5%) 

Precaugoes: angioedema, incluindo edema de laringe e glote, causando 
obstrugao das vias aereas ou inchago da face, labios, faringe ou lingua, foi 
raramente relatado; alguns dos pacientes tiveram angioedema previamente 
com outras drogas, como os inibidores da enzima conversora da angiotensina; 
uso concomitante com outras drogas que causam bloqueio do sistema 
renina-angiotensina-aldosterona (p. ex., inibidores da enzima conversora da 
angiotensina, alisquireno); aumento do risco de hipotensao, sfncope e 
disfungao renal (incluindo injuria renal aguda); insuficiencia cardiaca 
congestiva grave, oliguria, azotemia progressiva, injuria renal aguda e morte 
foram relatadas com inibidores da enzima conversora da angiotensina; 
hiperpotassemia tern sido relatada; aumento do risco de desequilibrio 
hidroeletrolitico em doentes com insuficiencia renal (com ou sem diabetes); 
hipotensao sintomatica pode ocorrer em pacientes com deplegao de volume, 
incluindo aqueles em tratamento com diureticos; redugao da dose pode ser 
necessaria; estenose da arteria renal bilateral ou unilateral; aumento da 
creatinina serica e da ureia foi relatado 

Contraindicagao: uso concomitante de alisquireno em pacientes com 
diabetes 


lovastatina 

Lovastatina® 

comp 20 e 40 mg 


1 

J 

► 

Contraindicado Com ajuste 

X Contraindicado 



de dose 




Posologia: 

■ DLP: 10-80 mg/dia, a noite 


Fungao hepatica: contraindicado em pacientes com doenga hepatica ativa 
ou elevagoes persistentes e sem explicagao das transaminases sericas; 
historia de abuso de alcool - uso com precaugao; casos fatais foram 
relatados; interromper o tratamento se ocorrer lesao hepatica grave 

(continual 
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lovastatina (continuagao) 

Fungao renal: aumento do risco de rabdomiolise ou miopatia relacionado 
com a dose: CICr < 30 mL/min - ajuste de dose pode ser necessario 
Ajuste de dose: pacientes geriatricos - ajuste de dose necessario (liberagao 
imediata); uso concomitante com amiodarona (liberagao imediata) - dose 
maxima de 40 mg/dia; uso concomitante de danazol ou diltiazem (liberagao 
imediata) - dose inicial de 10 mg/dia (maximo: 20 mg/dia): uso concomitante 
com verapamil (liberagao imediata) - dose inicial de 10 mg/dia (maximo: 20 
mg/dia) 

Reagoes adversas (relatadas com o comprimido de liberagao imediata: 
reagoes adversas similares foram observadas com o comprimido de liberagao 
prolongada): 

■ Dermatologica: erupgao cutanea (0,8-1%) 

■ Neurologicas: cefaleia (2-3%), tontura (0,5-1%) 

■ Musculoesqueleticas: aumento da CPK(>2x LSN: 11%), mialgia (2-3%), 
fraqueza (1-2%), caibras musculares (0,6-1%) 

■ Gastrointestinais: flatulencia (4-5%), constipagao (2-4%), diarreia (2-3%), 
dor abdominal (2-3%), nausea (2-3%), dispepsia (1-2%) 

■ Ocular: turvamento da visao (0,8-1 %) 

Precaugoes: eficacia reduzida e aumento do risco de elevagoes das 
transaminases sericas na hipercolesterolemia familiar homozigotica: risco 
aumentado de miopatia e rabdomiolise em idade > 65 anos: esclerose lateral 
amiotrofica preexistente: taxa de ALS em decllnio funcional pode aumentar 
com a terapia com estatinas: aumentos foram relatados nos nfveis de glicose e 
de Hb glicada; AVC hemorragico tern sido relatado; maior incidencia de AVC ou 
de ataque isquemico transitorio sem doenga cardiovascular dentro dos 6 meses 
anteriores: risco aumentado de miopatia e rabdomiolise em hipotireoidismo 
descontrolado: miopatia necrotizante imunomediada (miopatia autoimune)foi 
relatada - interromper o tratamento assim que houver suspeita ou for 
diagnosticada; nfveis acentuadamente elevados de CPK foram relatados - 
descontinuagao pode ser justificada 

Contraindicagoes: uso concomitante com inibidores potentes do CYP3A4 (p. 
ex., boceprevir, claritromicina, eritromicina, inibidores da protease do HIV, 
itraconazol, cetoconazol, nefazodona, posaconazol, telaprevir, telitromicina, 
voriconazol) ou de produtos que contenham cobicistate 


manidipino 

Manivasc® 
comp 10 e 20 mg 

Contraindicado Contraindicado Sem Contraindicado 
informagoes 

Posologia: 

■ Hipertensao: 10-20 mg, VO, 1 x/dia 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica moderada a grave - uso 
contraindicado 

Fungao renal: insuficiencia renal com CICr < 10 mL/min-uso contraindicado 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: palpitagoes, fogachos, edema 

■ Dermatologica: erupgoes cutaneas 

■ Hematologicas: aumentos reversfveis dos parametros da fungao hepatica 
(ALT, AST, DHL, gamaglutamil-transferase e fosfatase alcalina) e renal 
(azotemia, creatininemia) 

■ Neurologicas: cefaleia, tonturas ou vertigens 

■ Gastrointestinais: nausea, vomito, disturbios gastrointestinais, 
ressecamento da boca 

(continual 



manidipino (continuagao) 

Precaugoes: pacientes coronarianos estaveis - possfvel aumento do risco 
cardfaco: idosos - ajuste da dose e necessario: intolerancia a galactose, ma 
absorgao de glucose-galactose, deficiencia de lactase - uso nao 
recomendado: insuficiencia cardfaca do lado direito e isolada; disfungao 
ventricular esquerda: obstrugao do canal de saida do ventrfculo esquerdo: 
sfndrome do nodulo sinusal, se urn marca-passo nao estiver presente 
Contraindicagoes: uso concomitante com inibidores e indutores de CYP3A4: 
1AM, nas primeiras 4 semanas: uso pediatrico; angina instavel; insuficiencia 
cardfaca nao tratada 


manitol 

Manitol® 

sol inj 20% (200 mg/mL) 

Sem Contraindicado C Uso criterioso 
informagoes 

Posologia: 

■ Hipertensao intracraniana: 0,25-1 g/kg/dose; pode repetir a cada 6-8 h 
Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 

Fungao renal: podem ocorrer injuria renal aguda e necrose tubular aguda (> 
200 g/dia; osmolalidade serica > 320 mOs/mL): doenga renal grave - uso 
contraindicado 

Administragao parenteral: manitol a 20% deve ser administrado EV: a 
dosagem precisa ser individualizada; antes da administragao - verificar a 
presenga ou nao de cristais na solugao (podem ser dissolvidos em 
banho-maria, a 60-80°C, com agitagao vigorosa): esperar a solugao voltar a TA 
antes de administrar, usando equipamento com filtro 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: dor toracica, insuficiencia cardfaca congestiva, 
sobrecarga circulatoria, hipertensao/hipotensao arterial, taquicardia 

■ Dermatologicas: erupgao cutanea, urticaria 

■ Neurologicas: calafrios, cefaleia, convulsoes, tontura 

■ Respiratorias: edema pulmonar, rinite 

■ Gastrointestinais: nausea, vomito, xerostomia 

■ Endocrinas e metabolicas: acidose metabolica (dilucional), aumento do hiato 
osmolar, desequilfbrio hidroeletrolftico, desidratagao e hipovolemia 
secundarias a diurese rapida, hiperpotassemia induzida pela 
hiperosmolalidade, hiperglicemia, hipernatremia, hiponatremia (dilucional), 
intoxicagao hfdrica 

■ Geniturinarias: disuria, poliuria 

■ Locais: dor, tromboflebite, necrose tissular 

■ Miscelanea: reagoes alergicas 

Precaugoes: cristalizagao pode ocorrer - dissolver colocando em banho de 
agua quente: aquecer a temperatura corporal antes de administrar: 
cristalizagao por contato com policloreto de vinila e com plastico e superficies 
de vidro em estado bruto - nao tentar ressolubilizar com o calor: asma ou 
testes muito baixos de fungao pulmonar: disfungao cardiopulmonar: 
broncoespasmo: diurese apos a infusao rapida pode aumentar a 
hemoconcentragao preexistente: desequilfbrio hidroeletrolftico e perda de 
agua: hipernatremia pode ocorrer com o uso continuado 
Contraindicagoes: condigoes agravadas por broncoespasmo induzido ou 
espirometria: desidratagao grave: insuficiencia cardfaca ou congestao 
pulmonar progressiva: hemorragia intracraniana ativa; edema pulmonar; 
congestao grave 
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mebendazol 

Pantelmin® 

comp 500 mg; sol oral 
20 mg/mL 

Posologia: 

■ Ancylostoma duodenale. Necator americanos, Ascaris lumbricoides, 
Stringyloides stercoralis, Taenia solium : 100 mg, 2x/dia, por 3 dias; pode ser 
repetido em 3 semanas se nao obtiver cura 

■ Enterobius vermiculares. 100 mg, em dose unica; pode ser repetida em 2 ou 
4 semanas 

Fungao hepatica: doenga hepatica - pode ser necessario reduzir a dose por 
conta do extenso metabolismo hepatico (nao ha informagoes de ajuste 
especifico) 

Fungao renal: nao ha informagoes disponlveis 

Reagoes adversas: 

■ Cardiovascular: angioedema 

■ Dermatologicas: alopecia (com altas doses), erupgao cutanea, prurido 

■ Hematologica: neutropenia (faringite, fadiga incomum) 

■ Neurologicas: cefaleia, crises convulsivas, febre, tontura 

■ Musculoesqueletica: fraqueza incomum 

■ Gastrointestinais: diarreia, dor abdominal, nausea, vomito 
Precaugao: ineficaz em hidatidose 



Com ajuste Sem C Uso criterioso 

de dose informagoes 


medroxiprogesterona 

% 



Depo-provera®; 

r (W 


m 

Provera® 


* 


susp inj 150 mg/mL; comp 

Contraindicado Sem 

X 

Uso 

10 mg 

informagoes 

criterioso 


Posologia: 

■ Sangramento uterino: 5-10 mg, VO, por 5-10 dias, iniciando no 16° ou 21° 
dia do ciclo 

■ Contracepgao: 150 mg, IM, a cada 3 meses 

Fungao hepatica: disfungao hepatica (VO) ou doenga significativa do figado 

(injetavel) — uso contraindicado 

Fungao renal: nao ha informagoes disponiveis 

Administragao parenteral: pode ser administrada SC ou IM; IM - agitar as 
seringas antes de modo vigoroso e imediato 
Reagoes adversas (relatadas com qualquer forma de apresentagao; as 
variagoes percentuais indicadas referem-se ao contraceptivo injetavel) 

■ Musculoesqueleticas: 1 -5% - fraqueza, artralgia, caibras em membros 
inferiores, dorsalgia ou lombalgia 

■ Endocrinas e metabolicas: < 5% - irregularidades menstruais (incluindo 
sangramento e/ou amenorreia; 1-5% - redugao da libido 

■ Dermatologicas: acne, alopecia, erupgao cutanea 

■ Gastrointestinais: < 5% - dor ou desconforto abdominal, alteragoes do peso 
(media de 1,5-2,5 kg apos 1 ano e de 4 kg apos 2 anos); 1 -5% - nausea, 
timpanismo 

■ Neurologicas: < 5%-cefaleia, nervosismo, tontura; 1-5%-depressao, dor, 
fadiga, insonia, irritabilidade 

“Cardiovascular: 1-5%-edema 

■ Dermatologicas: 1 -5% - acne, alopecia, erupgao cutanea 

“ Geniturinarias: 1-5% - dor pelvica, esfregago cervical anormal, hemorragia 
vaginal, infecgao vaginal, ITU, leucorreia, menometrorragia, menorragia, vaginite 
“ Locais: 1-5% - atrofia, reagao ou dor no local da injegao 
“ Respiratorias: 1-5% - infecgoes do trato respiratorio 

(continual 


medroxiprogesterona (continuagaol 

Precaugoes: perda de densidade mineral ossea; demencia (mulheres 
pos-menopausicas, com idade > 65 anos); mulheres na pos-menopausa (50-79 
anos de idade); nao deve ser usada como urn metodo de controle de 
natalidade em longo prazo (> 2 anos); asma; epilepsia; enxaqueca; cardlacos; 
disfungao renal; hemangioma hepatico; hipocalcemia grave; enxaqueca; 
porfiria; lupus eritematoso sistemico; epilepsia; disturbios tromboembolicos; 
disturbios da visao 

Contraindicagoes: aborto; gravidez; cancer da mama conhecido ou suspeito; 
neoplasia; dependence de estrogeno ou progesterona conhecida ou suspeita; 
tromboflebite: historia atual ou passada de disturbios tromboembolicos ou 
doenga vascular cerebral; hemorragia vaginal nao diagnosticada 


megestrol 

Megestat® 
comp 160 mg 

Sem Com ajuste X Contraindicado 

informagoes de dose 

Posologia: 

“ Carcinoma de mama: 160 mg/dia, VO, em dose unica ou fracionada 

“ Carcinoma de endometrio: 40-320 mg/dia, VO, em dose linica ou fracionada 

Fungao hepatica: podem ocorrer hepatomegalia (1-3%), aumento de DHL 

(1-3%), hepatotoxicidade, icterfcia colestatica; nao ha informagoes 

disponiveis sobre necessidade de ajuste de dose 

Fungao renal: pode ocorrer albuminuria (1-3%); insuficiencia renal - 

aumento do risco de reagoes de toxicidade; redugao da dose pode ser 

necessaria 

Reagoes adversas: 

“ Cardiovasculares: hipertensao arterial (5-8%), dor toracica (1-3%), edema 
(1-3%), edema periferico (1-3%), miocardiopatia (1-3%), palpitagao (1-3%), 
insuficiencia cardiaca 

“ Dermatologicas: erupgao cutanea (2-12%), alopecia (1-3%), exantema 
vesiculobolhoso (1-3%), prurido (1-3%) 

“ Hematologicas: anemia (< 5%), leucopenia (1-3%) 

■ Neurologicas: cefaleia (£ 10%), insonia (< 6%), febre (1-6%), dor (< 6%, 
similar ao placebo), confusao mental (1-3%), crise convulsiva (1-3%), 
depressao (1-3%), hipoestesia (1-3%), pensamento anormal (1-3%), 
alteragoes de humor, letargia, mal-estar 

“ Respiratorias: dispneia (1-3%), faringite (1-3%), tosse (1-3%), pneumonia 
(£2%), hiperpneia 

■ Musculoesqueleticas: fraqueza (2-8%), neuropatia (1-3%), parestesia 
(1-3%), sfndrome do tunel do carpo 

“ Gastrointestinais: diarreia (6-15%, similar ao placebo), flatulencia (< 10%), 
vomito (£ 6%), nausea (£ 5%), dispepsia (£ 4%); 1 -3% - sialorreia, 
constipagao, dor abdominal, xerostomia; ganho de peso (nao atribufdo ao 
edema ou a retengao llquida) 

“ Endocrinas e metabolicas: hiperglicemia (< 6%), ginecomastia (1-3%), 
alteragoes na erosao e nas secregoes cervicais, alteragoes no fluxo menstrual, 
alteragoes no padrao de sangramento vaginal, aumento da sensibilidade 
mamaria, diabetes, fogachos, hipercalcemia, insuficiencia adrenal, manchas 
sanguineas, sangramento repentino e amenorreia, sindrome de Cushing, 
supressao do eixo hipotalamo-hipofise-adrenal 

■ Geniturinarias: impotencia (4-14%), redugao da libido (£ 5%), incontinencia 
urinaria (1-3%), ITU (1-3%), aumento da frequence miccional (£ 2%) 

“ Ocular: ambliopia (1-3%) 

■ Miscelanea: diaforese (1-3%), infecgao (1-3%), infecgao por herpes (1-3%), 
exacerbagao tumoral 

“ Relatos apos colocagao no mercado e/ou de caso: embolia pulmonar, 
fenomenos tromboembolicos, intolerancia a glicose, tromboflebite 

(continual 
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megestrol (continuagao) 

Precaugoes: historia de doenga tromboembolica; ocorrencia de insuficiencia 
adrenal tem sido observada; redugao da dose pode ser necessaria em idosos 


meloxicam 

Movatec® 

comp 15 mg; sol inj 15 
mg/amp 

Posologia: 

■ Osteoartrose, artrite reumatoide: 7,5-15 mg, VO, 1 x/dia 

Fungao hepatica: historico de disfungao hepatica - aumento do risco de 
toxicidade renal e hepatica; uso com precaugao 

Fungao renal: CICr > 15 mL/min - ajuste de dose nao e necessario; CICr < 15 
mL/min - uso contraindicado 

Administragao parenteral: administrar apenas IM profunda (injetavel); 
recomenda-se IM somente para o inicio do tratamento e, para dar 
continuidade, sao indicadas VO; a dosagem inicial pode ser de 7,5 mg, e a 
maxima (VO e IM) nao deve ultrapassar 15 mg/dia 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: angina (< 2%), insuficiencia cardfaca congestiva (< 2%), 
hipertensao (< 2%), infarto do miocardio (< 2%), trombose 

Reagoes adversas: 

■ Dermatologicas: eritema multiforme, eritrodermia, sfndrome de 
Stevens-Johnson, necrolise epidermica toxica 

■ Hematologicas: anemia (< 1-4%), diminuigao da agregagao plaquetaria, 
desordem purpurica (< 2%) 

■ Neurologicas: cefaleia (2-8%), insonia (< 1-4%), tontura (< 1-4%) 

■ Respiratorias: infecgao de vias aereas superiores (2-8%), faringite (< 1-3%), 
tosse (< 1-2%) 

■ Musculoesqueleticas: artralgia (< 1-5%), dorsalgia e/ou lombalgia (< 1-3%) 

■ Gastrointestinais: dispepsia (4-9%), diarreia (3-8%), nausea (2-7%), dor 
abdominal (2-5%), constipagao (< 1-3%), flatulencia (< 1-3%), vomito (< 1-3%) 

■ Miscelanea: sintomas similares aos do resfriado (2-6%), quedas (3%) 
Precaugoes: doenga cardiovascular; eventos tromboticos cardiovasculares; 
aumento do risco de eventos gastrointestinais adversos graves em idosos; 
risco de broncoespasmo grave se houver asma preexistente; disturbio de 
coagulagao ou uso de anticoagulantes; desidratagao consideravel; pacientes 
do sexo feminino com dificuldade para engravidar ou em estudos de 
infertilidade; hipertensao; tabagismo ou uso de alcool 
Contraindicagoes: dor no periodo perioperatorio de revascularizagao do 
miocardio; asma e urticaria 



Precaugao Contraindicado C Compativel 


meropenem 

Meronem® EV; 
Meromax® 

po sol inj 500 e 
1.000 mg; po sol inj 2 g 



Sem Com ajuste 

informagoes de dose 



C Uso criterioso 


Posologia: 

■ Habitual: 1 g, EV, a cada 8 h 

■ Meningite: 2 g, EV, a cada 8 h 


Fungao hepatica: nao ha informagoes diponfveis 


Fungao renal: CICr de 26-50 mL/min - administrar a cada 12 h; CICr de 10-25 
mL/min-administrar metade da dose a cada 12 h; CICr < 10 mL/min - 
administrar metade da dose a cada 24 h; hemodialise -1 dose adicional apos 
a sessao e recomendada 


(continual 


meropenem (continuagao) 

Administragao parenteral (compativel - SF e SG5%): reconstituir 500 mg 
com 10 mL de AD ou solugao compativel; pode ser administrado por injegao 
EV, em bolus, ou diluldo e infundido em 15-30 min; a faixa de dosagem varia 
em 1,5-6 g/dia, dividida em 3 tomadas 

Obs.: estabilidade de 10 h em TA e de 48 h em REF para solugoes em SF, e de 
1 h em TA e 4 h em REF para solugoes contendo SG5% 

Reagoes adversas: 

■ Dermatologicas: erupgao cutanea (2-3%, incluindo monillase na area da 
fralda em pacientes pediatricos), prurido (1 %) 

■ Hematologica: anemia (ate 6%) 

■ Neurologicas: cefaleia (2,3-7,8%), dor (5%) 

■ Respiratoria: apneia (1%) 

■ Gastrointestinais: nausea ou vomito (1-8%), constipagao (1-7%), diarreia 
(4-5%), monillase oral (pacientes pediatricos: < 2%), glossite 

■ Locais: inflamagao no local da injegao (2%), flebite ou tromboflebite (1%), 
reagao no local da injegao (1%) 

■ Miscelanea: sepse (2%), choque septico (1%) 

Precaugoes: diarreia associada a Clostridium difficile', uso concomitante 
com probenecida, acido valproico ou divalproato de sodio nao e recomendado; 
podem ocorrercomprometimento neuromotor, dores de cabega, convulsoes ou 
parestesias e interference com o estado de alerta mental; aumento do risco 
de convulsoes e outros efeitos adversos no SNC em pacientes com disturbios 
preexistentes; monitorizagao e ajuste de dose recomendados para idosos 
Contraindicagoes: reagao anafilatica com antibioticos betalactamicos 


mesalazina 

Mesacol®; Mesacol® 
MMX; Pentasa®; 
Asalit® 

comp rev 800 mg; supos 
50 mg; comp rev lib prol 
1.200 mg, comp lib prol 
500 e 1.000 mg, gran lib 
prol (sache) 1 e 2 g, 
supos 1 g e enema 10 
mg/mL; supos 250 mg, 
susp retal 3 g/100 mL 



Precaugao Precaugao 



C Contraindicado 


Posologia: 

■ Tratamento de retocolite ulcerativa: 1 g (capsula), 4x/dia; 800 mg, 3x/dia, 
por 3-6 semanas 

■ Manutengao de remissao de retocolite ulcerativa: 1 g (capsula), 4x/dia 

■ Proctite, proctossigmoidite, retocolite distal: enema de retengao a noite de 
100 mL (1.000 mg) por8 h, ou supositorio retal de 1.000 mg, 1-2x/dia, por 
3-6 semanas 


Fungao hepatica: doenga hepatica preexistente - pode ocorrer insuficiencia; 
uso com precaugao 

Fungao renal: disfungao renal - risco aumentado de reagoes toxicas; uso 
com precaugao 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: dor toracica (3%), edema periferico (3%) 

■ Dermatologicas: erupgao cutanea (6%; capsula: 1%; enema: 3%; 
supositorio: 1%), prurido (1-3%), acne (2%; supositorio: 1%), alopecia (1%) 

■ Hematologicas: tontura (8%; enema: 2%; supositorio: 3%), febre (6%; 
capsula: 1 %; enema: 3%; supositorio: 1 %), calafrios (3%), mal-estar (2%; 
enema: 3%), insonia (2%) 

(continual 
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mesalazina (continuagao) 

Reaches adversas: {continuagao) 

■ Neurologicas: cefaleia (3-35%; capsula: 2%; enema: 7%; supositorio: 14%), 
dor (14%) 

■ Respiratoria: aumento da tosse (2%) 

■ Musculoesqueleticas: dorsalgia ou lombalgia (7%; enema: 1%), artralgia 
(5%), hipertonia (5%), mialgia (3%), artrite (2%), dor em membros inferiores 
ou articulares (enema: 2%) 

■ Gastrointestinais: dor abdominal (3-18%; capsula: 1 %; enema: 8%; 
supositorio: 5%), eructagao (16%), nausea (13%; capsula: 3%; enema: 6%; 
supositorio: 3%), dispepsia (6%), flatulencia (3-4%; enema: 6%; supositorio: 
5%), constipagao (5%), vomito (5%; capsula: 1%), exacerbagao da colite (3%; 
supositorio: 1%), dor retal (enema: 1%; supositorio: 2%), hemorroidas 
(enema: 1%) 

■ Local: dor na insergao da ponta do enema (enema: 1%) 

■ Ocular: conjuntivite (2%) 

■ Miscelanea: sindrome similar a gripe (3%; enema: 5%), diaforese (3%), 
sindrome de intolerancia (3%) 

Precaugoes: evitar uso concomitante de capsulas de liberagao prolongada 
com antiacidos; uso com cautela em pacientes predispostos a miocardite ou 
pericardite como reagoes de hipersensibilidade cardiaca; em pacientes com 
obstrugao gastrointestinal superior ou estenose do piloro, pode ocorrer 
retengao gastrica prolongada 

Contraindicagao: hipersensibilidade a outros salicilatos (incluindo acido 
acetilsalicilico) ou aminossalicilatos 

metadona 

Mytedom® 

comp 5 e 10 mg; sol inj 
10 mg/mL 

Posologia: 

■ Dor: 2,5-10 mg, VO, a cada 8-12 h; ou 2,5 mg, EV, a cada 8-12 h (pode ser SC 
oulM) 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica - risco de actimulo apos doses 
repetidas; recomenda-se redugao da dose inicial e titulagao lenta; 
insuficiencia hepatica grave - uso contraindicado 
Fungao renal: doenga renal - pode aumentar o risco de efeitos depressores 
do SNC; CICr < 10 mL/min- administrar 50-75% da dose usual 
Administragao parenteral (compatlvel - SF): IM - pode ser administrada de 
modo profundo; EV-pode ser administrada em bolus, diluida em 10 mL, ou 
infundida em 24 h, se diluida em 50 mL 
Obs.: estabilidade de 28 dias em TA para solugoes diluidas 
Reagoes adversas (durante a administragao prolongada, os efeitos 
adversos podem diminuir ao longo de varias semanas; no entanto, a 
constipagao e a sudorese talvez persistam) 

■ Cardiovasculares: alteragoes eletrocardiograficas, arritmia, bigeminismo, 
bradicardia, choque, edema, extrassistoles, fibrilagao ventricular, flebite, 
fraqueza, hipotensao arterial, hipotensao ortostatica, insuficiencia cardiaca, 
inversao da onda T, miocardiopatia, palpitagao, parada cardiaca, 
prolongamento do intervalo QT, rubor, sincope, taquicardia, taquicardia 
ventricular, torsades de pointes, vasodilatagao periferica 

(continual 


metadona (continuagao) 

Reagoes adversas: (continuagao) 

■ Dermatologicas: prurido, ras/rcutaneo, urticaria, urticaria hemorragica 

■ Hematologica: trombocitopenia (reversivel, relatada em pacientes com 
hepatite cronica) 

■ Neurologicas: agitagao, cefaleia, confusao mental, crises convulsivas, 
desorientagao, disforia, euforia, insonia, sedagao, sensagao de desmaio, 
sonolencia, tontura 

■ Respiratorias: depressao respiratoria, edema pulmonar, parada respiratoria 

■ Musculoesqueletica: fraqueza 

■ Gastrointestinais: anorexia, colicas estomacais, constipagao, dor abdominal, 
espasmos do trato biliar, ganho de peso, glossite, nausea, vomito, xerostomia 

■ Endocrinas e metabolicas: amenorreia, efeito antidiuretico, hipopotassemia, 
hipomagnesemia, redugao da libido 

■ Geniturinarias: impotencia, retengao urinaria ou hesitagao miccional 

■ Locais: IM ou SC - dor, edema, eritema; EV - prurido, rash cutaneo, 
urticaria, urticaria hemorragica (rara) 

■ Oculares: disturbios visuais, miose 

■ Miscelanea: dependence fisica e psicologica, diaforese, morte 
Precaugoes: doengas preexistentes - doenga cardiovascular, doenga de 
Addison, hipotireoidismo, obstrugao gastrointestinal, disturbios abdominais 
agudos, doenga cronica pulmonar, hipertrofia prostatica ou uretral, sindrome 
da apneia do sono; alteragoes da conscience ou coma; risco ou aumento da 
pressao intracraniana; pacientes idosos, caqueticos ou debilitados - uso 
concomitante de depressores do SNC pode induzir ou agravar convulsoes; 
sintomas de abstinence graves podem ocorrer com a interrupgao abrupta; 
sindrome de abstinence neonatal de opioides tern sido relatada com o uso 
prolongado durante a gravidez 

Contraindicagoes: asma bronquica aguda; fleo paralitico conhecido ou 
suspeito; depressao respiratoria significativa; hipercarbia 
Observagoes: titular e converter entre opioides 

metformina 

Glifage®; Glifage® XR 

comp rev 500,850 e 

1.000 mg; comp lib prol Contraindicado Contraindicado C Compatlvel 
500, 750 e 1.000 mg 

Posologia: 

■ Liberagao imediata: dose inicial de 500 mg, 2x/dia, ou 850 mg, 1 X/dia; 
aumentar 500 mg/semana ou 850 mg, a cada 2 semanas (maximo: 2.550 mg/ 
dia); dividir doses > 2.000 mg/dia em 3 tomadas 

■ Liberagao prolongada: 1.000 mg, 1 x/dia (maximo: 2.000 mg/dia) 

Fungao hepatica: doenga hepatica - fator de risco no desenvolvimento de 
acidose lactica; uso contraindicado 

Fungao renal: redugao do CICr ou valor de creatinina no soro i 1,5 mg/dL 
(homens) e s 1,4 mg/dL (mulheres) - uso contraindicado 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: 1-10% - desconforto toracico, palpitagao, rubor 

■ Dermatologica: 1-10% — erupgao cutanea 

■ Neurologicas: 1-10%-cefaleia (6%), calafrios, sensagao de desmaio, 
tontura 

(continual 
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metformina Icontinuagaoj 

Reagoes adversas: (continuagao) 

■ Respiratorias: 1-10% - dispneia, infecgao de vias aereas superiores 

■ Musculoesqueleticas: fraqueza (9%), mialgia 

* Gastrointestinal: nausea ou vomito (6-25%), diarreia (10-53%), flatulencia 
(12%), indigestao (7%), desconforto abdominal (6%), constipagao, dispepsia 
ou azia, distensao abdominal, disturbio do paladar, fezes anormais 

■ Endocrina e metabolica: 1-10% - hipoglicemia 

■ Miscelanea: redugao dos nfveis de vitamina B12 (7%), aumento da 
diaforese, disturbios ungueais, sindrome similar a gripe 
Precaugoes: ocorrencia de acidose lactica; ingestao excessiva de alcool 
(aguda ou cronica); idosos, especialmente aqueles com idade > 80 anos; 
estados de hipoxia, incluindo choque cardiovascular, insuficiencia cardiaca 
congestiva aguda, 1AM e outras condigoes caracterizadas por hipoxemia; 
desidratagao; sepse e cirurgia 

Contraindicagoes: uso intravascular de contraste iodado em estudos 
radiologicos com possfvel alteragao aguda da fungao renal, resultando em 
aumento do risco de acidose lactica: acidose metabolica aguda ou cronica, 
incluindo cetoacidose diabetica 


metildopa 

Aldomet® 

comp rev 250 e 500 mg 

Contraindicado Com ajuste B Compativel 
de dose 

Posologia: 

* Hipertensao: dose inicial de 250 mg, 2-3x/dia; ajustes graduais em 
intervalos s 2 dias (maximo: 3 g/dia) 

Fungao hepatica: doenga hepatica ativa - uso contraindicado: podem 
ocorrer elevagoes de AST, bilirrubina e TP nas primeiras semanas de 
tratamento 

Fungao renal: CICr > 50 mL/min-administrar a cada 8 h: CICr de 10-50 mL/ 
min-administrar a cada 8-12 h: CICr < 10 mL/min - administrar a cada 12-24 
h: hemodialise - 250 mg de dose suplementar sao recomendados apos as 
sessoes: dialise peritoneal - intervalo entre as doses de 12-24 h: dialise — 
risco de hipertensao apos procedimento 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovascular: 1-10% - edema periferico 

■ Neurologicas: 1-10% -cefaleia, depressao mental, febre medicamentosa, 
pesadelos, sonolencia 

* Gastrointestinal: 1-10% - ressecamento da boca 

Precaugoes: aumento do risco de positivagao do teste de Coombs: maior 
chance de anemia hemolitica 

Contraindicagoes: terapia concomitante com inibidores da 
monoaminoxidase 



metilfenidato 

Ritalina®; Ritalina® LA 

comp 10 mg: cap dura lib 

prol 10,20,30 e 40 mg PrecautSo Sem c Contraindicado 

informagoes 

Posologia: 

■ Transtorno de deficit de atengao: liberagao imediata - dose inicial de 5 mg, 
2x/dia; aumentos de 5-10 mg/dia em intervalos semanais (maximo: 60 mg/ 
dia, em 2-3 doses): liberagao prolongada - dose inicial de 20 mg/dia: 
aumentos de 10 mg (maximo: 60 mg/dia - doses para pacientes virgens de 
uso de formulagao de liberagao imediata: para pacientes em uso previo de 
capsulas de liberagao imediata, verificar conversao em bibliografia 
suplementar) 

Fungao hepatica: podem ocorrer aumento da bilirrubina, aumento de 
transaminases, coma hepatico, provas anormais da fungao hepatica: usar com 
precaugao 

Fungao renal: pode ocorrer vasculite necrotizante; nao ha informagoes sobre 
necessidade de ajuste de dose 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: angina, arritmia cardiaca, arterite cerebral, aumento ou 
redugao do pulso, AVC, fenomeno de Raynaud, hemorragia cerebral, 
hipertensao ou hipotensao arterial, infarto do miocardio, oclusao cerebral, 
palpitagao, sopro, taquicardia, vasculite 

■ Dermatologicas: alopecia, dermatite esfoliativa, eritema multiforme, 
hiperidrose, ras/rcutaneo, urticaria 

■ Hematologicas: anemia, leucopenia, pancitopenia, purpura 
trombocitopenica, trombocitopenia 

■ Neurologicas: agitagao, agressividade, ansiedade, alteragoes de humor, 

AVC, cefaleia, depressao, estado de confusao mental, fadiga, febre, 
hipervigilancia, inquietagao, insonia, irritabilidade, letargia, nervosismo, 
psicose toxica, raiva, sindrome de Tourette (rara), sindrome neuroleptica 
maligna (rara), sonolencia, tensao, tontura, tremor, vertigem 

■ Respiratorias: aumento da tosse, dispneia, dor faringolarfngea, faringite, 
infecgao de vias aereas superiores, rinite, sinusite 

■ Musculoesqueleticas: artralgia, constrigao muscular, discinesia, parestesia 

■ Gastrointestinais: anorexia, bruxismo, constipagao, diarreia, dispepsia, dor 
abdominal, nausea, perda de peso, redugao do apetite, vomito, xerostomia 

■ Endocrinas e metabolicas: dismenorreia, redugao da libido, retardo do 
crescimento 

■ Geniturinaria: disfungao eretil 

■ Oculares: midriase, olhos ressecados, transtorno da acomodagao visual, 
visao turva 

■ Miscelanea: lesao acidental, reagoes de hipersensibilidade 
Precaugoes: utilizar com cautela em pacientes com historia de dependencia 
de drogas ou alcoolismo por causa do alto potencial de abuso e dependencia: 
o uso de estimuladores do SNC foi associado a eventos cardiovasculares 
graves, incluindo morte subita, derrame, infarto do miocardio, aumento da PA, 
doenga vascular periferica (incluindo fenomeno de Raynaud): uso com cuidado 
em pacientes com disturbios psiquiatricos: pode ocorrer comportamento 
agressivo: pode ocorrer, as vezes, priapismo, com necessidade de intervengao 
cirurgica 

Contraindicagoes: angina pectoris; arritmias cardlacas: no dia de cirurgia de 
glaucoma: insuficiencia cardiaca: hipertireoidismo ou tireotoxicose: tiques 
motores: sindrome de Tourette com historia familiar ou diagnostico; agitagao 
acentuada, ansiedade e tensao - pode agravar o infarto do miocardio 
sintomatico: uso concomitante a inibidores de monoamina-oxidase ou no 
prazo de 14 dias apos sua suspensao: uso concomitante com anestesicos 
halogenados 
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metilprednisolona 

Advantan®; 

Depo-medrol®; 

Solu-medrol® 

Precaugao 

crem derm 1 mg/g, logao 
1 mg/g, sol derm 1 mg/ 
mL, susp inj 40 mg/mL; 
po liof inj 40,125, 500 e 
1.000 mg 

Posologia: 

■ Succinato de metilprednisolona: 10-40 mg, EV; pode ser repetida a depender 
da resposta clinica; doses mais altas, de 30 mg/kg, EV, podem ser repetidas a 
cada 4-6 h, por 48 h 

■ Pulsoterapia: esquema padrao de 1 g/dia, EV, por 3-5 dias; pode variar 
conforme indicagao clinica (succinato) 

■ IM (acetato): 10-80 mg, a cada 1-2 semanas 

■ Intra-articular (acetato): 4-80 mg, a depender do tamanho da articulagao 
Fungao hepatica: disfungao hepatica - uso com precaugao 

Fungao renal: disfungao renal - uso com precaugao 

Administragao parenteral (compatlvel - SF, SG5% e SG5% em NaCI a 0,45 
e 0,9%); acetato de metilprednisolona - so pode ser administrado IM e nao 
deve ser diluido com outras solugoes; evitar administragao no musculo 
deltoide: succinato de metilprednisolona, EV - deve ser reconstituido em 
diluente proprio e injetado lentamente sem diluigao caso a dose seja < 250 
mg: tambem pode ser diluido para administragao em infusao (30 min) 

Obs.: estabilidade de 48 h em TA para solugoes reconstituldas e de 8 h em TA 
para solugoes diluldas em SG5% 

Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: arritmia, edema, hipertensao arterial 

■ Dermatologicas: acne, atrofia cutanea, equimoses, hiperpigmentagao, 
hirsutismo 

■ Hematologicas: leucocitose passageira 

■ Neurologicas: alucinagoes, cefaleia, crises convulsivas, dellrio, euforia, 
insonia, nervosismo, oscilagoes do humor, pseudotumor cerebral, psicoses, 
vertigem 

■ Musculoesqueleticas: artralgia, fraqueza muscular, fraturas, osteoporose 

■ Gastrointestinais: aumento do apetite, distensao abdominal, esofagite 
ulcerativa, indigestao, nausea, pancreatite, ulcera peptica, vomito 

■ Endocrinas e metabolicas: alcalose, amenorreia, DM, hiperglicemia, 
hiperlipidemia, hipopotassemia, intolerancia a glicose, retengao de sodio e 
agua, slndrome de Cushing, supressao adrenal, supressao do crescimento, 
supressao do eixo hipofise-adrenal 

■ Oculares: catarata, glaucoma 

■ Miscelanea: infecgoes, necrose avascular, processos malignos secundarios, 
reagoes de hipersensibilidade, solugos intrataveis 

Precaugoes: insuficiencia secundaria do cortex suprarrenal; hipotireoidismo; 
cirrose; herpes simples oftalmico; os corticosteroides podem agravar 
condigoes preexistentes de instabilidade emocional ou tendencias psicoticas; 
transtornos pslquicos podem ocorrer apos a terapia com corticosteroides: 
colite ulcerativa inespecifica; abscesso ou outra infecgao piogenica; 
diverticulite; anastomoses intestinais recentes: ulcera peptica ativa ou 
latente; insuficiencia renal; hipertensao; osteoporose e miastenia grave; altas 
doses de corticosteroides, bem como doses habituais, podem causar elevagao 
da PA, retengao de sal e agua, alem de aumento da excregao de potassio; 
tuberculose 

Contraindicagoes: infecgoes fungicas sistemicas 

(continual 


metilprednisolona (continuagao) 

Observagoes: pacientes dependentes de corticosteroides que apresentam 
estresse - aumento da dose deve ser considerado antes, durante e depois de 
situagoes estressantes 


metoclopramida 

Plasil® 

comp 10 mg; sol oral 

1 mg/mL; sol oral (gotas) 

4 mg/mL; sol inj 5 mg/mL 
Posologia: 

■ Refluxo gastroesofagico e gastroparesia: 10 mg, VO, 4x/dia, 30 min antes 
das refeigoes; IM ou EV-10 mg, a cada 8 h 

Fungao hepatica: pode ocorrer hepatotoxicidade (rara); cirrose - aumento 
do risco de retengao de Hquidos e sobrecarga de volume por conta do 
aumento transitorio da aldosterona plasmatica; uso com precaugao 
Fungao renal: CICr< 40 mL/min -administrar metade da dose habitual 
Ajuste de dose (pacientes geriatricos): reduzir 50% da dose 

Administragao parenteral (compatlvel - SF e SG5%): IM - pode ser 
administrada sem diluigao; EV - pode ser administrada sem diluigao na forma 
de injegao lenta (1-2 min) ou ser dilulda em 50 mL e infundida por pelo menos 
15 min 

Obs.: estabilidade de 24 h 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: bloqueio atrioventricular, bradicardia, hipertensao ou 
hipotensao arterial, insuficiencia cardlaca congestiva, retengao llquida, rubor 
(apos altas doses EV), taquicardia supraventricular 

■ Dermatologicas: edema angioneurotico (raro), erupgao cutanea, urticaria 

■ Hematologicas: agranulocitose, leucopenia, neutropenia, porfiria 

■ Neurologicas: sonolencia (relacionada com a dose: -10-70%), reagoes 
distonicas agudas (relacionadas com a dose e a idade: 1-25%), agitagao 
(-10%), fadiga (-10%), acatisia, alucinagoes (raras), cefaleia, confusao 
mental, crises convulsivas, depressao, discinesia tardia, ideagao suicida, 
insonia, slndrome neuroleptica maligna (rara), sintomas similares aos 
parkinsonianos, tontura 

■ Respiratorias: broncoespasmo, edema larlngeo (raro) 

■ Gastrointestinais: diarreia, nausea 

■ Endocrinas e metabolicas: amenorreia, galactorreia, ginecomastia, 
impotencia 

■ Geniturinarias: aumento da frequencia miccional, incontinentia 

■ Ocular: disturbio visual 

■ Miscelanea: meta-hemoglobinemia, reagoes alergicas, sulfemoglobinemia 
Precaugoes: pacientes adultos com idade < 30 anos (doses mais elevadas); 
mulheres; diabeticos; idosos; com o uso cronico, doses cumulativas totais 
mais elevadas; evitar uso prolongado (> 12 semanas); insuficiencia cardlaca 
congestiva; historico de depressao; hipertensao; deficiencia de nicotinamida- 
adenina dinucleotldeo; deficiencia NADH citocromo B5 redutase; doenga de 
Parkinson preexistente 

Contraindicagoes: uso concomitante com farmacos suscetlveis de provocar 
efeitos extrapiramidais; aumento do risco de gravidade e/ou frequencia das 
crises epilepticas; hemorragia gastrointestinal, obstrugao mecanica, 
perfuragao ou qualquer outro uso com a estimulagao da motilidade 
gastrointestinal; feocromocitoma preexistente - risco aumentado de crise 
hipertensiva; uso concomitante com inibidores da monoamina-oxidase ou ate 

2 semanas apos interrupgao 
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succinato 

- xS 



Selozok® 



r 

comp lib control 25, 50 e 

Com ajuste Sem ajuste 

C Compativel 

100 mg 

de dose de dose 




Posologia: 

■ Dose menor para idosos 

■ Hipertensao: dose inicial de 25-100 mg, 1 x/dia; pode-se aumentar em 
intervals semanais (maximo: 400 mg/dia) 

■ Angina pectoris'. 100-200 mg, 1 x/dia 

■ Insuficiencia cardiaca: iniciar com 25 mg, 1 x/dia; pode-se dobrar a dose a 
cada 2 semanas (maximo: 2 semanas; alvo: 200 mg/dia) 

■ Arritmia cardiaca (fibrilagao/f/ufferatrial, taquicardia supraventricular): 
100-200 mg, 1 x/dia 

■ Pos-infarto do miocardio: alvo de 200 mg, 1 x/dia 

Fungao hepatica: disfungao hepatica - iniciar com dose baixa e aumentar 
gradativamente, se necessario 

Fungao renal: disfungao renal - ajuste de dose nao e necessario 
Reagoes adversas: 

m Cardiovasculares: hipotensao arterial (1-27%), bradicardia (2-16%), bloqueio 
atrioventricular de Pgrau (intervalo P-R > 0,26 segundo: 5%), dortoracica 
(1%), edema (periferico: 1%), insuficiencia cardiaca congestiva (1%), 
insuficiencia arterial (geralmente do tipo Raynaud: 1 %), palpitagao (1 %), 
sincope (1%) 

■ Dermatologicas: erupgao cutanea (5%), prurido (5%), exacerbagao da 
psoriase, fotossensibilidade 

■ Hematologica: claudicagao 

■ Neurologicas: tontura (2-10%), fadiga (1-10%), depressao (5%), 
alucinagoes, cefaleia, confusao mental, disturbios do sono, insonia, perda de 
memoria (curto prazo), pesadelos, sonolencia, vertigem 

■ Respiratorias: dispneia (1-3%), broncoespasmo (1%), sibilos (1%), rinite 

■ Neurologicas: tontura (2-10%), fadiga (1-10%), depressao (5%), 
alucinagoes, cefaleia, confusao mental, disturbios do sono, insonia, perda de 
memoria (curto prazo), pesadelos, sonolencia, vertigem 

* Respiratorias: dispneia (1-3%), broncoespasmo (1%), sibilos (1%), rinite 

■ Musculoesqueletica: dor 

■ Gastrointestinais: diarreia (5%), azia (1%), constipagao (1%), dor (1%), 
flatulencia (1%), nausea (1%), xerostomia (1%), vomito 

■ Auditiva: zumbido 

■ Endocrinas e metabolicas: doenga de Peyronie (1 %), exacerbagao do 
diabetes, redugao da libido 

■ Oculares: disturbios visuais, turvamento da visao 

■ Miscelanea: extremidades frias (1 %) 

Precaugoes: doenga broncoespastica; insuficiencia cardiaca congestiva; 

DM; paciente hemodinamicamente comprometido ou uso concomitante com 
drogas que diminuem a resistencia periferica, o enchimento miocardico, a 
contratilidade miocardica ou a propagagao do impulso eletrico no miocardio; 
hipertensao; hipotensao relacionada com a dose 
Contraindicagoes: bloqueio atrioventricular de 2° ou 3° grau; bradicardia 
grave; asma bronquica ou condigao broncoespastica; choque cardiogenico; 
insuficiencia cardiaca descompensada; arritmia sinusal; pacientes com 
suspeita de 1AM com frequencia cardiaca <45 bpm, intervalo PQ> 0,24 
segundo ou PA sistolica < 100 mmHg 


metoprolol tartarato 

Lopressor®; Seloken®; 

Seloken® injetavel 

comp rev 100 mg; comp Com a j ust 
100 mg; sol inj 1 mg/mL de dose 
(5 mg) 

Posologia: 

■ Dose menor para idosos 

■ Hipertensao: 100-200 mg, VO, 1-2x/dia 

■ Angina pectoris 100-200 mg/dia, VO, 2x/dia 

■ Arritmia cardiaca (fibrilagao/f/ufferatrial, taquicardia supraventricular): 
100-200 mg/dia, VO, 2x/dia; 2,5-5 mg, EV, a cada 5 min (nao exceder total de 
15 mg, em 15 min) 

■ Pos-infarto do miocardio: alvo de 200 mg/dia, VO, 2x/dia; 5 mg, EV, a cada 
3 min, em 3 doses 

Fungao hepatica: disfungao hepatica - iniciar com dose baixa e aumentar 
gradativamente, se necessario 

Fungao renal: disfungao renal - ajuste de dose nao e necessario 

Administragao parenteral (compativel - SF e SG5%): pode ser 
administrado por injegao EV lenta ou pode ser diluido a uma concentragao de 
5-10 mg/mL e infundido em 30-60 min 
Obs.: estabilidade de 24 h em TA 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: hipotensao arterial (1-27%), bradicardia (2-16%), bloqueio 
atrioventricular de 1°grau (intervalo P-R > 0,26 segundo: 5%), dortoracica 
(1%), edema (periferico: 1%), insuficiencia cardiaca congestiva (1%), 
insuficiencia arterial (geralmente do tipo Raynaud: 1 %), palpitagao (1 %), 
sincope (1%) 

■ Dermatologicas: erupgao cutanea (5%), prurido (5%), exacerbagao da 
psoriase, fotossensibilidade 

■ Hematologica: claudicagao 

■ Neurologicas: tontura (2-10%), fadiga (1-10%), depressao (5%), 
alucinagoes, cefaleia, confusao mental, disturbios do sono, insonia, perda de 
memoria (curto prazo), pesadelos, sonolencia, vertigem 

■ Respiratorias: dispneia (1-3%), broncoespasmo (1%), sibilos (1%), rinite 
* Musculoesqueletica: dor 

■ Gastrointestinais: diarreia (5%), azia (1%), constipagao (1%), dor (1%), 
flatulencia (1 %), nausea (1 %), xerostomia (1 %), vomito 

■ Auditiva: zumbido 

■ Endocrinas e metabolicas: doenga de Peyronie (1 %), exacerbagao do 
diabetes, redugao da libido 

■ Oculares: disturbios visuais, turvamento da visao 

■ Miscelanea: extremidades frias (1%) 

Precaugoes: doenga broncoespastica; insuficiencia cardiaca congestiva; 

DM; paciente hemodinamicamente comprometido ou uso concomitante com 
drogas que diminuem a resistencia periferica, o enchimento miocardico, a 
contratilidade miocardica ou a propagagao do impulso eletrico no miocardio; 
hipertensao; hipotensao relacionada com a dose 
Contraindicagoes: bloqueio atrioventricular de 2° ou 3° grau; bradicardia 
grave; asma bronquica ou condigao broncoespastica; choque cardiogenico; 
insuficiencia cardiaca descompensada; arritmia sinusal; pacientes com 
suspeita de 1AM com frequencia cardiaca < 45 bpm, intervalo PQ > 0,24 
segundo ou PA sistolica <100 mmHg 



Sem ajuste C Compativel 
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metotrexato 



Miantrex CS®; 

r (W 

, m 

Metotrexato 


* r 

sol inj 25 e 100 mg/mL; 

Contraindicado Contraindicado 

X Contraindicado 

comp 2,5 mg 




Posologia: 

■ Indicagoes oncologicas: doses especfficas para cada tumor 

■ Psorfase grave: 10-25 mg, IM ou EV, 1 x/semana 

■ Artrite reumatoide: 15 mg, IM, 1 x/semana (pode variar de acordo com a 
condigao clinica do paciente) 

Fungao hepatica: podem ocorrer cirrose e fibrose portal na terapia cronica; 
a elevagao aguda de enzimas hepaticas e comum apos alta dose e 
geralmente desaparece em ate 10 dias (1-10%); doenga hepatica cronica, 
incluindo a alcoolica - uso contraindicado 

Fungao renal: pode ocorrer disfungao renal; azotemia, insuficiencia renal e 
nefropatia sao mais comuns com dose alta (1-10%); em casos insuficiencia 
renal, ascite ou derrame pleural, sua eliminagao e reduzida; CICr de 10-50 mL/ 
min-administrar 50% da dose; CICr < 10 mL/min - uso contraindicado; 
hemodialise - administrar 50% da dose 

Administragao parenteral (compatfvel - bicarbonate de sodio 0,05 M, 

SG5% e SG5% em SF): pode ser administrado IM, intratecal e por infusao EV; 
posologia depende da indicagao e das condigoes do paciente - doses EV 
muito elevadas (12-15 g/m 2 ) devem ser administradas com acido folfnico, a 
fim de proteger contra toxicidade excessiva 
Obs.: fotossensfvel 

Reagoes adversas (variam conforme a via de administragao e a dose; 
toxicidade hematologica e/ou gastrointestinal podem ser comuns com doses 
utilizadas na quimioterapia, mas sao menos frequentes com doses 
tipicamente empregadas em doengas reumaticas) 

■ Cardiovascular (1-10%): vasculite 

■ Dermatologicas: hiperemia cutanea (> 10%); 1-10% - alopecia, 
despigmentagao ou hiperpigmentagao cutanea, erupgao cutanea, 
fotossensibilidade 

■ Hematologicas: leucopenia (>10%), trombocitopenia (> 10%); 1-10% - 
hemorragia; mielossupressao (e o principal fator limitador da administragao 

- com a mucosite - de metotrexato; ocorre aproximadamente 5-7 dias apos a 
terapia e deve desaparecer em ate 2 semanas); contagem leucocitaria 
(redugao discreta); contagem de plaquetas (redugao moderada; infcio: 7 dias; 
nadir: 10 dias; recuperagao: 21 dias) 

■ Neurologicas (com a administragao intratecal ou com a terapia com dose 
muito alta): aracnoidite (> 10%) — reagao aguda que se manifesta como 
cefaieia intensa, rigidez nucal, vomito e febre e pode ser aliviada com a 
redugao do medicamento; toxicidade subaguda (10% dos pacientes tratados 
com 12-15 mg/nf de metrotexato intratecal podem apresenta-la na T ou 3 a 
semana de terapia) - paralisia motora de extremidades, paralisia de nervos 
cranianos, crises convulsivas ou coma, tambem foi observada em criangas 
que receberam doses EV muito altas; encefalopatia desmielinizante (> 10%) 

- observada apos meses ou anos de uso, geralmente associada a radioterapia 
craniana ou a outra quimioterapia sistemica; 1-10% -calafrios, crises 
convulsivas, encefalopatia, febre, mal-estar, tontura 

■ Respiratorias: faringite (>10%); 1-10% - pneumonite associada a febre, 
tosse e infiltragao intersticial pulmonar (suspender o uso durante a reagao 
aguda) - a incidencia relatada foi de 1 % em pacientes com artrite reumatoide 
(dose: 7,5-15 mg/semana) 

■ Musculoesqueletica (1-10%); artralgia 

■ Gastrointestinais (> 10%): anorexia, diarreia, estomatite ulcerativa, 
gengivite, glossite, mucosite, nausea, perfuragao intestinal, vomito 
(dependente da dose, manifesta-se 3-7 dias apos a terapia; resolugao em ate 
2 semanas) 

(continual 


metotrexato (continuagao! 

Reagoes adversas: (continuagao) 

■ Endocrinas e metabolicas (> 10%); defeito da oogenese ou 
espermatogenese, hiperuricemia; diabetes (1-10%) 

■ Geniturinaria (1-10%): cistite 

■ Ocular (1-10%): turvamento da visao 

Precaugoes: uso concomitante de radioterapia; diarreia, vomito e 
estomatite; toxicidade grave, inclusive mortes relacionadas com a dose - 
ajuste e/ou suspensao podem ser necessarias; sfndrome de lise tumoral; uso 
concomitante com vacina viva; uso concomitante de AINH com o metotrexato 
em dose elevada; debilitados; idosos; infecgao ativa; obesidade, diabetes, 
fibrose hepatica ou esteato-hepatite - aumento do risco de lesao hepatica e 
fibrose; ulcera peptica ou colite ulcerativa preexistente 
Contraindicagoes: alcoolismo; discrasias sangufneas preexistentes; 
sfndromes de imunodeficiencia; homens sexualmente ativos - evitar a 
fecundagao do sexo feminino durante e por urn perfodo mfnimo de 3 meses 
apos a terapia 


metronidazol 



Flagyl®; Flagyl® 

r <m 

, m 

ginecologico 


* w 

sol inj 0,5% (500 mg); 

Contraindicado Com ajuste 

B Contraindicado 

comp rev 250 e 400 mg; 

de dose 


geleia vag 100 mg/g 




Posologia: 

■ Infecgoes por anaerobios: EV - 500 mg, a cada 8 h; vaginal -1 aplicagao a 
noite por 10-20 dias 

■ Doses por VO e EV podem variar conforme indicagao clinica 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica leve a moderada - ajuste de dose 
nao e necessario; insuficiencia hepatica grave (Child-Pugh classe C)- 
comprimidos de liberagao prolongada contraindicados, a menos que 
beneffcios sejam superiores a risco; comprimidos de liberagao imediata ou 
capsulas - reduzir a dose em 50% em relagao ao uso EV 
Fungao renal: CICr < 10 mL/min - reduzir 50% da dose habitual; hemodialise 
- considerar uma dose suplementar depois se a administragao nao puder ser 
separada a partir da sessao de dialise; CARD - ajuste de dose nao e 
necessario 

Administragao parenteral: solugao injetavel pronta para uso nao requer 
diluigao ou tamponamento; deve ser infundida em 30-60 min 
Obs.: precisa ser protegida de luz e congelamento 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: sistemico - achatamento da onda T, rubor 

■ Dermatologicas: sistemico - exantema eritematoso, urticaria; topico - 
dermatite de contato, erupgao cutanea, irritagao, prurido, ressecamento, 
sensagao de queimagao 

■ Hematologicas: sistemico - neutropenia (reversfvel), trombocitopenia 
(reversfvel, rara) 

■ Neurologicas: sistemico - ataxia, cefaieia, comprometimento da 
coordenagao, confusao mental, crise convulsiva, febre, insonia, irritabilidade, 
vertigem; topico - cefaieia; vaginal - cefaieia (5%), tontura (2%) 

■ Respiratorias: sistemico - congestao nasal, faringite, rinite, sinusite 

■ Musculoesqueleticas: sistemico - fraqueza, neuropatia periferica; topico - 
sensagao de formigamento ou anestesia de extremidades 

■ Gastrointestinais: sistemico - nausea (-12%), anorexia, colicas abdominais, 
constipagao, diarreia, estomatite, glossite, lingua saburrosa, sabor incomum 
ou metalico, proctite, vomito, xerostomia; topico - constipagao, nausea, sabor 
incomum ou metalico; vaginal - desconforto (7%), nausea ou vomito (4%), 
sabor incomum ou metalico (2%), diarreia (1%) 

(continual 
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metronidazol Icontinuagaoj 

Reagoes adversas: Icontinuagaoj 

■ Endocrinas e metabolicas: sistemico - dismenorreia, reagao similar a do 
dissulfiram, redugao da libido 

■ Geniturinarias: sistemico-cistite, disuria, incontinencia, poliuria, urina 
escurecida (rara), vaginite; vaginal -secregao vaginal (12%), vaginite (10%), 
irritagao vulvar ou vaginal (9%), desconforto pelvico (3%) 

■ Miscelanea: sistemico - moniliase, sfndrome similar a gripe 

■ Local: topico - reagao alergica local 

■ Ocular: irritagao 

Precaugoes: meningite asseptica; discrasia sanguinea; candidiase; doenga 
do SNC; pacientes predispostos a edema (injetavel); encefalopatia; 
convulsoes 


micafungina 

Mycamine® 
sol inj 50 e 100 mg 

Sem Precaugao C Uso criterioso 

informagoes 

Posologia: 

■ Candidiase esofagica: 150 mg, EV, a cada 24 h 

■ Candidemia: 100 mg, EV, a cada 24 h 

■ Profilaxia em transplante de medula ossea: 50 mg, a cada 24 h 
Fungao hepatica: podem ocorrer aumento de AST (6%), aumento da 
fosfatase alcalina serica (5%) e aumento de ALT (5%); nao ha informagoes 
sobre necessidade de ajuste de dose 

Fungao renal: disfungao renal monitorizagao recomendada em doentes 
que desenvolveram alteragoes nos exames da fungao renal; sem ajuste de 
dose; uso com precaugao 

Administragao parenteral (compativel - SF e SG5%): reconstituir com 
5 mL de solugao compativel, gerando solugoes de 10 e 20 mg/mL, 
respectivamente; nao agitar vigorosamente; adicionar o volume da dose 
correspondente em 100 mL de solugao compativel e administrar infusao EV 
(cerca de 1 h) 

Obs.: estabilidade de 24 h em TA 

Reagoes adversas (incidencia de todas as indicagoes aprovadas para 
profilaxia e tratamento; maior frequencia em estudos com pacientes de 
transplante de celulas-tronco hematopoeticas): 

■ Cardiovasculares: hipotensao arterial (9%), taquicardia (8%), edema 
periferico (7%), hipertensao arterial (7%), flebite (6%), edema (5%) 

■ Dermatologicas: erupgao cutanea (9%), prurido (6%) 

■ Hematologicas: trombocitopenia (15%), neutropenia (14%), anemia (10%), 
neutropenia febril (6%) 

■ Neurologicas: febre (20%), cefaleia (16%), insonia (10%), ansiedade (6%), 
fadiga (6%) 

■ Respiratorias: tosse (8%), dispneia (6%) 

■ Musculoesqueleticas: rigidez (9%), dorsalgia ou lombalgia (5%) 

■ Gastrointestinais: diarreia (23%), nausea (22%), vomito (22%), inflamagao da 
mucosa, constipagao (11 %), dor abdominal (10%), anorexia (6%), dispepsia (6%) 

■ Endocrinas e metabolicas: hipopotassemia (18%), hipomagnesemia (13%), 
hipocalcemia (7%), hiperglicemia (6%) 

■ Miscelanea: bacteriemia (6%), sepse (5%) 

Precaugoes: anemia hemolitica e hemolise significativa (incluindo hemolise 
intravascular aguda) 



micofenolato de 
mofetila 

Cellcept® 

comp rev 

(gastrorresistente) 500 
mg 

Posologia: 

■ Pos-transplante renal: 1 g, VO, 2x/dia 

■ Pos-transplante cardlaco: 1,5 g, VO, 2x/dia 

■ Pos-transplante hepatico: 1,5 g, 2x/dia 

■ Nefrite lupica: indugao: 1 g, 2x/dia, por 6 meses; dose manutengao de 
0,5-3 g, 1 x/dia, ou 1 g, 2x/dia 

Fungao hepatica: podem ocorrer provas de fungao hepatica anormais 
(< 25%), ascite (24%), alcalose, aumento da fosfatase alcalina, aumento da 
gamaglutamil transferase, aumento de transaminases, bilirrubinemia, 
colangite, hepatite, icterfcia, icterfcia colestatica, lesao hepatica; uso com 
precaugao 

Fungao renal: podem ocorrer albuminuria, aumento de creatinina (< 39%), 
aumento de BUN (< 35%), disuria, hematuria, hidronefrose, insuficiencia 
renal, necrose tubular renal, oliguria; transplantados renais com CICr < 25 mL/ 
min - nao exceder dose de 1 g/dia no perlodo pos-transplante; apos isso, nao 
e necessario ajuste de dose 

Reagoes adversas (relatadas em estudos de rejeigao de aloenxertos renais, 
cardlacos e hepaticos em adultos apos a administragao VO; em geral, as 
doses mais baixas utilizadas em pacientes com rejeigao de transplante renal 
produziram menos efeitos adversos que as mais altas; as taxas de efeitos 
adversos foram similares para cada indicagao, exceto para aqueles exclusivos 
do orgao especffico envolvido; os efeitos adversos observados em pacientes 
pediatricos foram semelhantes aos observados em adultos; anemia, diarreia, 
dor abdominal, faringite, febre, hipertensao arterial, infecgao, infecgao do 
trato respiratorio, sepse e vomito foram observados em maior proporgao; o 
unico tipo de processo maligno observado foi o disturbio linfoproliferativo) 

■ Cardiovasculares: hipertensao arterial (28-77%), edema periferico (27-64%), 
hipotensao arterial (< 33%), edema (27-28%), taquicardia (20-22%); 3-20% - 
angina, arritmia, aumento da pressao venosa, bradicardia, derrame 
pericardico, disturbio vascular periferico, extrassfstoles supraventriculares, 
extrasslstoles ventriculares, extrassfstoles, edema facial, fibrilagao atrial, 
flutter atrial, hipervolemia, hipotensao postural, insuficiencia cardfaca 
congestiva, insuficiencia cardfaca, palidez, palpitagao, parada cardfaca, 
sfncope, taquicardia supraventricular, taquicardia ventricular, trombose, 
trombose arterial, vasodilatagao, vasoespasmo 

■ Dermatologicas: erupgao cutanea (< 22%); 3-20% - acne, alopecia, 
carcinoma de pele, celulite, equimoses, exantema vesiculobolhoso, hipertrofia 
cutanea, hirsutismo, petequias, prurido, ulcera cutanea 

■ Hematologicas: leucopenia (23-46%), anemia hipocromica (26-43%), 
leucocitose (22-40%), trombocitopenia (36%); 3-20% - aumento de 
tromboplastina, aumento do TP, disturbios da coagulagao, hemorragia, 
neutropenia, pancitopenia, policitemia 

■ Neurologicas: dor (31-76%), cefaleia (16-54%), insonia (41-52%), febre 
(21-52%), tontura (< 29%), ansiedade (28%); 3-20% - agitagao, alucinagoes, 
calafrios com febre, confusao mental, convulsao, delfrio, depressao, 
labilidade emocional, hipoestesia, mal-estar, nervosismo, pensamento 
anormal, psicose, sonolencia, vertigem 

Icontinual 
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micofenolato de mofetila (continuagao) 

Reaches adversas (continuagao) 

■ Respiratorias: dispneia (31-37%), infecgao do trato respiratorio (22-37%), 
tosse (31%), disturbios pulmonares (22-30%); 3-20%; acidose respiratoria, 
alteragao da voz, apneia, asma, atelectasia, aumento de escarro, bronquite, 
derrame pleural, edema pulmonar, epistaxe, faringite, hemoptise, hipertensao 
pulmonar, hiperventilagao, hipoxia, moniliase respiratoria, pneumonia, 
pneumotorax, rinite, sinusite, soiugos 

■ Musculoesqueleticas: dorsalgia/lombalgia (35-47%), fraqueza (35-43%), 
tremor (24-34%), parestesia (21 %); 3-20% -artralgia, caibras em membros 
inferiores, cervicalgia, disturbios articulares, hipertonia, mialgia, miastenia, 
neuropatia, osteoporose 

■ Gastrointestinais: dor abdominal (25-62%), nausea (20-54%), diarreia 
(31-52%), constipagao (18-41%), vomito (33-34%), anorexia (< 25%), 
dispepsia (22%); 3-20% - aumento do abdome, disfagia, disturbios gastricos, 
esofagite, estomatite, flatulencia, gastroenterite, gastrite, gengivite, 
hemorragia gastrointestinal, hiperplasia gengival, fleo paralftico, melena, 
moniliase gastrointestinal, moniliase oral, ressecamento da boca, ulceragao 
bucal 

■ Endocrinas e metabolicas: hiperglicemia (44-47%), hipercolesterolemia 
(41%), hipomagnesemia (< 39%), hipopotassemia (32-37%), hipocalcemia (< 
30%), hiperpotassemia (ate 22%); 3-20%: acidose, desidratagao, DM, 
disturbios das paratireoides, ganho ou perda de peso, gota, hipercalcemia, 
hiperfosfatemia, hiperlipidemia, hiperuricemia, hipocloremia, hipoglicemia, 
hiponatremia, hipoproteinemia, hipotireoidismo, sindrome de Cushing 

■ Geniturinarias: ITU (37%); 3-20% - aumento da frequencia miccional, 
disturbio prostatico, disturbios do trato urinario, dor pelvica, edema escrotal, 
impotencia, incontinencia urinaria, nocturia, retengao urinaria 

■ Miscelanea: infecgao (18-27%),candidiase (11-22%), herpes simples 
(10-21%); 3-20% - candidiase (mucocutanea: 15-18%), viremia ou sindrome 
do citomegalovirus (12-14%), doenga invasiva tissular causada pelo 
citomegalovirus (6-11%), doenga cutanea causada pelo herpes-zoster 
(4-10%), aumento da DHL, cicatrizagao anormal, cisto, dermatite fungica, 
diaforese, hernia, ileo paralftico, infecgao, peritonite, pielonefrite, sede, 
sindrome similar a gripe 

■ Auditivas (3-20%); disturbios auditivos, otalgia, surdez, zumbido 

■ Oculares (3-20%); ambliopia, catarata, conjuntivite, disturbios da 
lacrirnagao, hemorragia ocular, visao anormal 

■ Local (3-20%); abscesso 

Precaugoes: utilizagao de varios regimes de tratamento imunossupressor; 
pacientes submetidos a transplante cardiaco; uso concomitante com 
azatioprina, colestiramina ou agentes que interferem com a recirculagao 
entero-hepatica, como norfloxacino e rifampicina, nao e recomendado; fungao 
retardada do enxerto; doengas do sistema digestivo ativo e grave; reativagao 
do virus da hepatite B ou C; deficiencia hereditaria de hipoxantina-guanina- 
fosforribosil-transferase, como de sindrome de Lesch-Nyhan e sindrome de 
Kelley-Seegmiller; infecgao por virus polioma; vacinagao pode ser menos 
eficaz - evitar o uso de vacinas vivas atenuadas 



Posologia: 

■ Pos-transplante: 720 mg, VO, 2x/dia 


(continual 


micofenolato de sodio (continuagao! 

Fungao hepatica: provas de fungao hepatica anormais (< 25%), ascite 
(24%); 3-20% - alcalose, aumento da fosfatase alcalina, aumento da 
gamaglutamil-transferase, aumento de transaminases, bilirrubinemia, 
colangite, hepatite, ictericia, ictericia colestatica, lesao hepatica; uso com 
precaugao 

Fungao renal: podem ocorrer aumento de creatinina (< 39%), aumento de 
BUN (< 35%), albuminuria, disuria, hematuria, hidronefrose, insuficiencia 
renal, necrose tubular renal, oliguria; CICr < 25 mL/min/1,73 m z - aumento da 
exposigao plasmatica da droga ativa e do metabolite; uso com precaugao 
Ajuste de dose: neutropenia (contagem absoluta de neutrofilos < 1,300/mcL) 
ou anemia - reduzir a dose ou interromper a terapia 
Reagoes adversas (relatadas em adultos apos a administragao VO 
isoladamente em estudos de rejeigao de aloenxertos renais, cardiacos e 
hepaticos; em geral, as doses mais baixas utilizadas em pacientes com 
rejeigao de transplante renal produziram menos efeitos adversos que as mais 
altas; as taxas de efeitos adversos foram similares para cada indicagao, 
exceto para aqueles exclusivos do orgao especifico envolvido; os efeitos 
adversos observados em pacientes pediatricos foram similares aos 
observados em adultos; anemia, diarreia, dor abdominal, faringite, febre, 
hipertensao arterial, infecgao, infecgao do trato respiratorio, sepse e vomito 
foram observados em maior proporgao; o unico tipo de processo maligno 
observado foi o disturbio linfoproliferativo): 

■ Cardiovasculares: hipertensao arterial (28-77%), edema periferico (27-64%), 
hipotensao arterial (< 33%), edema (27-28%), taquicardia (20-22%); 3-20% - 
angina, arritmia, aumento da pressao venosa, bradicardia, derrame 
pericardico, disturbio vascular periferico, extrassfstoles supraventriculares, 
extrassistoles ventriculares, extrassfstoles, edema facial, fibrilagao atrial, 
flutter atrial, hipervolemia, hipotensao postural, insuficiencia cardfaca 
congestiva, insuficiencia cardfaca, palidez, palpitagao, parada cardfaca, 
sfncope, taquicardia supraventricular, taquicardia ventricular, trombose, 
trombose arterial, vasodilatagao, vasoespasmo 

■ Dermatologicas: erupgao cutanea (< 22%); 3-20% - acne, alopecia, 
carcinoma de pele, celulite, equimoses, exantema vesiculobolhoso, hipertrofia 
cutanea, hirsutismo, petequias, prurido, ulcera cutanea 

■ Hematologicas: leucopenia (23-46%), anemia hipocromica (26-43%), 
leucocitose (22-40%), trombocitopenia; 3-20% - aumento de tromboplastina, 
aumento do TP, disturbios da coagulagao, hemorragia, neutropenia, 
pancitopenia, policitemia 

■ Neurologicas: dor (31-76%), cefaleia (16-54%), insonia (41-52%), febre 
(21-52%), tontura (< 29%), ansiedade (28%); 3-20% - agitagao, alucinagoes, 
calafrios com febre, confusao mental, convulsao, delfrio, depressao, 
labilidade emocional, hipoestesia, mal-estar, nervosismo, pensamento 
anormal, psicose, sonolencia, vertigem 

■ Respiratorias: dispneia (31-37%), infecgao do trato respiratorio (22-37%), 
tosse (31%), disturbios pulmonares (22-30%); 3-20%: acidose respiratoria, 
alteragao da voz, apneia, asma, atelectasia, aumento de escarro, bronquite, 
derrame pleural, edema pulmonar, epistaxe, faringite, hemoptise, hipertensao 
pulmonar, hiperventilagao, hipoxia, moniliase respiratoria, pneumonia, 
pneumotorax, rinite, sinusite, soiugos 

■ Musculoesqueleticas: dorsalgia/lombalgia (35-47%), fraqueza (35-43%), 
tremor (24-34%), parestesia (21 %); 3-20% - artralgia, caibras em membros 
inferiores, cervicalgia, disturbios articulares, hipertonia, mialgia, miastenia, 
neuropatia, osteoporose 
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micofenolato de sodio icontinuagao) 

Reagoes adversas: Icontinuagao) 

* Gastrointestinal: dor abdominal (25-62%), nausea (20-54%), diarreia 
(31-52%), constipagao (18-41%), vomito (33-34%), anorexia (< 25%), 
dispepsia (22%); 3-20% - aumento do abdome, disfagia, disturbios gastricos, 
esofagite, estomatite, flatulencia, gastroenterite, gastrite, gengivite, 
hemorragia gastrointestinal, hiperplasia gengival, fleo paralftico, melena, 
moniKase gastrointestinal, monilfase oral, ressecamento da boca, ulceragao 
bucal 

■ Endocrinas e metabolicas: hiperglicemia (44-47%), hipercolesterolemia 
(41 %), hipomagnesemia (< 39%), hipopotassemia (32-37%), hipocalcemia (< 
30%), hiperpotassemia (ate 22%); 3-20%: acidose, desidratagao, DM, 
disturbios das paratireoides, ganho ou perda de peso, gota, hipercalcemia, 
hiperfosfatemia, hiperlipidemia, hiperuricemia, hipocloremia, hipoglicemia, 
hiponatremia, hipoproteinemia, hipotireoidismo, sindrome de Cushing 

■ Geniturinario: ITU (37%); 3-20% - aumento da frequencia miccional, 
disturbio prostatico, disturbios do trato urinario, dor pelvica, edema escrotal, 
impotencia, incontinencia urinaria, nocturia, retengao urinaria 

■ Miscelanea: infecgao (18-27%),candidfase (11-22%), herpes simples 
(10-21%); 3-20% — candidlase (mucocutanea: 15-18%), viremia ou sindrome 
do citomegalovfrus (12-14%), doenga invasiva tissular causada pelo 
citomegalovfrus (6-11 %), doenga cutanea causada pelo herpes-zoster 
(4-10%), aumento da DHL, cicatrizagao anormal, cisto, dermatite fungica, 
diaforese, hernia, fleo paralitico, infecgao, peritonite, pielonefrite, sede, 
sindrome similar a gripe 

■ Auditivas (3-20%): disturbios auditivos, otalgia, surdez, zumbido 

■ Oculares (3-20%): ambliopia, catarata, conjuntivite, disturbios da 
lacrirnagao, hemorragia ocular, visao anormal 

■ Local (3-20%): abscesso 

Precaugoes: uso concomitante nao recomendado -azatioprina, 
micofenolato de mofetila, colestiramina ou outros agentes que interferem 
com a recirculagao entero-hepatica, ou drogas que podem ligar acidos biliares 
(p. ex., carvao ativado VO, sequestradores dos acidos biliares): combinagao de 
norfloxacino e metronidazol, vacinas vivas, rifampicina; evitar uso 
concomitante de vacinas vivas; fungao retardada do enxerto; doenga do 
sistema digestivo ativa e grave; hemorragia gastrointestinal; deficiencia 
hereditaria de hipoxantina-guanina-fosforribosil-transferase, como de 
sindrome de Lesch-Nyhan e sindrome de Kelley-Seegmiller; infecgao por virus 
polioma; vacinagao pode ser menos eficaz - evitar o uso de vacinas vivas 
atenuadas; exposigao a luz do sol ou a luz UV 


miconazol 



Daktarin®; Daktarin® 


* m 

gel oral; Daktazol® 


* r 

gel 20 mg/g; creme e 

Sem ajuste Precaugao 

C Compativel 

logao 20 mg/g 

de dose 



Posologia: 

■ Tinea pedis ou corporis, aplicar na regiao afetada 2x/dia 
Fungao hepatica: insuficiencia hepatica - risco para o aumento da 
exposigao sistemica; uso com precaugao 

Fungao renal: insuficiencia renal - ajuste de dose nao e necessario 
Reagoes adversas: 

■ Dermatologicas: topico - dermatite alergica de contato, maceragao; vaginal 
- irritagao, prurido 

■ Gastrointestinais: topico - sensagao de queimagao; vaginal - colicas 
abdominais 

Precaugoes: criangas; jovens; perigo potencial de asfixia - uso nao 
recomendado 


midazolam 

Dormonid® 

sol inj 15 mg/3 mL, 5 
mg/5 mL, 50 mg/10 mL, 
comp rev 7,5 e 15 mg 
Posologia: 

■ Sedagao pre-procedimento/cirurgia: adultos < 60 anos - 0,07-0,08 mg/kg, 
IM, 30-60 min antes da cirurgia (usual: 5 mg, IM); dose de 0,02-0,04 mg/kg 
pode ser repetida a cada 5 min ate 0,1-0,2 mg/kg; idosos > 60 anos - 0,02- 
0,05 mg/kg, IM, 30-60 min antes da cirurgia (usual: 2-3 mg, IM) 

■ Sedagao pre-procedimento e coma ansiolitico em pacientes pediatricos: 
dose unica de 0,25-1 mg/kg (maximo: 20 mg) 

■ Sedagao consciente: adultos < 60 anos - 1 mg, EV (nao administrar > 2,5 
mg em urn periodo de 2 min); doses adicionais a cada 2 min podem ser 
realizadas; em geral, doses < 5 mg sao necessarias; idosos > 60 anos - 0,5 
mg, EV (nao administrar > 1,5 mg em urn periodo de 2 min); doses adicionais a 
cada 2 min podem ser realizadas; em geral, doses < 3,5 mg sao necessarias 

■ Sedagao em ventilagao mecanica: dose inicial de 0,01-0,05 mg/kg (0,5-4 
mg) pode ser repetida em intervalos de 5-15 min; dose de manutengao de 
0,02-0,1 mg/kg/h (0,3-1,7 mcg/kg/min) 

Fungao hepatica: disfungao hepatica - uso contraindicado 

Fungao renal: doenga renal cronica - risco de toxicidade de drogas; CICr < 

10 mL/min - reduzir 50% da dose recomendada 

Ajustes de dose: pacientes idosos, debilitados, cirurgicos e doentes de alto 
risco - redugao da dose e necessaria ou nao recomenda-se o uso; uso 
antecedente a narcoticos ou outros depressores do SNC - dose de diminuigao 
em 30-50% para sedagao/ansiolitico/amnesia 

Administragao parenteral (compativel - SF, SG5% e SG5% em SF): IM - 
administragao profunda em regiao de grande massa muscular; EV - pode-se 
administrar por injegao lenta sem diluigao (2-4 min) ou por infusao diluida em 
30 mL, em uma taxa de 0,03-0,1 mg/kg/h 
Obs.: estabilidade de 24 h em TA 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovascular: hipotensao arterial (criangas: 3%) 

■ Neurologicas (1-10%): atividade similar a crise convulsiva (criangas: 1%), 
cefaleia (1%), sonolencia (1%), exacerbagao da sedagao 

Reagoes adversas: 

■ Respiratorias (> 10%): apneia (criangas: 3%), redugao do volume corrente e/ 
ou da frequencia respiratoria; tosse (1%) 

■ Gastrointestinais: nausea (3%), vomito (3%) 

■ Locais: dor e reagoes no local da injegao (IM: 4%; EV: 5%; gravidade menor 
que com diazepam) 

■ Ocular: nistagmo (criangas: 1%) 

■ Miscelanea (1-10%): solugos (4%; criangas: 1 %), reagao paradoxal 
(criangas: 2%), dependencia ffsica e psicologica com o uso prolongado 
Precaugoes: eventos adversos cardiorrespiratorios foram relatados; fungao 
cardiaca ou fungao respiratoria comprometida; insuficiencia cardiaca 
congestiva; doenga pulmonar obstrutiva cronica; procedimentos que envolvam 
vias aereas superiores 

Contraindicagoes: uso concomitante com inibidores da protease do HIV, 
efavirenz, ou elvitegravir/cobicistat; glaucoma de angulo estreito agudo; 
glaucoma de angulo aberto nao tratado; redugao dos sinais vitais ou 
intoxicagao por alcool; choque ou coma; doenga aguda descompensada 
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milrinona 

Primacor® 

sol inj 1 mg/mL 


1 

4 

► 

Sem 

Com ajuste 

C Uso criterioso 


informagoes 

de dose 




Posologia: 

■ Inotropico positivo: dose de ataque de 50 mcg/kg, em 10 min; dose de 
manutengao de 0,1-0,75 mcg/kg/min 


Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 

Fungao renal: CICr de 50 mL/min - administrar 0,43 mcg/kg/min; CICr de 40 
mL/min - administrar 0,38 mcg/kg/min; CICr de 30 mL/min - administrar 0,33 
mcg/kg/min; CICr de 20 mL/min - administrar 0,28 mcg/kg/min; CICr de 10 
mL/min - administrar 0,23 mcg/kg/min; CICr de 5 mL/min - administrar 0,2 
mcg/kg/min 

Administragao parenteral (compatlvel - SF e SG5%): pode ser 
administrada sem diluigao em injegao EV lenta (10 min) na forma de dose de 
ataque; doses subsequentes de manutengao devem ser diluidas ate uma 
concentragao de 200 mcg/mL e infundida em 0,375-0,75 mcg/kg/min 
Obs.: estabilidade de 24 h em TA para solugoes diluidas 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovascular: arritmia ventricular (ectopica: 9%; taquicardia nao 
supraventricular: 3%; taquicardia ventricular sustentada: 1 %), arritmia 
supraventricular (4%), hipotensao arterial (3%), dor toracica e/ou angina (1 %) 

■ Neurologicas: cefaleia (3%) 

Precaugoes: fibrilagao atrial/ft/fferdescontrolados por digitalicos; 
insuficiencia cardiaca classe EV; hipotensao; tratamento VO ou EV > 48 h; 
doenga pulmonar obstrutiva ou aortica valvular grave 


minociclina 

Cloridrato de 

minociclina® 


1 

4 

► 

comp rev 100 mg 

Precaugao 

Com ajuste 
de dose 

D Uso criterioso 


Posologia: 

■ Dose menor para idosos 

■ Infecgoes: dose inicial de 200 mg, VO, seguidos de 50 mg, 4x/dia, ou 100 
mg, a cada 12 h 

Fungao hepatica: podem ocorrer aumento de enzimas hepaticas, colestase 
hepatica, hepatite, hiperbilirrubinemia, icterfcia, insuficiencia hepatica; 
insuficiencia hepatica - uso com precaugao 

Fungao renal: podem ocorrer aumento de BUN, injuria renal aguda, nefrite 
intersticial; CICr < 80 mL/min - nao exceder dose de 200 mg/dia 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: miocardite, pericardite, vasculite 

■ Dermatologicas: alopecia, angioedema, dermatite esfoliativa, eritema 
multiforme, eritema nodoso, exantema eritematoso, exantema maculopapular, 
fotossensibilidade, hiperpigmentagao das unhas, necrolise epidermica toxica, 
pigmentagao da pele e das membranas mucosas, prurido, sfndrome de 
Stevens-Johnson, urticaria 

■ Hematologicas: agranulocitose, anemia hemolftica, eosinofilia, leucopenia, 
neutropenia, pancitopenia, trombocitopenia 

■ Neurologicas: alteragoes de humor, cefaleia, crises convulsivas, fadiga, 
febre, hiperatividade, hipoestesia, parestesia, protrusao da fontanela, 
pseudotumor cerebral, sedagao, sonolencia, tontura, vertigem 

(continual 


minociclina (continuagao! 

Reagoes adversas (continuagao) 

■ Respiratorias: asma, broncoespasmo, dispneia, infiltrados pulmonares (com 
eosinofilia), pneumonite, tosse 

■ Musculoesqueleticas: alteragao da cor dos ossos, artralgia, artrite, edema 
articular, mialgia, rigidez articular 

■ Gastrointestinais: alteragao da cor da cavidade, alteragao da cor dos 
dentes, anorexia, colite pseudomembranosa, diarreia, disfagia, dispepsia, 
enterocolite, esofagite, estomatite, glossite, hipoplasia do esmalte, lesoes 
inflamatorias na regiao anogenital, monilfase, nausea, pancreatite, ulceragoes 
esofagicas, vomito, xerostomia 

■ Auditivas: perda de audigao, zumbido 

■ Endocrinas e metabolicas: alteragao da cor da tireoide, disfungao 
tireoidiana 

■ Geniturinarias: balanite, vulvovaginite 

■ Oculares: perda da audigao, zumbido 

■ Miscelanea: anafilaxia, doenga do soro, hipersensibilidade, lupus 
eritematoso, sfndrome similar ao lupus 

Precaugoes: diarreia associada ao Clostridium difficile; diarreia ate 2 meses 
apos a interrupgao do tratamento; uso concomitante com isotretinofna nao e 
recomendado; uso concomitante com penicilina nao e recomendado; usar 2 
metodos de contracepgao durante o tratamento; nao e recomendado o uso por 
ambos os sexos de urn casal tentando conceber; papiledema; descoloragao 
permanente dos dentes e hipoplasia do esmalte - aumento do risco com o 
uso em longo prazo 


minoxidil 

Loniten®; Aloxidil® 

comp 10 mg; sol capilar 
5% (50 mg/mL) 

Posologia: 

■ Hipertensao: dose inicial de 5 mg, 1 x/dia, aumentos graduais a cada 3 dias 
(faixa terapeutica habitual: 2,5-80 mg/dia, em 2 tomadas) 

■ Alopecia: aplicar na regiao 2x/dia 

Fungao hepatica: pode ocorrer aumento da fosfatase alcalina (VO); nao ha 
informagoes disponfveis sobre a necessidade de ajuste de dose 
Fungao renal: pode ocorrer aumento passageiro do BUN e da creatinina 
serica; redugao de dose pode ser necessaria 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: VO - alteragoes eletrocardiograficas (alteragoes da onda 
T: 60%), edema periferico (7%), derrame pericardico com tamponamento 
(3%), derrame pericardico sem tamponamento (3%), angina de peito, 
insuficiencia cardiaca, pericardite, hipertensao arterial de rebote (em 
criangas, apos abstinencia gradual), retengao hfdrica e sodica, taquicardia; 
topico - aumento da massa ventricular esquerda, aumento do debito 
cardfaco, aumento do volume diastolico ventricular esquerdo, aumento ou 
redugao da PA, dor toracica (passageira), edema, palpitagao, taquicardia 

■ Dermatologicas: VO - erupgao cutanea, hipertricose (comum: 80%), erupgao 
bolhosa (rara), sfndrome de Stevens-Johnson (rara); topico - dermatite 
alergica de contato (7,4%), alopecia, aumento do crescimento capilar fora da 
area de aplicagao (face, barba, sobrancelhas, orelha, brago), descamagao e 
descascamento, eczema, eritema local, exacerbagao da perda capilar, 
exantema papular, foliculite, hipertricose, prurido, exantema papular, 
ressecamento, rubor, seborreia 

(continual 
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minoxidil (continuagao) 

Reagoes adversas (continuagaoj 

■ Hematologicas: VO - leucopenia (rara), redugao passageira da contagem 
eritrocitaria (hemodiluigao), redugao passageira de Ht e Hb (hemodiluigao), 
trombocitopenia (rara); topico - linfadenopatia, trombocitopenia 

■ Neurologicas: topico - alteragoes do paladar, ansiedade (rara), cefaleia, 
depressao mental (rara), desmaio, tontura 

■ Respiratorias: VO - edema pulmonar; topico - bronquite, infecgao das vias 
aereas superiores 

■ Musculoesqueleticas: topico - tendonite (2,6%), dorsalgia ou lombalgia, dor 
toracica retroesterna de origem muscular, fraqueza, fraturas 

■ Gastrointestinais: VO - ganho de peso, nausea, vomito; topico - diarreia, 
nausea 

■ Endocrinas e metabolicas: VO-sensibilidade mamaria (rara: < 1%); topico 
- alteragoes menstruais 

■ Oculares: conjuntivite, disturbios visuais, redugao da acuidade visual 

■ Geniturinarias: topico - epididimite (rara), impotencia (rara), ITU (rara), 
litlase renal (rara), prostatite (rara), uretrite (rara) 

Precaugoes: angina (exacerbagao); doenga cerebrovascular; uso 
concomitante de guanetidina (profundos efeitos ortostaticos); hipertensao 
maligna; infarto do miocardio (recente); derrame pericardico, pericardite 
Contraindicagao: feocromocitoma (uso sistemico) 


mirtazapina 



Remeron® Soltab; 

^ (M 

4 m 

Mirtazapina® 

\w 

* r 

comp orodispersivel 15, 

Com ajuste Com ajuste 

C Uso criterioso 

30 e 45 mg; comp rev 30 

de dose de dose 


e 45 mg 




Posologia: 

■ Depressao: dose inicial de 15 mg, a noite; ajustar com intervalos de pelo 
menos 2 semanas (faixa terapeutica: 15-45 mg/dia) 

Fungao hepatica: pode ocorrer aumento de ALT (> 3x LSN: 2%); aumentar 
a dose conforme necessario e tolerado 

Fungao renal: disfungao renal com clearance diminuido-aumentar a dose 
conforme necessario e tolerado 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovascular (1-10%): edema periferico (2%), edema (1%), hipertensao 
arterial, vasodilatagao 

■ Neurologicas: sonolencia (54%); 1-10% - confusao mental (2%), mal-estar, 
pensamentos anormais (3%), sonhos anormais (4%), tontura (7%) 

■ Respiratoria: dispneia (1%) 

■ Musculoesqueleticas: artralgia, dorsalgia e/ou lombalgia (2%), fraqueza 
(8%), mialgia (2%), tremor (2%) 

■ Gastrointestinais: xerostomia (25%), aumento do apetite (17%), constipagao 
(13%), ganho de peso (12%; ganho de peso > 7% relatado em 8% dos 
adultos, s 49% em pacientes pediatricos); 1-10% - anorexia, dor abdominal, 
vomito 

■ Endocrinas e metabolicas: aumento do colesterol (> 10%), aumento de TG 
( 1 - 10 %) 

■ Geniturinaria: aumento da frequencia urinaria (2%) 

■ Miscelanea: sede (< 1 %), sindrome similar a gripe (5%) 

Icontinual 


mirtazapina IcontinuagaoI 

Precaugoes: uso concomitante com outros farmacos serotoninergicos (p. ex., 
triptanos, antidepressivos triciclicos, fentanila, litio, tramadol, buspirona, 
triptofano, erva-de-sao-joao), inibidores da monoamina-oxidase (incluindo 
azul de metileno EV e linezolida) e outras drogas que prejudicam o 
metabolismo da serotonina - monitorizagao recomendada; ideagao suicida, 
piora de comportamento ou depressao durante o infcio da terapia ou apos 
alteragoes da dose - monitorizagao recomendada; reduzir a dose 
gradualmente; transtorno bipolar; doenga cardiovascular ou cerebrovascular 
ou condigoes que predispoem os doentes a hipotensao; hipotensao 
ortostatica; convulsoes 

Contraindicagoes: uso concomitante com urn inibidor da monoamina- 
-oxidase, incluindo linezolida ou azul de metileno EV ou no prazo de 14 dias 
apos a descontinuagao de urn inibidor de monoamina-oxidase; aguardar pelo 
menos 5 semanas apos a suspensao do cloridrato de fluoxetina antes do 
infcio de urn inibidor de monoamina-oxidase; aumento do risco de sindrome 
serotoninergica 


modafinila 

Stavigile® 
comp 100 e 200 mg 

Com ajuste Sem C Contraindicado 

de dose informagoes 

Posologia: 

■ Dose menor para idosos 

■ Narcolepsia: 200 mg, VO, em dose unica matinal 

Fungao hepatica: podem ocorrer provas de fungao hepatica anormais (2%); 
insuficiencia hepatica grave - administrar 50% da dose habitual 
Fungao renal: nao ha informagoes disponfveis 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovascular: dor toracica (3%), hipertensao arterial (3%), palpitagao 
(2%), taquicardia (2%), vasodilatagao (2%), edema (1%) 

■ Dermatologica: erupgao cutanea (1 %; inclui alguns casos graves que 
exigem hospitalizagao) 

■ Hematologica: eosinofilia (1 %) 

■ Neurologicas: cefaleia (relacionada a dose: 34%), nervosismo (7%), tontura 
(5%), ansiedade (relacionada a dose: 5%), insonia (5%), depressao (2%), 
sonolencia (2%), agitagao (1%), calafrios (1%), confusao mental (1%), 
labilidade emocional (1%), vertigem (1%) 

* Respiratorias: rinite (7%), faringite (4%), disturbio pulmonar (2%), asma 
(1%), epistaxe (1 %) 

■ Gastrointestinais: nausea (11%), diarreia (6%), dispepsia (5%), anorexia 
(4%), xerostomia (4%), constipagao (2%), alteragao do paladar (1%), 
flatulencia (1%), ulceragao bucal (1%) 

■ Musculoesqueleticas: dorsalgia/lombalgia (6%), parestesia (2%), discinesia 
(1%), hipercinesia (1%), hipertonia (1%), rigidez cervical (1%), tremor (1%) 

■ Geniturinarias: urina anormal (1%), hematuria (1%), piuria (1%) 

■ Oculares: ambliopia (1%), oftalmalgia (1%), visao anormal (1%) 

■ Miscelanea (1-10%): diaforese 

Precaugoes: uso concomitante e 1 mes apos a suspensao de contraceptivos 
esteroides - eficacia reduzida, recomenda-se contracepgao alternativa; 
historia de depressao, mania, psicose ou ideagao suicida - aumento do risco 
de efeitos adversos psiquiatricos; em idosos, a depuragao do farmaco pode 
ser reduzida; historico de hipertrofia ventricular esquerda; prolapso da valvula 
mitral com o uso de estimulantes do SNC - aumento do risco de eventos 
cardfacos adversos; sonolencia anormal ou excessiva - nfvel de vigflia pode 
nao retornar ao normal 
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mometasona 

Oximax®; Elocom® 

cap dura po inal oral + 
inal 200 e 400 meg; crem 
e pom derm 1 mg/g 
Posologia: 

■ Inalagao VO: 200-400 meg, 1 x/dia; pacientes com asma grave - 400 meg, 
2x/dia 

■ Topico: aplicar na regiao 1 x/dia, por ate 2 semanas 
Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 
Fungao renal: nao ha informagoes disponiveis 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovascular: inalagao (1-10%) — dor toracica 

■ Dermatologicas: topico (1-10%)- atrofia cutanea, furunculose, infeegao 
bacteriana cutanea, prurido, sensagao de formigamento ou picada, sensagao 
de queimagao 

■ Neurologicas: inalagao - cefaleia (17-22%), fadiga (inalagao VO: 1-13%), 
depressao (inalagao VO: 11 %) 

■ Respiratorias: inalagao - sinusite (inalagao VO: 22%), rinite (2-20%), 
infeegao de vias aereas superiores (8-15%), faringite (8-13%), tosse (inalagao 
nasal: 7-13%), epistaxe (1-11%), asma (1-10%), disfonia (1-10%), epistaxe 
(1-10%), irritagao nasal (1-10%), sibilos (1-10%) 

■ Musculoesqueleticas: inalagao - dor musculosqueletica (1-22%), artralgia 
(inalagao VO: 13%), dorsalgia ou lombalgia (1-10%), mialgia (1-10%) 

■ Gastrointestinais: inalagao-vomito (1-5%), diarreia, dispepsia, dor 
abdominal, flatulencia, gastroenterite, nausea, ressecamento da orofaringe 
(inalagao VO), vomito 

■ Miscelanea: inalagao - candidiase oral (inalagao VO: 4-22%), infeegao viral 
(inalagao nasal: 8-14%), lesao acidental, sintomas similares aos do resfriado 

■ Auditivas: inalagao(1-10%)-otalgia, otite media 

■ Geniturinaria: inalagao (1-10%) - dismenorreia 

■ Ocular: inalagao (1-10%) - conjuntivite 

Precaugoes: infeegao da pele no local do tratamento; imunossupressao; 
tuberculose ativa; evitar o uso em pacientes com infeegoes nao tratadas; 
condigoes alergicas; infeegao por Candida albicans na boca, nariz ou faringe; 
broncoespasmo paradoxal e sintomas das vias aereas superiores; pode 
ocorrer perfuragao do septo nasal; cicatrizagao de feridas pode ser 
prejudicada 

Contraindicagoes: tratamento primario do estado asmatico ou outros 
episodios agudos de asma 



Sem Sem C Uso criterioso 

informagoes informagoes 


mononitrato de 
isossorbida 

Monocordil® 



comp 20 e 40 mg, cap 
retard 50 mg, comp SL 
5 mg 


Sem ajuste Com ajuste 

de dose de dose 


Uso criterioso 


Posologia: 

■ Comprimidos de liberagao imediata: 10-40 mg, 2-3x/dia 

■ Capsulas de liberagao prolongada: 50 mg, 1 x/dia 

■ Sublingual: 5 mg; pode ser repetido em 2-3 h 


Fungao hepatica: insuficiencia hepatica - ajuste de dose nao e necessario 


Fungao renal: insuficiencia renal ajuste de dose nao e necessario; 
hemodialise - ajuste de dose pode ser necessario 

(continual 


mononitrato de isossorbida (continuagaol 

Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: bradiarritmia (< 5%), insuficiencia cardfaca (< 5%) 

■ Neurologico: tontura, cefaleia (38-57%) 

Precaugoes: 1AM; uso de alcool; bloqueadores dos canais de calcio; hemorragia 
cerebral; insuficiencia cardfaca congestiva; glaucoma; hipertireoidismo; 
miocardiopatia hipertrofica; hipotensao; meta-hemoglobinemia; traumatismo 
craniano recente; anemia grave; deplegao do volume 
Contraindicagoes: uso concomitante de sildenafila e tadalafila 


montelucaste 

Singulair®; Singulair® 
baby 

comp rev 10 mg, comp 
mast 4 e 5 mg; gran 
(sache)4mg 

Posologia: 

■ Asma, rinite alergica: 10 mg, VO, 1 X/dia 

■ Prevengao de broncoespasmo associado e exerefeio: 10 mg, VO, pelo menos 
2 h antes do exerefeio 

Fungao hepatica: pode ocorrer aumento de AST (2%); disfungao hepatica 
leve a moderada - ajuste de dose nao e necessario; disfungao hepatica grave 
- nao ha informagoes disponfveis 
Fungao renal: nao ha informagoes disponfveis 

Reagoes adversas: 

■ Dermatologies: erupgao cutanea (2%) 

■ Neurologicas: fadiga (2%), febre (2%), tontura (2%) 

■ Respiratorias: tosse (3%), congestao nasal (2%) 

■ Musculoesqueletica: fraqueza (2%) 

■ Gastrointestinais: dor abdominal (3%), dispepsia (2%), gastroenterite (2%), 
odontalgia (2%) 



morfina 

Dimorf®; Dimorf® LC 
comp 10 e 30 mg, sol inj 
0,1 e 0,2 mL(amp 1 mL), 
sol inj 1 mg/mL(amp2 
mL) e 10 mg/mL(amp 1 
mL), so, oral (gts) 10 mg/ 
mL; cap dura lib prol 30, 
60 e 100 mg 



Com ajuste Com ajuste 

de dose de dose 



C Compatfvel 


Posologia: 

■ Dor aguda: faixa terapeutica usual de 10-30 mg, VO de liberagao imediata, 
a cada 4 h (podem ser necessarias doses maiores); 5-15 mg, SC, a cada 4 h; 
2,5-5 mg, EV, a cada 4 h 


Posologia: 

■ Dor cronica: dose inicial de 30 mg, VO, 1 x/dia para liberagao estendida; 
aumentos de ate 30 mg a cada 4 dias 


Fungao hepatica: insuficiencia heparica - iniciar com dose baixa e titular 
lentamente ou aumentar o intervalo da dose habitual em 1,5 ou 2x 


Fungao renal: CICr de 10-50 mL/min — administrar 75% da dose habitual; 
CICr < 10 mL/min - administrar 50% da dose habitual 


(continual 
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morfina (continuagao) 

Ajuste de dose (pacientes geriatricos): comegar em extremidade inferior do 
intervalo de doses; na descontinuagao apos o tratamento por mais de 
algumas semanas, diminuir gradualmente a dose para evitar a precipitagao de 
sintomas de abstinencia; a titulagao e recomendada a cada 2-4 dias 
Administragao parenteral: deve ser administrada por injegao EV lenta; 
pode ser administrada diretamente (0,2 mg/mL) ou 2,5-15 mg podem ser 
dilufdos em 4-5 mL de AD para injegao lenta, em 5 min 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: hipotensao, arritmia 

■ Dermatolbgica: prurido 

■ Neurologicas: sindrome de abstinencia, depressao respiratoria, sedagao, 
euforia, desconforto, fraqueza, dor de cabega, insonia, agitagao, 
desorientagao e disturbios visuais 

■ Musculoesqueletica: espasmo retovaginal 

■ Gastrointestinais: constipagao, nausea ou vomito 

■ Miscelanea: retengao urinaria, sudorese aumentada, rubor nas faces, 
respiragao ofegante, vertigem, cansago ou fraqueza 

Precaugoes: abuso, mau uso ou dependence de opioides; evitar uso de 
alcool; choque circulatorio; hipotensao grave; insuficiencia suprarrenal; 
hipotireoidismo ou mixedema; condigoes abdominais agudas - diagnostic ou 
curso clfnico podem ser obscurecidos; obstrugao gastrointestinal; doenga do 
trato biliar; conscience prejudicada ou coma; elevagoes da pressao 
intracraniana; psicose toxica; hipertrofia da prostata ou estenose uretral; 
doenga pulmonar cronica ou a respiragao de outra forma prejudicada; 
pacientes idosos ou debilitados estao em risco maior de depressao 
respiratoria; retirada abrupta pode resultar em graves sintomas e deve ser 
evitada; evitar o uso concomitante com agonista/antagonista (p. ex., 
pentazocine, nalbufina, butorfanol) ou agonistas parciais; evitar o uso 
concomitante de inibidores da monoamina-oxidase ou dentro de 14 dias apos 
sua suspensao; uso concomitante com outros depressores do SNC 
Contraindicagoes: alcoolismo agudo e delirium tremens ; asma bronquica 
aguda ou grave; cirurgia do trato biliar, pos-procedimento; tumor cerebral; 
arritmias cardiacas; depressao do SNC grave; PA comprometida (p. ex., 
esgotamento do volume de sangue ou administragao concomitante de 
fenotiazina ou anestesicos gerais); potencial de hipotensao grave; disturbios 
convulsivos; uso concomitante com inibidores da monoamina-oxidase ou o 
uso de inibidores da monoamina-oxidase dentro de 14 dias apos a suspensao; 
ferimentos na cabega; insuficiencia cardlaca secundaria a doenga pulmonar 
cronica; hipercapnia; aumento de pressao intracraniana ou cerebroespinhal; 
fleo paralftico conhecido ou suspeito; depressao respiratoria; cirurgia de 
abdome; anastomose cirurgica; obstrugao das vias aereas superiores 
obs.: solugao oral 1 mL corresponde a 32 gotas 


moxifloxacino (continuagao) 

Fungao renal: podem ocorrer nefrite intersticial, injuria renal aguda e 
aumento da albumina serica (a 2%); disfungao renal - ajuste de dose nao e 
necessario; hemodialise ou dialise peritoneal - ajuste de dose nao e 
necessario 

Administragao parenteral: deve ser administrado apenas por infusao EV, 
em 60 min; o cateter deve ser lavado antes e depois da infusao; nao 
administrar com outros aditivos ou medicamentos 
Reagoes adversas: 

■ Dermatologicas: 0,1-3% -exantema (maculopapular, purpurico, pustular), 
prurido, ressecamento da pele 

■ Hematologicas: 0,1-3% - aumento do INR, aumento do TP, eosinofilia, 
leucopenia, trombocitemia, aumento dos niveis sericos (> 2%) do hormonio 
concentrador de melanina, de neutrofilos e da contagem leucocitaria, 
diminuigao dos niveis sericos (> 2%) de basofilos, eosinofilos, Hb, eritrocitos, 
neutrofilos 

■ Neurologicas: 0,1-3% -tontura (2%), ansiedade, calafrios, cefaleia, dor, 
insonia, mal-estar, nervosismo, sonolencia, tremor, vertigem 

■ Respiratorias: 0,1-3% - aumento da p0 2 (a 2%), faringite, pneumonia, 
rinite, sinusite 

■ Musculoesqueleticas: 0,1-3% -artralgia, fraqueza, mialgia 

■ Gastrointestinais: nausea (6%), diarreia (5%), redugao da amilase (> 2%), 
alteragao do paladar, anorexia, aumento da amilase, aumento da DHL, 
constipagao, dispepsia, dor abdominal, estomatite, flatulencia, glossite, 
ressecamento da boca, vomito 

■ Endocrinas e metabblicas: 0,1-3% - aumento de cloreto serico (a 2%), 
aumento de calcio ionizado serico (> 2%), redugao da glicemia 

■ Geniturinarias: 0,1-3% - moniliase vaginal, vaginite 

■ Local: 0,1-3% - reagao no local da injegao 

■ Miscelanea: 0,1-3% - reagao alergica, infecgao, diaforese, moniliase oral 

■ Reagoes adicionais com a preparagao oftalmica (1-6%): conjuntivite, 
desconforto ocular, hemorragia subconjuntival, hiperemia ocular, 
lacrimejamento, oftalmalgia, prurido ocular, redugao da acuidade visual, 
ressecamento dos olhos 

Precaugoes: miastenia grave; idade >60 anos - tratamento concomitante 
com esteroides ou transplante de pulmao, atividade fisica extenuante, 
insuficiencia renal e historico de disturbios de tendoes; diarreia associada ao 
Clostridium difficile ; hipertensao intracraniana e convulsoes; uso 
concomitante com antiarrftmicos de classe la (p. ex., procainamida, quinidina) 
ou classe III (p. ex., amiodarona, sotalol) deve ser evitada; evitar uso 
concomitante com medicamentos que causem hipopotassemia ou 
prolongamento do intervalo QT; exposigao a luz solar ou a luz UV; pneumonite 
alergica; vasculite 


moxifloxacino 



Avalox®; Vigamox® 

** <9 

* r 

sol infus EV 1,6 mg/mL, 


comp rev 400 mg; sol oft 

Sem ajuste Sem ajuste 

C Compativel 

5,45 mg/mL 

de dose de dose 



Posologia: 

■ Infecgoes bacterianas: dose usual de 400 mg, VO ou EV, 1 x/dia 
Fungao hepatica: podem ocorrer redugao ou aumento (> 2%) de bilirrubinas, 
aumento de gamaglutamil-transferase e provas de fungao hepatica anormais; 
insuficiencia hepatica leve, moderada ou grave (Child-Pugh classes A, B, ou C) 

- nenhum ajuste de dose recomendado; alteragoes metabblicas associadas a 
insuficiencia hepatica podem levar a prolongamento do intervalo QT 

Icontinuaj 


mupirocina 

Bactroban® 
pom derm 20 mg/g 

Sem Precaugao B Uso criterioso 

informagoes 

Posologia: 

■ Infecgoes bacterianas cutaneas: plicar uma fina camada na regiao afetada, 
3x/dia, por ate 10 dias 

Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 

Fungao renal: insuficiencia renal (moderada ou grave) - aplicagao sobre 
feridas e a pele danificada; risco de toxicidade a polietileno glicol por conta 
da absorgao sistemica; uso com precaugao 

Icontinuaj 
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mupirocina (continuagao) 

Reagoes adversas: 

■ Dermatologicas: celulite, dermatite, eritema, estomatite ulcerativa, prurido, 
ras/j cutaneo, ressecamento da pele, urticaria 

■ Neurologicas: tontura, cefaleia 

■ Respiratorias: faringite, infecgao de vias aereas superiores, rinite, tosse 

■ Gastrointestinal: alteragao do paladar, diarreia, dor abdominal, nausea, 
xerostomia 

■ Auditiva: otalgia 

■ Locais: dor, edema, sensagao de queimagao e de picada, sensibilidade 

■ Ocular: blefarite 

■ Miscelanea: infecgao secundaria da ferida 
Precaugoes: feridas e pele danificada 


nadolol 

Corgard® 
comp 40 e 80 mg 

Sem Com ajuste C Compatfvel 

informagoes de dose 

Posologia: 

■ Angina: iniciar com 40 mg, 1 x/dia; aumentar 40-80 mg, a cada 3-7 dias; 
dose usual de 40-80 mg, 1 x/dia (maximo: 240 mg/dia) 

■ Hipertensao: iniciar com 40 mg, 1 x/dia; aumentar 40-80 mg, a cada 3-7 
dias: dose usual de 40-80 mg/dia (maximo: 240-320 mg/dia) 

Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 

Fungao renal: CICr > 50 mL/min -administrar a cada 24 h; CICr de 31-50 mL/ 
min-administrar a cada 24-36 h; CICr de 10-30 mL/min-administrar a cada 
24-48 h; CICr < 10 mL/min-administrar a cada 40-60 h 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: 1-10%- bradicardia, edema, insuficiencia cardfaca 
congestiva, palpitagao, redugao da circulagao periferica 

■ Neurologicas: > 10% — insonia, sonolencia; 1-10% -depressao mental 

■ Respiratoria: 1-10% - broncoespasmo 

■ Gastrointestinais: 1-10% -desconforto gastrico, diarreia ou constipagao, 
nausea, vomito 

■ Endocrina e metabolica: > 10% - redugao da capacidade sexual 

■ Miscelanea: 1-10%-extremidades frias 

Precaugoes: redugao gradual da dose e monitorizagao recomendada durante 
a retirada; tireotoxicose e retirada abrupta; doenga broncoespastica; 
insuficiencia cardfaca congestiva: DM; liberagao de insulina pode ser 
reduzida; grande cirurgia e anestesia 

Contraindicagoes: bloqueio atrioventricular de 2“ ou 3° graus; bradicardia 
grave; asma bronquica ou condigao broncoespastica relacionada (foi relatada 
morte de paciente asmatico); choque cardiogenico; insuficiencia cardfaca 
descompensada; arritmia sinusal 



nadroparina 

calcica 

- rl 



Fraxiparina® 


4 

r 

seringa preenchida 2.850 

Precaugao Com ajuste 

B Compativel 

e 5.700 Ul 

de dose 




Posologia: 

■ Profilaxia de trombose na cirurgia geral: 2.850 Ul, SC, 2-4 h antes da 
cirurgia; depois, 2.850 Ul, 1 x/dia, por 7 dias ou ate que cesse o risco de 
trombose 

(continual 


nadroparina calcica (continuagao! 

Posologia: (continuagaoI 

■ Profilaxia de trombose na cirurgia de quadril: 38 Ul/kg, SC (maximo: 3.800 
U), 12 h antes da cirurgia e 12 h apos; depois, 38 Ul/kg, 1 x/dia, ate o 3° dia 
de pos-operatorio; no 4° dia, administrar 57 Ul/kg (maximo: 5.700 Ul) ate o 10° 
dia de pos-operatorio ou ate que o risco de trombose cesse 

■ Tratamento de trombose venosa profunda: 171 Ul/kg, SC, 1 x/dia (maximo: 
17.100 Ul/dia); nfvel alvo de anti-Xa - 1,2-1,8 UI/mL, 3-4 h apos a injegao 
Fungao hepatica: doenga hepatica - uso com precaugao 

Fungao renal: insuficiencia renal monitorizar os nfveis plasmaticos de 
anti-Xa; ajustar dose para evitar efeitos cumulativos 
Administragao parenteral: administragao exclusiva SC 

Reagoes adversas: 

■ Dermatologica: erupgao cutanea 

■ Hematologicas: sangramento, trombocitopenia 

■ Musculoesqueleticas: efeitos osteopenicos 

■ Hepatica: aumento de AST/ALT 

■ Endocrina e metabolica: hipoaldosterismo (causando hiperpotassemia e/ou 
hiponatremia) 

■ Locais: dor no local da injegao, hematoma no local da injegao 

■ Miscelanea: reagoes alergicas 

Precaugoes: trombocitopenia; parto recente; epidural/raquianestesia ou 
pungao lombar (risco de hematoma epidural/espinhal, resultando em 
paralisia); ulcera peptica; pungao lombar recente; vasculites; uso 
concomitante com acido acetilsalicflico - aumento do risco de sangramento; 
pericardite ou derrame pericardico 

Contraindicagoes: hemorragia cerebrovascular ou outras hemorragias ativas 
(exceto coagulagao intravascular disseminada); aneurisma cerebral; 
hipertensao grave e descontrolada (risco de hemorragia cerebral); gastrite 
grave ou ulcera duodenal; endocardite bacteriana aguda; retinopatia 
diabetica; teste positivo in vitro de presenga de agregagao em pacientes com 
historico de trombocitopenia associada a heparina 


nafazolina 

Privina® 

sol nasal 1 mg/mL 

Sem Sem C Uso criterioso 

informagoes informagoes 

Posologia: 

■ Congestao nasal: 1-2 gotas da solugao em cada narina, a cada 3 h; nao 
exceder 4 aplicagoes/dia; nao exceder a duragao de 3-5 dias 

Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 
Fungao renal: nao ha informagoes disponfveis 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: disturbios cardfacos, hipertensao arterial 

■ Neurologicas: cefaleia, nervosismo, redugao da temperatura corporal, 
sonolencia, tontura 

■ Respiratoria: espirros 

■ Musculoesqueletica: fraqueza 

■ Gastrointestinal: nausea 

■ Endocrinas e metabolicas: hiperglicemia 

■ Locais: congestao de rebote, irritagao da mucosa nasal, ressecamento, 
sensagao passageira de picada 

■ Oculares: aumento da pressao intraocular, ceratite puntiforme, desconforto, 
hiperemia, irritagao, lacrimejamento, midrfase, turvamento da visao 

■ Miscelanea: diaforese 

(continual 
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nafazolina (continuagao) 

Precaugoes: anestesia com agentes que sensibilizam o miocardio aos 
simpaticomimeticos (p. ex., tricloroetileno, ciclopropano, halotano); asma 
bronquica; doenga cardiovascular; aterosclerose cerebral; uso de lentes de 
contato durante o uso oftalmico nao e recomendado; DM; hipertensao; rebote 
de vasodilatagao, congestao e rinite medicamentosa; nao utilizar por perfodos 
> 3-5 dias; doengas da tireoide 

Contraindicagoes: glaucoma de angulo fechado; nao e recomendada a 
criangas < 6 anos; seu emprego em criangas maiores e cardiopatas deve ser 
cauteloso, devendo-se preferir outros farmacos 

naloxona 

Narcan® 
sol inj 0,4 mg 

Sem Sem ajuste C Uso criterioso 

informagoes de dose 

Posologia: 

■ Overdose de opioide: 0,2-2 mg, EV, IM ou SC; pode repetir a cada 2-3 min; 
considerar outras causas de depressao respiratoria se nao ocorrer melhora 
apos 10 mg total 

* Reversao de depressao respiratoria com uso de dose terapeutica de opioide: 
0,04-0,4 mg, IM, EV ou SC; pode repetir a cada 2-3 min; considerar outras 
causas de depressao respiratoria se nao ocorrer melhora apos 0,8 mg total 
Fungao hepatica: doenga hepatica - uso com precaugao 
Fungao renal: insuficiencia renal - ajuste de dose nao e necessario 

Administragao parenteral (compatlvel - SF e SG5%): IM - administragao 
IM na regiao lateral da coxa; EV - pode ser administrada sem diluigao (ou 
misturada com 10 mL de solugao compatlvel) por injegao bolus ; pode tambem 
ser diluida em 100 mL e administrada por infusao contfnua 
Obs.: estabilidade de 24 h em TA 

Reagoes adversas (relacionadas com a reversao da dependence e a 
precipitagao da suspensao do medicamento; os sintomas de abstinencia sao 
resultado do excesso simpatico; secundariamente, ocorrem efeitos adversos 
para a reversao da analgesia ou da sedagao por narcoticos - abstinencia): 

■ Cardiovasculares: parada cardiaca, hipertensao, hipotensao, taquicardia, 
fibrilagao ventricular, taquicardia ventricular 

■ Dermatologica: suor 

■ Gastrointestinal: nausea, vomito 

■ Neurologicas: coma, encefalopatia, apreensao, tremor 

■ Respiratoria: edema pulmonar 

■ Outros: retirada de opioides 

Precaugoes: agitagao - doses excessivas podem resultar em reversao 
significativa da analgesia; durante o parto - risco de episodios hipertensivos 
graves em pacientes com hipertensao leve a moderada; pacientes no 
pos-operatorio com o uso concomitante de drogas cardiotoxicas; pacientes no 
pos-operatorio com doenga cardiaca preexistente; depressao respiratoria e/ 
ou do SNC; pacientes com choque septico 

naltrexone 

Revia® 
comp 50 mg 

Contraindicado Sem C Uso criterioso 

informagoes 

Posologia: 

■ Dependence de alcool ou opioide: dose inicial de 25 mg, VO; administrar 
50 mg no 2“ dia; dose de manutengao de 50 mg/dia 

■ Ha regimes alternativos; dependentes de opioides devem estar abstinentes 
por 7-10 dias 

Icontinuaj 




naltrexone IcontinuagaoI 

Fungao hepatica: pode ocorrer aumento de AST (2%); insuficiencia hepatica 
(cirrose descompensada e compensada) - risco de aumento da exposigao; uso 
contraindicado 

Fungao renal: insuficiencia renal - risco de aumento da exposigao; uso com 
precaugao 

Reagoes adversas: 

■ Cardiovascular: sincope (13%) 

■ Dermatologica: erupgao cutanea (0%) 

■ Neurologicas: cefaleia (25%), insonia (14%), tontura (13%), ansiedade 
(12%), sonolencia (4%), fadiga, nervosismo, depressao (8%), pensamentos 
suicidas (1 %), aumento da energia, desanimo 

* Respiratorias: infecgao das vias aereas superiores (13%), faringite (11%) 

■ Musculoesqueleticas: artralgia (12%), aumento de CPK (11%), caibras 
musculares (8%), dorsalgia ou lombalgia (6%) 

■ Gastrointestinais: nausea (33%), redugao do apetite (14%), vomito (14%), 
diarreia (13%), dor abdominal (11%), colicas abdominais, ressecamento da 
boca (5%) 

■ Local: reagao no local da injegao (69%) 

■ Endocrina e metabolica: polidipsia 

■ Geniturinarias: 1-10% - ejaculagao retardada, impotencia 
Contraindicagoes: uso concomitante com analgesicos opioides; 
dependence de opioides; abstinencia aguda a opioides 


naproxeno 

Naprosyn®; Flanax® 

comp 250 e 500 mg; 

comp rev 275 e 550 mg Com ajuste Precaugao C Compattvel 
de dose 

Posologia: 

■ Osteoartrose, artrite reumatoide, espondilite anquilosante: 250-500 mg, 
2x/dia, ou 500-1.000 mg, em 1 tomada diaria; se necessario, pode-se utilizar 
1.500 mg/dia 

■ Dor musculoesqueletica aguda, dismenorreia: dose inicial de 500 mg 
seguida de 250 mg, a cada 6-8 h, conforme a necessidade 

■ Enxaqueca: dose inicial de 500-750 mg, VO, seguida de 250-500 mg, se 
necessario (maximo: 1.250 mg/dia) 

■ Profilaxia da enxaqueca: 500 mg, 2x/dia; deve ocorrer melhora em 4-6 semanas 
Fungao hepatica: pode ocorrer aumento de enzimas hepaticas (1-10%); 
disfungao hepatica - utilizar a menor dose efetiva; se doses maiores forem 
necessarias, podera precisar de ajuste 

Fungao renal: podem ocorrer necrose tubular renal e outras lesoes renais; 

CICr < 30 mL/min - uso nao recomendado; usar com precaugao 

Ajuste de dose (pacientes geriatricos): iniciar o tratamento na extremidade 

mais baixa da gama de dosagem e quando doses mais elevadas sao 

indicadas, ajuste de dose pode ser necessario 

Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: 3-9% - edema; < 3% - palpitagoes 

■ Dermatologicas: 3-9% - equimose, erupgao cutanea, prurido; < 3% - 
purpura; erupgao cutanea 

■ Hematologicas: 3-9% - equimose, hemolise; anemia, aumento do tempo de 
sangramento 

■ Neurologicas: 3-9% - cefaleia, sonolencia, tontura; < 3% - sensagao de 
desmaio, vertigem 

■ Respiratoria: 3-9% - dispneia 

■ Gastrointestinais: 3-9% - azia, constipagao, dor abdominal, nausea; < 3% 

- diarreia, dispepsia, estomatite; flatulencia, indigestao, perfuragao ou 
sangramento macroscopico, ulceras, vomito 

(continual 
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naproxeno (continuagao) 

Reaches adversas: (continuagao) 

■ Auditivas: 3-9% - zumbido; < 3% - disturbios auditivos 

■ Endocrina e metabolica: 3-9% - retengao hidrica 

■ Geniturinaria: 1-10% -fungao renal anormal 

■ Ocular: < 3% - disturbios visuais 

■ Miscelanea: < 3% - diaforese, sede 

Precaugoes: doenga cardiovascular conhecida ou fatores de risco; eventos 
tromboticos cardiovasculares; aumento do risco de toxicidade ou lesao renal 
e de eventos adversos gastrointestinais graves em idosos; eventos adversos 
gastrointestinais; aumento do risco de insuficiencia cardiaca, disfungao 
hepatica, insuficiencia renal; uso concomitante de inibidores da enzima 
conversora da angiotensina broncoespasmo em pacientes asmaticos com 
rinite, com ou sem polipos nasais, apos administragao de acido acetilsalicllico 
ou de AINH; asma preexistente; disturbios de coagulagao; longa duragao de 
terapia - aumento do risco de hemorragia gastrointestinal; hipertensao 
Contraindicagoes: asma, urticaria, ou reagao alergica apos administragao 
de acido acetilsalicllico ou AINH; tratamento da dor perioperatoria em cirurgia 
de revascularizagao do miocardio 

nateglinida 

Starlix® 

comp rev 120 mg 

Precaugao Precaugao C Uso criterioso 

Posologia: 

■ DM tipo 2: pacientes proximos a meta terapeutica podem iniciar com 60 
mg, 3x/dia, 1-30 min antes das refeigoes (usual: 120 mg, 3x/dia) 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica moderada a grave - uso com precaugao 

Fungao renal: insuficiencia renal leve a moderada - ajuste de dose e 
necessario; insuficiencia renal grave - aumento do risco de hipoglicemia; uso 
com precaugao 

Ajuste de dose (pacientes geriatricos): ajuste de dose nao e necessario; 
pode ocorrer maior sensibilidade 
Reagoes adversas: 

■ Neurological tontura (4%) 

■ Respiratoria: infecgao das vias aereas superiores (10%) 

■ Musculoesqueletica: artropatia (3%) 

■ Gastrointestinal: ganho de peso (1-10%) 

■ Endocrinas e metabolicas: hipoglicemia (2%), aumento de acido urico 

■ Miscelanea: sintomas gripais (4%) 

Precaugoes: insuficiencia adrenal ou pituitaria - aumento do risco de 
hipoglicemia; idosos, desnutridos - aumento do risco de hipoglicemia; 
estresse por infecgao, febre, trauma ou cirurgia; potencial de perda de 
controle glicemico; insulinoterapia temporaria pode ser necessaria 
Contraindicagoes: diabetes tipo 1; cetoacidose diabetica 

nebivolol 

Nebilet® 
comp 5 mg 

Contraindicado Com ajuste C Contraindicado 
de dose 

Posologia: 

■ Hipertensao: dose inicial de 5 mg, 1 x/dia; pode-se aumentar em intervalos 
de 2 semanas; dose maxima de 40 mg, 1 x/dia 

■ Insuficiencia cardiaca: dose inicial de 1,25 mg, 1 x/dia; aumentar 2,5 mg, a 
cada 1-2 semanas (maximo: 10 mg, 1 x/dia) 

(continual 


nebivolol (continuagao) 

Fungao hepatica: pode ocorrer aumento de AST, ALT e bilirrubina; disfungao 
hepatica moderada - iniciar com dose de 2,5 mg/dia; insuficiencia hepatica 
grave (Child-Pugh > classe B) - uso contraindicado 
Fungao renal: CICr < 30 mL/min - iniciar com dose de 2,5 mg/dia 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: bradicardia, insuficiencia cardiaca, redugao da condugao 
atrioventricular/bloqueio atrioventricular, vasculopatias, hipotensao, 
claudicagao intermitente, edema, insuficiencia cardiaca, infarto do miocardio 

■ Dermatologicas: hipersensibilidade, prurido, erupgao eritematosa, 
agravamento da psorlase 

■ Hematologica: trombocitopenia 

■ Neurologicas: pesadelos, depressao, cefaleias, tonturas, parestesia, 
alucinagoes, psicose, confusao, extremidades frias/cianoticas, fenomeno de 
Raynaud, sonolencia 

■ Respiratorias: dispneia, broncospasmo, edema pulmonaragudo 

■ Musculoesqueletica: fadiga 

■ Gastrointestinais: obstipagao, nausea e diarreia, dispepsia, flatulencia, 
vomito 

■ Miscelanea: edema angioneurotico, doengas do sistema imunitario, 
diminuigao da visao, olhos secos e toxicidade oculomucocutanea, injuria renal 
aguda 

Precaugoes: retirada abrupta; retirada abrupta em tireotoxicose; anestesia/ 
cirurgia; uso nao recomendado em caso de broncoespasmo; uso concomitante 
com agentes betabloqueadores ou com bloqueadores dos canais de calcio 
(verapamil e diltiazem) pode afetar significativamente a frequencia cardiaca 
ou o ritmo; uso concomitante com clonidina; descontinuagao do hidrocloreto 
de nebivolol varios dias antes de uma redugao gradual da clonidina; uso 
concomitante com inibidores da CYP2D6; aumento da exposigao ao nebivolol 
- redugao da dose pode ser necessaria; insuficiencia cardiaca congestiva 
compensada; DM; doenga vascular periferica 

Contraindicagoes: bradicardia grave; insuficiencia cardiaca descompensada; 
choque cardiogenico; bloqueio atrioventricular de 2“ e 3° grau; arritmia sinusal 
(sem funcionamento do marca-passo artificial) 


neomicina 

Neomicina® 

pom derm 3,5 e 5 mg/g 


1 

J 

► 

Sem 

Sem 

D Uso criterioso 


informagoes 

informagoes 




Posologia: 

■ Infecgoes bacterianas cutaneas: aplicar na regiao afetada 3X/dia 


Fungao hepatica: nao ha informagoes disponlvies 
Fungao renal: nao ha informagoes disponlvies 
Reagoes adversas: 

■ Dermatologica: topico (> 10%) - dermatite de contato 

■ Gastrointestinais: VO (> 10%)-diarreia, irritagao ou ulceragao bucal ou 
retal, nausea, vomito 

Precaugoes: deficiencia vestibular ou auditiva; anestesia concomitante ou 
bloqueadores neuromusculares; uso concomitante com medicamentos 
neurotoxicos, ototoxicos ou nefrotoxicos 
Contraindicagoes: doenga gastrointestinal inflamatoria/ulcerativa; 
obstrugao intestinal 
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neomicina + 
polimixina + 
hidrocortisona 

Otosporin® 

Sem Sem D Uso criterioso 

SUSP otol 5 mg + 10.000 informagoes informagoes 

Ul +10 mg/mL 

Posologia: 

■ Otite externa: aplicar 3 gotas na orelha acometida, 3-4x/dia, por 7-10 dias 
Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 

Fungao renal: nao ha informagoes disponfveis 
Reagoes adversas: 

■ Dermatologicas: rash cutaneo, retardamento da cicatrizagao de feridas, 
atrofia cutanea, dermatite alergica de contato, dermatite perioral, erupgoes 
acneiformes, estrias, foliculite, hipertricose, hipopigmentagao, irritagao, 
maceragao da pele, miliaria, prurido, ressecamento, sensagao de queimagao 

■ Oculares: hipertensao ocular, afilamento da cornea, afilamento da esclera, 
aumento da pressao intraocular, catarata, ceratite (bacteriana), glaucoma, 
lesao do nervo ocular, irritagao 

■ Auditivas: ototoxicidade, sensagao de picada, sensagao de queimagao 

■ Renal: nefrotoxicidade 

■ Miscelanea: hipersensibilidade (inclusive anafilaxia), infecgao secundaria, 
sensibilizagao por canamicina, estreptomicina, paromomicina e gentamicina 
Precaugoes: tratamento prolongado pode resultar em crescimento excessivo 
de microrganismos nao sensfveis, inclusive fungos; nao deve ser usado por > 
10 dias, a nao ser a criterio medico: nao se deve usar sabao na limpeza do 
meato e do canal auditivo externo - inativagao dos antibioticos; se houver 
persistence ou piora de sensagao de agulhadas e queimagao no ouvido apos 
a aplicagao, o paciente devera ser reavaliado; pacientes com eczema e 
ulceragao de estase venosa e otite cronica externa podem ter sensibilidade a 
neomicina aumentada; nao deve ser utilizado em pacientes com perfuragao 
ou suspeita de perfuragao do timpano e otite media cronica: todos os 
corticosteroides de agao topica possuem potencial para suprimir o eixo 
hipotalamo-hipofise-adrenal apos absorgao sistemica; embora o 
desenvolvimento de efeitos sistemicos adversos por causa da hidrocortisona 
seja considerado improvavel, nao se deve exceder as doses recomendadas, 
especialmente em criangas 

Contraindicagoes: infecgao auricular fungica; infecgao auricular causada 
por virus: tuberculose auricular: perfuragao da membrana timpanica 
confirmada ou suspeita 



neomicina + 
polimixina B + 
fluocinolona + 
lidocaina 

Otosynalar® 
sol otol 3,5 mg + 10.000 
Ul + 0,2 mg + 20 mg/mL 
Posologia: 

■ Otite externa: 3-4 gotas na orelha acometida, 2-4x/dia 
Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 
Fungao renal: nao ha informagoes disponfveis 
Reagoes adversas: 

■ Dermatologicas: dermatite de contato, eritema, erupgao cutanea, urticaria 

■ Geniturinaria: irritagao vesical 

■ Auditiva: ototoxicidade 

■ Local: sensagao de queimagao 

■ Renal: nefrotoxicidade 

(continual 



neomicina + polimixina B + fluocinolona (continuagao) 

+ lidocaina 

Precaugoes: uso prolongado de corticosteroides topicos pode produzir 
atrofia da pele e dos tecidos subcutaneos; os glicocorticoides podem 
mascarar alguns sinais de infecgao e novas infecgoes podem aparecer 
durante seu uso: o uso prolongado pode resultar em crescimento excessivo de 
bacterias e fungos nao suscetlveis: podem ocorrer reagoes alergicas cruzadas 
que poderao impedir o uso futuro de canamicina, paranomicina e 
estreptomicina 

Contraindicagoes: se houver hipersensibilidade aos componentes da 
formulagao, perfuragao do timpano ou herpes simples: vacina contra varicela: 
uso em criangas deve limitar-se a curto intervalo de tempo e a menor 
quantidade posslvel do produto, mas que seja condizente com o tratamento 
eficaz 


niclosamida 

Atenase® 
comp mast 500 mg 

Precaugao Sem ajuste B Compatfvel 
de dose 

Posologia: 

■ Tenlase ( Taenia solium e Taenia saginata)'. administrar 2 comprimidos de 
cada vez, com intervalo de 1 h (total: 4 comprimidos) 

■ Himenolepfase [Hymenolepis nana e Hymenolepis diminuta)'. administrar 
2 comprimidos, pela manha, durante 6 dias consecutivos 

Fungao hepatica: pode ocorrer lesao hepatica: uso com precaugao 
Fungao renal: ajuste de dose nao e necessario 
Reagoes adversas: 

■ Dermatologicas: erupgao na pele, prurido anal (0,3%), alopecia 

■ Neurologicas: sonolencia, cefaleia (1,4%), fraqueza 

■ Gastrointestinais: nausea/vomito (4,1%), incomodo intestinal, perda de 
apetite (3,4%), diarreia (1,6%), hemorragia retal, irritagao bucal, gosto 
desagradavel na boca 

■ Miscelanea: febre, transpiragao, palpitagoes, edema, dor lombar, 
irritabilidade 

Precaugoes: nao eficaz para infecgoes sistemicas ou cisticercose 



nicotina 

Nicorette®: Niquitin® 
goma mast 2 e 

4 mg: ades transderm 7, Sem Precaugao D Contraindicado 

14 e 21 mg, pas (dura) 2 informagoes 

e4mg 

Posologia: 

■ Goma: < 25 cigarros/dia - iniciar com 2 mg; s 25 cigarros/dia - iniciar com 
goma de 4 mg; utilizar 1 goma quando sentir vontade de fumar (maximo: 24 
gomas/dia); esquema proposto -1 goma, a cada 2-4 h (pelo menos 9 gomas/ 
dia), nas primeiras 6 semanas; 1 goma, a cada 2-4 h, nas semanas 7-9; e 1 
goma, a cada 4-8 h, nas semanas 10-12 

■ Adesivo: aplicar a cada 24 h em pele limpa e seca, alternando os locais de 
aplicagao; < 10 cigarros/dia - patch de 14 mg, por B semanas, e depois patch 
de 7 mg, por 2 semanas; 2 10 cigarros/dia - patch de 21 mg, por 6 semanas, 
depois patch de 14 mg, por 2 semanas, e, em seguida, pacth de 7 mg, por 2 
semanas 

Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 

(continual 
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nicotina / continuagao) 

Fungao renal: insuficiencia renal grave - pode afetar a eliminagao da droga; 
uso com precaugao 

Reagoes adversas (podem ser especfficas do produto ou da dose): 

■ Dermatologica: erupgao cutanea 

■ Neurologicas: cefaleia, comprometimento da concentragao, depressao, dor, 
insonia, nervosismo, tontura, parestesia 

■ Respiratorias: sinusite, tosse 

■ Musculoesqueleticas: artralgia, mialgia 

■ Gastrointestinais: alteragao do paladar, constipagao, diarreia, dispepsia, 
disturbios dentais, dor mandibular, estomatite, estomatite aftosa, estomatite 
ulcerativa, flatulencia, glossite, nausea, sangramento gengival, sialorreia, 
solugos, tosse, xerostomia 

■ Locais: eritema loca, edema local, reagao no local da aplicagao 

■ Miscelanea: diaforese, reagao alergica 

Precaugoes: alergia a fita adesiva - aumento do risco de erupgao cutanea 
(transdermica); arritmias cardiacas graves: doenga cardiaca coronariana; 
hipertensao; hipertireoidismo, feocromocitoma, ou diabetes dependente de 
NPH; infarto do miocardio; doengas da pele - aumento do risco de erupgao 
cutanea (transdermica): uso > 6 meses: nao usar discos por > 20 semanas: 
tratamento com goma nao deve ultrapassar 6 meses para nao causar 
dependence 


nifedipino 

Adalat®: Adalat®oros; 

Adalat® retard 
cap gelat 10 mg: comp 
camada dupla 20,30 e 60 Precau ? a ° 
mg: comp rev 10 e 20 mg 
Posologia: 

■ Hipertensao: liberagao prolongada - 30-60 mg, 1 x/dia (maximo: 90-120 mg/ 
dia) 

■ Angina vasoespastica ou cronica estavel: liberagao imediata -10 mg, 3x/dia 
(usual: 10-20 mg, 3x/dia); liberagao prolongada-30-60 mg, 1 x/dia (maximo: 
120-180 mg/dia) 

Fungao hepatica: cirrose leve a moderada - monitorizar em razao do risco de 
exposigao e reagoes toxicas; uso com precaugao 
Fungao renal: nao ha informagoes disponlveis 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: edema periferico (< 50%; relacionado com a dose: 7-10%), 
rubor (10-25%), palpitagoes (£ 5: 2-7%), hipotensao arterial passageira 
(relacionado com a dose: 5%), insuficiencia cardiaca congestiva (2%) 

■ Dermatologicas: £ 2% - dermatite, prurido, urticaria 

■ Neurologicas: tontura ou sensagao de desmaio (10-27%), cefaleia (10-23%), 
nervosismo ou alteragoes do humor (£ 2-7%); £ 2% - calafrios, dificuldades de 
equillbrio, disturbios do sono 

■ Respiratorias: tosse ou sibilos (6%), congestao nasal ou dor orofaringea (£ 
2-6%), congestao toracica (£ 2%), dispneia 

■ Musculoesqueleticas: fraqueza (10-12%), caibras musculares ou tremor (£ 
2-8%); £ 2% - inflamagao, rigidez articular 

■ Gastrointestinais: nausea ou azia (10-11%); £ 2% - constipagao, colicas, 
diarreia, flatulencia, hiperplasia gengival (£ 10%) 

■ Ocular: turvamento da visao (£ 2%) 

■ Miscelanea: diaforese (£ 2%), febre, tremor, dificuldades sexuais (£ 2%) 
Precaugoes: evitar o uso em casos de slndrome coronariana aguda e infarto 
do miocardio; angina; estenose aortica avangada; uso concomitante com 
indutores potentes do CYP3A (p. ex., rifabutina, fenobarbital, fenitofna, 

(continual 



Sem C Compativel 

informagoes 


nifedipino (continuagao) 

Precaugoes: (continuagao) 

carbamazepina); uso concomitante com flecainida; titulagao inicial da dose com 
o uso de betabloqueador concomitante; infarto do miocardio - nao administrar 
dentro das primeiros 1-2 semanas apos ocorrencia; doenga obstrutiva das 
arterias coronarias; cirurgia com anestesia com fentanil em altas doses - 
descontinuar nifedipina pelo menos 36 h antes 
Contraindicagoes: choque cardiogenico; uso concomitante com indutores 
fortes de P450 (p. ex., rifampicina) 


nimodipino 

Nimotop® 
comp rev 30 mg 

Com ajuste Sem C Uso criterioso 

de dose informagoes 

Posologia: 

■ Prevengao de vasoespasmo apos hemorragia subaracnoidea: 60 mg, a cada 4 
h, por 21 dias; comegar tratamento dentro de 96 h apos a hemorragia 
Fungao hepatica: insuficiencia hepatica - administrar 30 mg, a cada 4 h, e 
considerar interrupgao do tratamento; cirrose - risco aumentado de reagoes 
adversas; ajuste de dose e monitorizagao necessarios 

Fungao renal: nao ha informagoes disponlveis 

Ajuste de dose: pacientes geriatricos - dosagem recomendada de forma 
cautelosa; uso concomitante com inibidores moderados do CYP3A4 e fracos 
concomitantes - a dose pode precisar ser reduzida; uso concomitante com 
indutores do CYP3A4 moderados e fracos - pode ser necessario aumentar a 
dose de nimodipina 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovascular: redugoes da PA sistemica (1-8%) 

■ Dermatologica: erupgao cutanea (1-2%) 

■ Neurolbgica: cefaleia (1-4%) 

■ Gastrointestinais: diarreia (2-4%), desconforto abdominal (2%) 

Precaugoes: uso concomitante com indutores potentes do CYP3A4 
(rifampicina, fenobarbital, fenitofna, carbamazepina); utilizagao concomitante 
com inibidores potentes de CYP3A4, como os antibioticos macrolldeos (p. ex. 
claritromicina, telitromicina), alguns inibidores da protease do HIV (p. ex., 
indinavir, nelfinavir, ritonavir, saquinavir), alguns inibidores de protease da 
hepatite C (p. ex., virus, boceprevir, telaprevir), alguns azol antimicoticos (p. ex., 
cetoconazol, itraconazol, posaconazol, voriconazol), conivaptan, delaviridina e 
nefazodona; risco aumentado de hipotensao significativa 
Contraindicagoes: uso concomitante com inibidores fortes de CYP3A4, como 
os antibioticos macrolldeos (p. ex., claritromicina, telitromicina), alguns 
inibidores da protease anti-HIV (p. ex., delaviridina, indinavir, nelf navir, 
ritonavir, saquinavir), alguns antimicoticos (p. ex., cetoconazol, itraconazol e 
voriconazol) e alguns antidepressivos (p. ex., nefazodona) 



nistatina 

Micostatin® 

crem vag 100.000 Ul/g, 
susp oral 100.000 UI/mL, Sem Sem D Uso 

criterioso 

past 200.000 Ul, crem informagoes informagoes 

vag 2.500 Ul/g, drg 
500.000 U 
Posologia: 

■ Suspensao oral: 100.000-600.000 Ul, 4x/dia 

■ Dragea: 500.000 ou 1.000.000 Ul, 3 ou 4X/dia 

(continual 
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nistatina Icontinuagaoj 

Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 
Fungao renal: nao ha informagoes disponfveis 
Reagoes adversas: 

■ Dermatologicas: dermatite de contato, sfndrome de Stevens-Johnson 

■ Gastrointestinais: epigastralgia, nausea, vomito 

nitazoxanida 

Annita® 

comp 500 mg, susp oral 
20 mg/mL 

Posologia: 

■ Giardia lamblia, gastroenterites causadas por rotavirus e norovfrus, 
helmintfases, amebfase, giardfase, isosporfase, balantidfase, blastocistose e 
criptosporidfase em pacientes sem imunodepressao: 500 mg, a cada 12 h, por 
3 dias 

■ Clostridium difficile, diarreia: 500 mg, a cada 12 h, por 10 dias 
Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 

Fungao renal: nao ha informagoes disponfveis 

Reagoes adversas (similares as relatadas com o placebo): 

■ Neurologica: cefaleia (1-3%) 

* Gastrointestinais: dor abdominal (7-8%), diarreia (2-4%), nausea (3%), 
vomito (1%) 

Precaugoes: pacientes HIV-positivos, pacientes imunocomprometidos 
- seguranga e eficacia nao foram estabelecidas; observar a administragao em 
pacientes idosos, diabeticos (a suspensao oral content sacarose); pode alterar 
ALT e creatinina 


nitroglicerina 

Tridil® 

ades 25 e 50 mg: sol inj 
5 mg/mL 

Posologia: 

■ Angina/doenga coronaria: adesivo - iniciar com 0,2-0,4 mg/h e titular ate 
0,4-0,8 mg/h: deixar perfodo de 10-12 h para evitar tolerancia; EV - iniciar 
com 5 mcg/min e aumentar 5 mcg/min, a cada 3-5 min: guando atingir 20 
mcg/min, podera aumentar 20 mcg/min, a cada 3-5 min (maximo: 400 meg/ 
min); diluigao habitual: nitroglicerina, 50 mg + SF, 240 mL, EV, em bomba de 
infusao contfnua (200 mcg/mL) 

Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 
Fungao renal: nao ha informagoes disponfveis 

Ajuste de dose (pacientes geriatricos): sao recomendadas doses iniciais 
mais baixas (orientagoes especfficas indisponfveis) 

Administragao parenteral (compatfvel - SF, SG5%, SG5% em NaCI a 0,45 e 
0,9%, SG5% em Ringer-lactato e Ringer-lactato): deve ser administrada por 
infusao EV, sendo dilufda em 125-250 mL; tempo de infusao ACM 
Obs.: estabilidade de 24 h em TA e de 7 dias em REF; incompatfvel com PVC, 
uma vez que ha perda de farmaco 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: hipotensao arterial (4%), agravamento da angina (2%), 
edema periferico, hipotensao postural, rubor, taquicardia 

■ Neurologicas: cefaleia (50-63%), sensagao de desmaio (6%), sfneope (4%), 
tontura 

■ Gastrointestinais: incontinencia intestinal, nausea, vomito, xerostomia 

■ Geniturinaria: incontinencia urinaria 

■ Ocular: turvamento da visao 

■ Miscelanea: diaforese 



Sem Sem B Uso criterioso 

informagoes informagoes 



Sem Sem C Uso criterioso 

rrmagoes informagoes 


nitrendipino 

Caltren® 

comp rev 10 e 20 mg 

Com ajuste Com ajuste C Uso criterioso 

de dose de dose 

Posologia: 10-40 mg/dia, 1 x/dia, pela manha 
Fungao hepatica: podem ocorrer aumento isolado das transaminases, 
geralmente leve e transitorio, e lesao hepatocelular; insuficiencia hepatica 
- iniciar com a menor dose efetiva (5 ou 10 mg/dia) 

Fungao renal: insuficiencia renal - ajuste de dose pode ser necessario; nao 
ha recomendagoes especfficas 


Precaugoes: disturbio cardfaco; uso concomitante com ergotamina ou 
agente relacionado; evitar a utilizagao VO; insuficiencia cardfaca congestiva 
- beneffeios do uso nao estabelecidos; DM; idosos; tolerancia ao exerefeio 
pode ser reduzida; cefaleia pode ocorrer, especialmente com doses mais 
elevadas; angina induzida em miocardiopatia hipertrofica; 1AM; pacientes 
volume-depletados, especialmente com diureticos concomitantes 
Contraindicagoes: anemia grave; uso concomitante com fosfodiesterase 
tipo 5, inibidores como sildenafila, tadalafila ou vardenafila; pericardite 
constritiva (EV); pressao intracraniana aumentada (unguento intra-anal, 
aerossol lingual, comprimidos sublinguais); tamponamento cardfaco (EV); 
miocardiopatia restritiva (EV); infarto de ventrfculo direito, hipotensao, 
bradicardia ou taquicardia 



Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: edema, palpitagao, rubor, taquicardia, vasodilatagao 

■ Neurologicas: cefaleia, fadiga, tontura 

■ Gastrointestinais: hiperplasia gengival, nausea 

■ Auditiva: zumbido 

Precaugoes: angina (exacerbagao) durante o infeio do tratamento e com o 
aumento de doses; durante a retirada de betabloqueador; bloqueador dos 
canais de calcio; terapia de combinagao com betabloqueadores (com 
disfungao ventricular esquerda); insuficiencia cardfaca congestiva; anestesia 
com fentanil; perigo com nifedipina pode tambem se aplicar a outros 
derivados di-hidropiridfnicos; hipermotilidade gastrointestinal; obstrugao 
gastrointestinal; hipotensao (com terapia inicial; combinagao de 
betabloqueadores); edema periferico (confundindo achados ffsicos em 
insuficiencia cardfaca congestiva); reagoes dermatologicas persistentes 
induzidas por antagonistas do calcio evolufram para eritema multiforme ou 
dermatite esfoliativa 

Contraindicagoes: pacientes portadores de estenose aortica grave 


nitroprusseto de 
sodio 

_ * 



Nitroprus® 

" <P 

4 

r 

po liof inj 25 mg/mL 

Com ajuste Com ajuste 

C Uso criterioso 

(50 mg) 

de dose de dose 




Posologia: 

■ Hipertensao: iniciar com 0,25-0,3 meg/kg/min, aumentar 0,5/mcg/kg/min, a 
cada 10 min (usual: 3 meg/kg/min; maximo: 10 meg/kg/min); diluigao habitual 
- nitroprusseto de sodio, 50 mg + SG, 248 mL, EV, em bomba de infusao 
contfnua (200 mcg/mL) 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica - consideragoes devem ser feitas 
para a toxicidade por cianeto uma vez que o nitroprusseto e convertido em 
tiocianato pelo ffgado; ajustes de dose podem ser necessarios 

Icontinual 
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nitroprusseto de sodio (continuagao) 

Fungao renal: metabolite tiocianato de nitroprussiato se acumula durante a 

insuficiencia renal e deve ser monitorizado para garantir os nlveis de 

permanencia em< 10 mg/dL: ajustes de dose podem ser necessarios; dialise 

- dose suplementar nao e necessaria apos sessao 

Ajuste de dose (pacientes geriatricos): redugao de doses deve ser 

empregada durante a anestesia hipotensiva controlada 

Administragao parenteral (compatlvel - SF e SG5%): reconstituir 50 mg em 

2 mL de solugao propria; a solugao deve ser dilufda em 250 mL de solugao 

compatlvel e administrada por infusao em uma dose inicial recomendada de 

0,3 mcg/kg/min; a dose normal e de 0,5-10 mcg/kg/min; a taxa maxima de 

infusao nao deve ser > 10 min 

Obs.: estabilidade de 48 h em TA 

Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: 1-10%-desconforto substernal, palpitagao, resposta 
hipotensiva excessiva 

■ Neurologicas: 1 -10% - agitagao, cefaleia, desorientagao, psicose 

■ Respiratoria: 1-10% — hipoxia 

■ Musculoesqueleticas: 1-10% - espasmos musculares, fraqueza 

■ Gastrointestinais: nausea, vomito 

■ Auditiva: 1 -10% — zumbido 

■ Endocrina e metabolica: 1-10%-supressao da tireoide 

■ Miscelanea: 1-10% -diaforese, toxicidade por tiocianato 
Precaugoes: anemia; evitar o extravasamento; insuficiencia cardiovascular 
ou cerebrovascular; ventilagao e perfusao pulmonarcomprometidas; 
toxicidade por cianeto; pressao intracraniana elevada; hipotensao excessiva 
(lesoes isquemicas); meta-hemoglobinemia hereditaria em decorrencia de Hb 
anormal (Hb M); hipotireoidismo; hipovolemia; cuidado em isquemia cardiaca 
(roubo de fluxo coronario); ocorre biotransformagao pelos eritrocitos em 
cianeto, que em seguida e convertido ao metabolite final, tiocinato - este 
pode acumular-se ate atingir concentragoes toxicas se forem administradas 
doses elevadas durante > 3 dias 

Contraindicagoes: infarto de ventrlculo direito, hipotensao, bradicardia ou 
taquicardia; hipertensao compensatoria; insuficiencia cardiaca congestiva 
associada a resistencia vascular periferica reduzida; atrofia optica; pacientes 
submetidos a cirurgia com circulagao cerebral inadequada; hipotensao 
sintomatica; ambliopia; uso concomitante com medicamentos hipotensores 
(p. ex., sildenafila) 


norepinefrina 

Hyponor® 
amp 8 mg/4 mL 

(equivalente a 1 mg/mL Sem Sem c Uso 

criterioso 

de norepinefrina base) informagoes informagoes 

Posologia: 

■ Iniciarcom 8-12 mcg/min 

■ Pos-parada cardiorrespiratoria: iniciar com 0,1 -0,5 mcg/kg/min (7-35 meg/ 
min em homem de70 kg) 

■ Choque septico: 0,01-3 mcg/kg/min 

Fungao hepatica: nao ha informagoes disponlveis 
Fungao renal: nao ha informagoes disponlveis 

Ajuste de dose (pacientes geriatricos): iniciar na extremidade inferior da 
faixa de dose 

(continual 


norepinefrina (continuagao) 

Administragao parenteral (compatlvel - SF, SG5% e SG5% com SF): diluir 
antes de utilizar; a dose media usual e obtida diluindo-se 4 ampolas (4 mg/1 
mL) em 234 mL de SF ou SG5%; a taxa de infusao e ACM 
Obs.: estabilidade de 24 h em TA 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: arritmia, bradicardia, isquemia periferica (digital) 

■ Neurologicas: ansiedade, cefaleia 

■ Respiratorias: dificuldade respiratoria, dispneia 

■ Local: necrose cutanea (decorrente de extravasamento) 

Precaugoes: uso concomitante com inibidores de monoamina-oxidase ou 
terapia com antidepressivos triclclicos, ciclopropano ou halotano anestesicos; 
extravasamento no local de infusao; trombose vascular periferica e 
mesenterica; hipoxia profunda ou hipercapnia 

noretisterona 

Micronor® 

comp 0,35 mg 

Contraindicado Sem X Uso criterioso 

informagoes 

Posologia: 

■ Contracepgao: 1 comprimido/dia, a partir do 1° dia de menstruagao 

■ Hemorragias uterinas funcionais: 10 mg/dia, por 10 dias 

Fungao hepatica: podem ocorrer anormalidades das provas de fungao 
hepatica e icterlcia colestatica; insuficiencia hepatica aguda ou tumores 
hepaticos benignos e malignos - uso contraindicado 
Fungao renal: nao ha informagoes disponlveis 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: edema, fenomenos tromboembolicos 

■ Dermatologicas: acne, cloasma ou melasma, erupgao cutanea, prurido, 
urticaria 

■ Endocrinas e metabolicas: amenorreia, alteragoes do fluxo menstrual, 
aumento das mamas ou sensibilidade, sangramento intermenstrual 

■ Gastrointestinais: ganho ou perda de peso, nausea 

■ Geniturinaria: secregao cervical 

■ Oculares: neurite optica (com ou sem perda da visao), trombose vascular 
retiniana 

■ Respiratoria: embolia pulmonar 

■ Neurologicas: trombose venosa central, alteragoes do humor, cefaleia, 
depressao, enxaqueca, insonia 

■ Miscelanea: reagoes anafilaticas ou anafilactoides 

Precaugoes: tabagismo aumenta o risco de fenomenos tromboembolicos 
(usuarias de contraceptivos VO devem ser aconselhadas a nao fumar); 
gravidez ectopica tern sido relatada com o uso de contraceptivos VO que 
contem somente progestageno; alteragoes de tolerancia a glicose podem 
ocorrer; mulheres pre-diabeticas e diabeticas devem ser cuidadosamente 
monitorizadas; sangramento genital irregular foi relatado - descartar 
infeegao, malignidade ou outras condigoes anormais se suspeitado; descartar 
gravidez em casos de amenorreia prolongada; metabolismo lipldico pode ser 
afetado 

Contraindicagoes: carcinoma da mama conhecido ou suspeito; sangramento 
genital anormal e nao diagnosticado; tumores do flgado, benignos ou 
malignos; suspeita ou confirmagao de gravidez 
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norfloxacino 

Floxacin® 


d 

J 

9 

comp rev 400 mg 

Sem 

Com ajuste 

C Uso criterioso 


informagoes 

de dose 




Posologia: dose usual de 400, mg a cada 12 h 


Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 

Fungao renal: comprometimento da fungao renal - aumento do risco de 
toxicidade e ruptura do tendao; ajuste da dose recomendado; CrCI < 30 mL/ 
min - administrar 400 mg/dia 
Reagoes adversas: 

■ Neurologicas: cefaleia (3%), tontura (3%) 

■ Musculoesqueletica: fraqueza (1%) 

■ Gastrointestinais: nausea (4%), colicas abdominais (2%) 

Precaugoes: miastenia grave; desordens do SNC; coadministragao com 
antiarrftmicos classe IA (p. ex., procainamida, quinidina) ou classe III (p. ex„ 
amiodarona, sotalol); idosos; exposigao excessiva a luz solar; 
hipopotassemia; aumento do risco de prolongamento do intervalo QT; 
neuropatia periferica; atividade flsica extenuante; condigoes prb-arrftmicas 
Contraindicagoes: historico de tendinite ou ruptura do tendao associada 
com norfloxacino ou outras quinolonas 


nortriptilina 

Pamelor® 

cap dura 10, 25, 50 e 

75 mg, sol oral 2 mg/mL p rerau5 io Sem C Uso criterioso 

informagoes 

Posologia: 

■ Depressao: 25 mg, 3-4x/dia, ate 150 mg/dia; pode ser dose unica diaria 

■ Dor miofascial, neuralgia: 10-25 mg, a noite; dose de manutengao habitual 
de 75 mg, a noite 

■ Cessagao do tabagismo: 25 mg/dia; pode aumentar ate 75-100 mg/dia 
Fungao hepatica: podem ocorrer aumento de transaminases e icterfcia 
colestatica; uso com precaugao 

Fungao renal: nao ha informagoes disponfveis 

Ajuste de dose (pacientes geriatricos): 30-50 mg/dia, VO (em dose unica ou 
dividida) 

Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: arritmia, bloqueio cardfaco, hipertensao arterial, 
hipotensao postural, infarto do miocardio, palpitagao, rubor, taquicardia 

■ Dermatologicas: alopecia, erupgao cutanea, fotossensibilidade, petequias, 
prurido, urticaria 

■ Hematologicas: agranulocitose (rara), eosinofilia, purpura, trombocitopenia 

■ Neurologicas: agitagao, alteragoes encefalograficas, alucinagoes, 
ansiedade, ataxia, cefaleia, confusao mental, crises convulsivas, delfrios, 
desorientagao, exacerbagao de psicose, fadiga, hipomania, incoordenagao, 
inquietagao, insonia, panico, pesadelos, sintomas extrapiramidais, 
sonolencia, tontura 

■ Musculoesqueleticas: fraqueza, neuropatia periferica, parestesia, tremor 

■ Gastrointestinais: anorexia, colicas abdominais, constipagao, desconforto 
epigastrico, diarreia, estomatite, ganho ou perda de peso, fleo paralftico, 
nausea, transtorno do paladar, vomito, xerostomia 

■ Auditiva: zumbido 

(continual 



nortriptilina (continuagao) 

Reagoes adversas: (continuagao) 

■ Endocrinas e metabblicas: aumento ou redugao da glicemia, aumento ou 
redugao da libido, disfungao sexual, galactorreia, ginecomastia, sfndrome da 
secregao inapropriada de hormonio antidiuretico 

■ Geniturinarias: edema testicular, impotencia, nocturia, poliuria, retardo da 
micgao, retengao urinaria 

■ Oculares: midrfase, oftalmalgia, transtornos da acomodagao, visao turva 

■ Miscelanea: diaforese, reagoes alergicas (p. ex„ edema generalizado, da 
face ou da lingua), sintomas de abstinencia 

Precaugoes: nao e recomendado o uso concomitante com precursores da 
serotonina (p. ex., triptofano), outros inibidores seletivos da recaptura da 
serotonina ou inibidores da recaptagao de serotonina e norepinefrina; 
transtorno bipolar; historico de mania; esquizofrenia; glaucoma de angulo 
fechado ou aumento da pressao intraocular; doengas cardiovasculares; uso 
concomitante de alcool em excesso; hipertireoidismo ou uso concomitante de 
medicamentos da tireoide; cirurgia eletiva - descontinuar varios dias antes, 
se possfvel; retengao urinaria 

Contraindicagoes: uso concomitante com urn inibidor da monoamina-oxidase, 
incluindo linezolida ou azul de metileno EV ou no prazo de 14 dias apos a 
descontinuagao de urn inibidor da monoamina-oxidase (intervalo de pelo menos 
5 semanas entre a interrupgao do cloridrato de fluoxetina e o infcio do inibidor 
da monoamina-oxidase); aumento do risco de sfndrome serotoninergica; uso 
concomitante de pimozida ou tioridazina; perfodo de recuperagao do 1AM 



Posologia: 

■ Acromegalia: iniciar com 50 meg, SC ou EV, 2 ou 3x/dia; titular dose ate 
que o nfvel do hormonio de crescimento avaliado mensalmente esteja < 5 ng/ 
mL ou IGF-1 < 1,9 u/mL em homens e < 2,2 u/mL em mulheres; dose efetiva 
habitual de 100-200 meg, 3x/dia (maximo: 1.500 meg/dia); deposito — 20 mg, 
IM, a cada 4semanas 

■ Tumores carcinoides: iniciar com 100-600 meg/dia, em 2-4 doses diarias, 
nas primeiras 2 semanas; dose habitual de 50-750 meg/dia; deposito - 20-30 
mg, IM, a cada 4 semanas 

■ VIPomas: iniciar com 200-300 meg/dia, EV ou SC, em 2-4 doses; dose 
habitual de 150-750 meg/dia; deposito -20-30 mg, IM, a cada 4 semanas 
Fungao hepatica: cirrose- iniciar com 10 mg (deposito), a cada 4 semanas 

Fungao renal: podem ocorrer litfase renal (5-15%), abscesso renal (1-4%) e 
albuminuria; insuficiencia renal sem dialise - ajuste de dose nao e 
necessario; dialise - iniciar com 10 mg (deposito), a cada 4 semanas 
Administragao parenteral (compatfvel - SF e SG5%): IM - suspensao deve 
ser reconstitufda com solugao propria e administrada por injegao profunda na 
regiao glutea; o local deve ser alternado entre o musculo direito e o esquerdo; 
EV - solugao para administragao pode nao ser dilufda, administrada por 
injegao lenta, ou dilufda em 50-200 mL e infundida em 15-30 min 
Obs.: estabilidade de 24 h em TA; a formulagao EV e incompatfvel com 
nutrigao parenteral; suspensao e apenas para IM 

(continual 
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octreotida (continuagao) 

Reagoes adversas (podem variar conforme a via de administragao; a 
frequencia de reagoes cardfacas, endocrinas e gastrointestinais foi maior em 
acromegalicos): 

■ Cardiovasculares: bradicardia sinusal (19-25%), dor toracica (nao depositor 
< 20%); 5-15% - hipertensao arterial (nao depositor s 13%), anormalidades 
da condugao (9-10%), arritmia (3-9%), edema periferico, palpitagao; 1-4%- 
angina, edema, flebite, hematoma, insuficiencia cardiaca, rubor 

■ Dermatologicas: prurido (< 18%), erupgao cutanea (s 15%), alopecia (13%); 
1-4% - acne, celulite, equimose 

■ Hematologicas: anemia (< 15%; nao depositor < 1%); 1-4% — epistaxe 

■ Neurologicas: fadiga (1-32%), cefaleia (6-30%), febre (16-20%), mal-estar 

(16-20%), tontura (5-20%); 5-15% - dor (4-15%), ansiedade, confusao mental, 
depressao, hipoestesia, insonia; 1 -4% - alucinagoes, amnesia, disfonia, 
marcha anormal, nervosismo, neuropatia, sonolencia, tremor, vertigem, 
parestesia 

■ Respiratorias: infecgao das vias aereas superiores (10-23%), dispneia (nao 
depositor < 20%); 5-15% -faringite, rinite, sinusite, tosse; 1-4% -bronquite 

■ Musculoesqueleticas: dorsalgia ou lombalgia (1-27%), artropatia (8-19%), 
mialgia (s 18%); 5-15% — artralgia, fraqueza, mialgia, rigidez 

■ Gastrointestinais: dor abdominal (5-61%), fezes liquidas (5-61%), nausea 
(5-61%), diarreia (36-58%), flatulencia (s 38%), colelitiase (13-38%, depende 
da extensao da terapia), sedimento biliar (24%, depende da extensao da 
terapia), constipagao (9-21%), vomito (4-21%), dilatagao do duto biliar (12%); 
5-15% - alteragao da cor das fezes (4-6%), dispepsia (4-6%), esteatorreia 
(4-6%), tenesmo (4-6%), anorexia, colicas, desidratagao; 1-4% - alteragao do 
paladar, colite, disfagia, diverticulite, estomatite, gastrite, gastroenterite, 
gengivite, glossite, ma absorgao da gordura, melena, xerostomia 

■ Endocrinas e metabolicas: hiperglicemia (15-27%), hipotireoidismo (nao 
depositor s 12%), bociofnao depositor < 8%), 1-4% - hipoglicemia (2-4%), 
caquexia, gota, hipopotassemia, hipoproteinemia, impotencia, mastalgia 

■ Locais: dor causada por injegao (relacionada a dose e a formulagao: 2-50%); 
1-4% - hematoma no local de injegao 

■ Auditivas: 1-15%-otalgia; 1-4%-zumbido 

■ Oculares: 1 -4% — disturbio visual, turvamento da visao 

■ Geniturinarias: incontinencia urinaria, ITU, polaciuria (nao deposito) 

■ Miscelanea: anticorpos contra a octreotida (s 25%, sem alteragao da 
eficacia), sintomas gripais (1 -20%); 5-15% — anafilaxia, diaforese; 1-4% - 
infecgao bacteriana, moniliase 

Precaugoes: a absorgao de gorduras alimentares foi alterada em alguns 
doentes; anormalidades do trato biliar; deficiencia de vitamina B12; DM tipos 
1 e 2; anormalidades da tireoide; tratamento por tempo prolongado, como no 
caso da acromegalia, pode causar colelitiase; em tratamento prolongado 
deve-se fazer controle da fungao tireoidiana 


ofloxacino 

Oflox® 

sol oft 3 mg/mL 


1 

4 

► 

Com ajuste 

Com ajuste 

C Compatfvel 


de dose 

de dose 




Posologia: 

■ Conjuntivite: aplicar 1-2 gotas no olho afetado, a cada 2-4 h, pelos primeiros 
2 dias; depois mudar para a cada 6 h, por mais 5 dias 

■ Ulcera de cornea: aplicar 1-2 gotas, a cada 30 min, enquanto acordado, e, 
entao, a cada 4-6 h, pelos primeiros 2 dias; depois, mudar para a cada 1 h 
quando acordado, por 4-6 dias; e, por fim, 4x/dia ate a cura 

Fungao hepatica (V0): insuficiencia hepatica grave - dose maxima diaria de 
400 mg 

tcontinual 


ofloxacino (continuagao) 

Fungao renal (VO): CICr de 20-50 mL/min - dose habitual, a cada 24 h; CICr 
< 20 mL/min - metade da dose habitual, a cada 24 h 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovascular: dor toracica (1-3%) 

■ Dermatologicas: erupgao cutanea e/ou prurido (1-3%) 

■ Respiratoria: faringite (1-3%) 

■ Gastrointestinais: nausea (3-10%), diarreia (1-4%), vomito (1-4%); 1-3% 

- colicas abdominais, constipagao, flatulencia, paladar anormal, redugao do 
apetite, sofrimento gastrointestinal, xerostomia 

■ Geniturinarias: vaginite (1-5%), prurido genital externo em mulheres (1-3%) 

■ Miscelanea: dor no tronco 

■ Ocular: disturbio visual (1-3%) 

Precaugoes: miastenia grave; idade > 60 anos, tratamento concomitante 
com esteroides ou transplante de pulmao, atividade ffsica extenuante, 
insuficiencia renal e historico de disturbios de tendoes; uso concomitante com 
antiarrftmicos classe la (p. ex., procainamida, quinidina) ou classe III (p. ex., 
amiodarona, sotalol) deve ser evitado, assim como com medicamentos que 
causem hipopotassemia ou prolongamento do intervalo QT; exposigao a luz 
solar ou a luz UV; diabeticos 


olanzapina 

Zyprexa®; Zyprexa® 

IM; Zyprexa® zydis 
po liof sol inj 10 mg; 
comp rev 2,5, 5 e 
10 mg; comp 
orodispersivel 5 e 10 mg 

Posologia: 

■ Esquizofrenia: iniciar com 5-10 mg, 1 x/dia; depois, aumentar 5 mg/dia, a 
cada semana, ate dose maxima recomendada de 20 mg/dia; dose de 
manutengao de 10-20 mg/dia; pacientes debilitados, com predisposigao a 
hipotensao - iniciar com doses menores (5 mg); risco para redugao do 
metabolismo da olanzapina (p. ex., mulheres > 65 anos); injegao IM de longa 
duragao - ate 300 mg, a cada 2 semanas, ou 405 mg, a cada 4 semanas 

■ Episodio de mania: iniciar com 10-15 mg/dia e aumentar 5 mg/dia, a cada 
semana, ate dose maxima recomendada de 20 mg/dia 

■ Agitagao aguda, associada com transtorno afetivo bipolar ou esquizofrenia: 
dose inicial de 5-10 mg/ IM, ate 30 mg/dia 

Fungao hepatica: podem ocorrerVO-aumento deALT a3x LSN 
(adolescentes: 12%; adultos: 5%); injegao (1-10%) — aumento de enzimas 
hepaticas; insuficiencia hepatica - ajuste de dose pode ser necessario (nao 
ha recomendagoes especificas); disfungao hepatica e fluoxetina - dose inicial 
de 2,5-5 mg, VO, com fluoxetina de 20 mg, VO 
Fungao renal: insuficiencia renal ajuste de dose nao e necessario; nao 
removido por dialise 

Ajuste de dose: idosos-5 mg, IM; populagoes especiais (monoterapia)- 
iniciar com 5 mg, VO, em pacientes que estao debilitados, predispostos a 
reagoes hipotensoras, com combinagao de fatores que apresentam 
metabolismo lento de olanzapina, ou podem ser farmacodinamicamente 
sensiveis a olanzapina; populagoes especiais (com fluoxetina) - iniciar com 
2,5-5 mg, com fluoxetina 20 mg, VO, para pacientes que tern predisposigao a 
reagoes hipotensoras, combinagao de fatores que apresentam metabolismo 
lento de olanzapina, ou podem ser farmacodinamicamente sensiveis a 
olanzapina; populagoes especiais (IM) - 2,5 mg por injegao para pacientes 
que estao debilitados, predispostos a reagoes de hipotensao, ou que podem 
ser farmacodinamicamente sensiveis a olanzapina 

(continual 
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olanzapina Icontinuagaoj 

Administragao parenteral: deve ser administrada exclusivamente por IM 
profunda: reconstituir em 2,1 mL de AD para injegao; incompatfvel com 
diazepam, lorazepam e haloperidol injetaveis na mesma seringa, sob risco de 
degradagao prolongada da olanzapina decorrente da alteragao de pH; usar em 
ate 1 h apos a reconstituigao 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovascular: VO (1 -10%) — dor toracica, edema periferico, hipertensao 
arterial, hipotensao postural, taquicardia: injegao (1 -10%) - hipertensao 
arterial, hipotensao arterial (agao curta), hipotensao postural (agao curta), 
prolongamento do intervalo QT 

■ Dermatologicas: VO (1-10%) — sensagao de queimagao; injegao (1-10%) 
-acne 

■ Neurologicas: sonolencia (dose-dependente: 20-39%; adolescentes: 
39-48%), sintomas extrapiramidais (dose-dependente: < 32%), tontura 
(11-18%), cefaleia (adolescentes: 17%), fadiga (adolescentes: 3-14%), insonia 
(12%); V0 (1-10%) — febre, inquietagao (adolescentes), mudangas de 
personalidade; injegao - cefaleia (13-18%), sedagao (8-13%); injegao (1-10%) 
- alucinagao auditiva, tontura, disartria, dor, fadiga, febre, inquietagao, 
pensamento anormal, sintomas extrapiramidais, sonhos anormais, sonolencia 

■ Fespiratorias: VO (1-10%) — epistaxe (adolescentes), faringite, infecgao do 
trato respiratorio (adolescentes), rinite, sinusite (adolescentes), tosse; injegao 
(1-10%) — congestao nasal, dor faringolarlngea, espirros, infecgao das vias 
aereas superiores, nasofaringite, tosse 

■ Musculoesqueleticas: VO - fraqueza (dose-dependente: 8-20%); 1-10% - 
acatisia, artralgia ou dor em extremidades, comprometimento da articulagao, 
dorsalgia e/ou lombalgia, hipertonia, marcha anormal, queda, rigidez 
muscular (adolescentes), tremor (dose-dependente); injegao (1-10%) — 
artralgia, dorsalgia e/ou lombalgia, espasmos musculares, fraqueza (agao 
curta), rigidez, tremor 

■ Gastrointestinais: V0 - ganho de peso (5-6%, ha relatos de ate 40%; 
adolescentes: 29-31%), aumento do apetite (3-6%; adolescentes: 17-29%), 
xerostomia (dose-dependente: 3-22%), constipagao (9-11 %), dispepsia 
(7-11%); 1-10% -diarreia (adolescentes), dor abdominal (adolescentes), 
flatulencia, nausea (dose-dependente), vomito; injegao (1-10%)-aumento do 
apetite, diarreia, dor abdominal, flatulencia, ganho de peso, nausea, vomito, 
xerostomia 

■ Endocrinas e metabolicas: VO - hiperprolactinemia (30%; adolescentes: 
47%); VO (1-10%) — eventos relacionados com a fungao sexual (alteragoes da 
libido, anorgasmia, atraso da ejaculagao, disfungao eretil, disfungao sexual, 
orgasmo anormal), eventos relacionados com as mamas (adolescentes: 
aumento, galactorreia, ginecomastia, secregao, transtorno de lactagao), 
eventos relacionados com o ciclo menstrual (amenorreia, atraso da 
menstruagao, hipomenorreia, oligomenorreia) 

■ Geniturinarias: V0 (1-10%) — incontinencia, ITU; injegao (1-10%) — 
corrimento vaginal 

■ Oculares: V0 (1-10%) — ambliopia 

■ Miscelanea: lesao acidental (12%); injegao (1-10%)- infecgao dentaria, 
infecgao viral, odontalgia 

■ Auditivas: injegao(1-10%)-otalgia 

■ Locais: injegao (1-10%)-dor no local da injegao 
Precaugoes: idosos com psicose relacionada a dementia (uso nao 
aprovado); idosos, especialmente mulheres; duragao prolongada do 
tratamento e/ou doses cumulativas mais altas; nao e recomendado o uso 
concomitante de benzodiazepfnicos parenterais e olanzapina IM; hipertrofia 
prostatica clinicamente significativa, glaucoma de angulo fechado ou historia 
de fleo paralftico; nao existem estudos que suportem o uso em individuos com 
idade < 18 anos; usar com cuidado em pacientes portadores de disfungao 
hepatica pelo potencial de alteragoes nas enzimas hepaticas; atengao aos 
pacientes com depressao da medula ossea ou que apresentam leucopenia; 
atengao aos pacientes com tendencias suicidas 


oleo mineral 

Nujol® 

Fr 200 mL 

Sem Sem B Uso criterioso 

informagoes informagoes 

Posologia: 

■ Obstipagao: adultos- 15-45 mL, 2X/dia; criangas >6 anos -10-15 mLao 
deitar ou 10-15 mL, 2x/dia 

Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 
Fungao renal: nao ha informagoes disponfveis 
Reagoes adversas: 

■ Respiratorias: pneumonite lipfdica, embolismo 

■ Gastrointestinais: incontinencia, prurido anal 

■ Metabolicas: relato de redugao do nfvel serico de betacaroteno, pode 
diminuir a absorgao de vitaminas A, D, E e K, alem de afetar a absorgao de 
calcio e fosfatos 

Precaugoes: nausea, vomito ou dor abdominal; subita mudanga nos habitos 
intestinais que persistem durante 2 semanas 

Contraindicagoes: apendicite; colostomia/ileostomia; diverticulite; colite 
ulcerativa; sangramento retal 

Observagoes: VO - nao e recomendado em pacientes idosos acamados (risco 
de aspiragao); o uso por tempo prolongado pode diminuir a absorgao de 
alimentos, vitaminas lipossoluveis e alguns medicamentos V0; o uso cronico 
durante a gravidez pode causar hipoprotrombinemia e doenga hemorragica do 
recem-nascido 



olmesartana 

Benicar® 

comp rev 20 e 40 mg 

Sem ajuste Contraindicado D Uso criterioso 
de dose 

Posologia: 

■ Hipertensao: iniciar com 20 mg, 1 x/dia, podendo aumentar para ate 40 mg, 

1 x/dia 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica - ajuste de dose nao e necessario 

Fungao renal: podem ocorrer insuficiencia renal; estenose da arteria renal 
(unilateral ou bilateral) ou aumento dos nfveis de creatinina serica ou de BUN 
- uso com precaugao; uso concomitante com alisquireno com CICr < 60 mL/ 
min-uso contraindicado 

Ajuste de dose: considerar dose inicial mais baixa para pacientes com 
deplegao de sodio (em tratamento com diureticos, especialmente aqueles 
com insuficiencia renal) e volume 
Reagoes adversas: 

■ Neurologicas: tontura (3%); 1-10% - cefaleia 

■ Respiratorias: 1-10% -bronquite, faringite, rinite, sinusite 

■ Musculoesqueleticas: 1-10% - aumento da CPK, dorsalgia ou lombalgia 

■ Gastrointestinal: 1-10% - diarreia 

■ Endocrinas e metabolicas: 1-10% -hiperglicemia, hipertrigliceridemia 

■ Renal: 1-10% - hematuria 

■ Miscelanea: sfndrome gripa; 

(continual 
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olmesartana (continuagao) 

Precaugoes: insuficiencia cardiaca congestiva grave, oliguria, azotemia 
progressiva, injuria renal aguda e morte podem ocorrer durante o tratamento 
com inibidores da enzima conversora da angiotensina ou com antagonistas 
dos receptores da angiotensina; estenose da arteria renal, unilateral ou 
bilateral aumento dos nfveis de creatinina serica ou de BUN foram 
relatados; deplegao de sal e/ou deplegao de volume (p. ex., terapia de altas 
doses de diuretico concomitante - risco aumentado de hipotensao 
sintomatica - podem ser necessarios ajuste da dose e tratamento medico; 
enteropatia, caracterizada por diarreia aguda, cronica, com perda de peso 
substancial, pode ocorrer-talvez leve meses ou anos para se desenvolver 
Contraindicagao: uso concomitante com alisquireno em pacientes 
diabeticos 


olodaterol 

Striverdi® Respimat 

2,5 meg/dose 

Sem ajuste 

§ 

Sem ajuste 

J 

C 

► 

Sem 


de dose 

de dose 

informagoes 


Posologia: 

■ Doenga pulmonar obstrutiva cronica - 5 meg (2 puffs), 1 x/dia 


Fungao hepatica: nao e necessario ajuste de dose 
Fungao renal: nao e necessario ajuste de dose 
Administragao parenteral: apenas SC 
Reagoes adversas: 

■ Reagoes incomuns (>1/1.000 e <1/100): nasofaringe, tontuta, rash 

■ Reagao rara (>1/10.000 e <1/1.000): artralgia 

■ Reagao com frequencia desconhecida: hipertensao 

Precaugao: nao deve ser utilizado por pacientes com idade < 18 anos; nao 
foi estudado para asma 


omalizumabe 

Xolair® 

po sol inj 150 mg 


1 


► 

Sem 

Sem 

B Uso criterioso 


informagoes 

informagoes 




Posologia: 

■ Asma: dose e frequencia apropriadas de acordo com o peso do paciente e 
nfveis de IgE pre-tratamento (75-600 mg em cada administragao) 

■ Urticaria: 150-300 mg, SC, a cada 4 semanas 
Fungao hepatica: nao ha informagoes disponiveis 
Fungao renal: nao ha informagoes disponiveis 
Administragao parenteral: apenas SC 
Reagoes adversas: 

■ Dermatologicas: dermatite (2%), prurido (2%) 

■ Neurologicas: cefaleia (15%), dor (7%), fadiga (3%), tontura (3%) 

■ Respiratorias: infeegao das vias aereas superiores (20%), sinusite (16%), 
faringite (11%) 

■ Musculoesqueleticas: artralgia (8%), dor em membros inferiores (4%), dor 
em membros superiores (2%), fratura (2%) 

■ Local: reagao no local da injegao (45%; placebo: 43%; grave: 12%) 

■ Miscelanea: infeegao viral (23%) 

■ Auditiva: otalgia (2%) 

fcontinua) 


omalizumabe (continuagao) 

Precaugoes: nao usar em casos de broncoespasmo agudo, exacerbagoes 
agudas de asma ou estado de mal asmatico; podem ocorrer infeegoes por 
helmintos; elevagoes de nfvel serico de IgE persistentes (ou seja, ate 1 ano 
apos a interrupgao do tratamento) podem afetar regimes de dosagem em 
pacientes com asma alergica; reagao semelhante a da doenga do soro (p. ex., 
febre, artrite, artralgia, exantema, linfadenopatia) foi observada 1-5 dias apos 
administragao; vigiar a administragao em pacientes com idade > 65 anos 


omeprazol 

Losec® MUPS; 

Omeprazol® generico 

comp rev 10, 20 e 40 mg, 
po liof sol inj 40 mg 

Posologia: 

■ Ulcera duodenal ativa: 20 mg, 1 x/dia, por 4-8 semanas 

■ Ulcera gastrica: 40 mg, 1 x/dia, por 4-8 semanas 

■ Doenga do refluxo gastroesofagico: sem lesoes esofagicas - 20 mg, 1 x/ 
dia, por 4 semanas; com esofagite - 20 mg, 1 x/dia, por 4-8 semanas, 
podendo se estender por ate 12 meses 

■ Erradicagao do Helicobacter pylori'. 20 mg, 2x/dia, ou 40 mg, 1 x/dia, por 
10-14 dias 

■ Condigoes hipersecretivas: iniciarcom 60 mg, ate 120 mg, 3x/dia 

■ Ulcera por AINH: 20 mg, por 1-6 meses 

■ Profilaxia para ulcera de estresse: 40 mg, VO, 1 x/dia 

Fungao hepatica: disfungao hepatica - nao ha ajuste de dose recomendado 
pelo fabricante, mas orienta-se redugao da dose na insuficiencia hepatica, 
uma vez que a biodisponibilidade esta aumentada 
Fungao renal: ajuste de dose nao e necessario 
Ajuste de dose: recomendado na populagao asiatica 

Administragao parenteral: o po deve ser reconstituido com solugao propria 
e administrado por injegao direta lenta (2 min) 

Obs.: estabilidade de 4 h em TA 
Reagoes adversas: 

■ Dermatologica: erupgao cutanea (2%) 

■ Neurologicas: cefaleia (3-7%), tontura (2%) 

■ Respiratorias: infeegao das vias aereas superiores (2%), tosse (1 %) 

■ Musculoesqueleticas: dorsalgia e/ou lombalgia (1%), fraqueza (1%) 

■ Gastrointestinais: 1-10% - dor abdominal (2-5%), diarreia (3-4%), nausea 
(2-4%), flatulencia (s 3%), vomito (2-3%), regurgitagao acida (2%), 
constipagao (1-2%), alteragao do paladar 

Precaugoes: aumento aproximado de 4x na exposigao em pacientes 
asiaticos - pode ser necessario ajuste da dose; diarreia associada a 
Clostridium difficile, evitar o uso concomitante com clopidogrel, indutores de 
CYP2C19 ou CYP3A4 (p. ex., hipericao, rifampicina); uso concomitante com 
atazanavir ou nelfinavir nao e recomendado; hipomagnesemia; os nfveis do 
soro cromogranina A (CGA) podem aumentar, causando falsos resultados 
positivos 
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ondansetrona 


Vonau®; Vonau Flash®; 
Zofran® 


sol inj 4 mg/2 mL e 8 
mg/4 mL; comp desint 
oral 4e 8 mg; comp rev 4 
e 8 mg; sol inj 2 mg/mL 

Com ajuste 
de dose 

Posologia: 


9 


I > 


Precaugao 


■ Prevengao de nausea associada a quimioterapia: 8-16 mg, EV, em 15-30 min 
antes da sessao; doses adicionais de 8 mg, EV, podem ser aplicadas 1 -8 h 
apos a sessao; pode-se seguir, apos 24 h do uso EV, o uso VO - 8 mg, a cada 
8 h, por ate 5 dias apos a quimioterapia 

■ Prevengao de nausea associada a radioterapia: 8 mg, VO, 1-2 h antes da 
sessao, seguidos de 8 mg, VO, a cada 8 h, nos proximos 1-2 dias; se houver 
risco baixo de emese, pode ser administrada como medicagao de resgate 

■ Prevengao de nausea e vomito pds-operatorios: 4 mg, EV, cerca de 30 min 
antes do final da anestesia ou como resgate se ocorrerem os sintomas 


Posologia: 

■ Hiperemese gravidica: 8 mg, EV ou VO, a cada 12 h 

■ Doses > 16 mg nao sao recomendadas pelo risco de prolongamento do 
intervalo QT 


Fungao hepatica: pode ocorrer aumento de AST e/ou ALT (1-5%); 
insuficiencia hepatica grave (Child-Pugh a 10) — nao utilizar dose > 8 mg/dia 
Fungao renal: nao existe experience para alem do 1° dia de administragao; 
uso com precaugao 

Administragao parenteral (compatfvel - SF, SG5%, manitol a 10% e 
solugao de Ringer): doses s 8 mg nao precisam ser diluidas e podem ser 
administradas por injegao IM ou injegao EV, > 30 segundos; doses de 8-16 mg 
devem ser diluidas em 50-100 mL de solugao compativel e infundidas em 
15-30 min 

Obs.: estabilidade de 24 h em TA; a dose recomendada inicial e de 8 mg, 
seguida de 2 doses adicionais em intervalos de 2-4 h, ou por uma infusao de 1 
mg/h, por 24 h 

Reagoes adversas (porcentagens relatadas em pacientes adultos): 

■ Dermatologicas: prurido (2-5%), erupgao cutanea (1%) 

■ Neurologicas: cefaleia (9-27%), mal-estar e/ou fadiga (9-13%), sonolencia 
(8%), febre (2-8%), tontura (4-7%), ansiedade (6%), sensagao de frio (2%) 

■ Respiratoria: hipoxia (9%) 

■ Musculoesqueletica: parestesia (2%) 

■ Gastrointestinais: constipagao (6-11%), diarreia (2-7%) 

■ Geniturinarias: disturbios ginecologicos (7%), retengao urinaria (5%) 

■ Local: reagao no local da injegao (4%; dor, hiperemia, sensagao de 
queimagao) 

Precaugoes: evitar uso em sindrome do prolongamento de QT congenita; 
sensibilidade cruzada entre os antagonistas dos receptores 5-HT3 seletivos 


orlistate 

Xenical® 
cap dura 120 mg 

Precaugao Precaugao X Uso criterioso 

Posologia: 

■ Obesidade: 120 mg, VO, ate 3x/dia, durante ou ate 1 h apos as refeigoes 
que contenham gorduras 

Fungao hepatica: raramente, pode ocorrer lesao hepatica grave (com 
necrose hepatocelular ou insuficiencia hepatica aguda); uso com precaugao 

(continual 



orlistate (continuagao) 

Fungao renal: podem ocorrer nefrolitiase e nefropatia com insuficiencia 
renal; uso com precaugao 
Reagoes adversas: 

■ Dermatologica: pele seca (2%) 

■ Neurologicas: cefaleia (31%), fadiga (7%), ansiedade (5%), disturbios do 
sono (4%) 

■ Respiratorias: infecgao das vias aereas superiores (38%) 

■ Musculoesqueleticas: dorsalgia e/ou lombalgia (14%), artrite (5%), mialgia 
(4%) 

■ Gastrointestinais: marcas gordurosas nas roupas intimas (27%), dor ou 
desconforto abdominal (26%), eliminagao de flatos com fezes (24%), urgencia 
para evacuar (22%), fezes oleosas (20%), evacuagao oleosa (12%), aumento 
da frequence de evacuagao (11%), incontinence fecal (8%), nausea (8%), 
diarreia infecciosa (5%), dor ou desconforto retal (5%), vomito (4%) 

■ Auditiva: otite (4%) 

■ Endocrina e metabolica: irregularidades menstruais (10%) 

Precaugoes: dieta rica em gordura; historico de nefrolitiase; redugao da 
absorgao de ciclosporina - administragao separada por, pelo menos, 3 h; 
redugao da absorgao de vitaminas lipossoluveis - administragoes separadas 
por, pelo menos, 2 h; perda de peso substancial; aumento do risco de 
colelitfase; separar doses de orlistate e de levotiroxina em, pelo menos, 4 h 
para manter otima absorgao do hormonio tireoidiano 
Contraindicagoes: colestase; sindrome de ma absorgao cronica 


oxacilina 

Oxacilina® sodica 

po sol inj 166,67 mg/mL 
(500 mg) 

Posologia: 

■ Infecgoes estafilococicas: 2 g, EV, a cada 4 h (12 g/24 h) 

Fungao hepatica: aumento de AST, hepatotoxicidade; insuficiencia hepatica 
grave - reduzir a dose 

Fungao renal: podem ocorrer hematuria, nefrite intersticial aguda; 
insuficiencia renal - ajuste de dose pode ser necessario; CICr < 10 mL/min - 
alguns autores recomendam diminuir a dose para 0,5-1 g, a cada 4-6 h; 
infecgoes graves - recomenda-se manter doses altas; na bula, nao ha 
indicagao de ajuste de dose; antibiotico nao dialisavel 
Administragao parenteral (compatfvel - SF, SG5% e SG5% em SF): IM - 
reconstituir com 2,7 mL de solugao propria e administrar por IM profunda em 
regiao de grande massa muscular; EV - reconstituir com 5 mL; pode ser 
administrado sem diluigao, por injegao direta lenta (10 min), ou por infusao, 
dilufdo em 20-50 mL, em 30 min 

Obs.: estabilidade das solugoes reconstitufdas e de 3 dias em TA e de 7 dias 
em REF; estabilidade das solugoes diluidas e de 24 h em TA; a administragao 
rapida de oxacilina pode provocar crise convulsiva 
Reagoes adversas: 

■ Dermatologica: erupgao cutanea 

■ Hematologicas: agranulocitose, eosinofilia, leucopenia, neutropenia, 
trombocitopenia 

■ Neurologica: febre, crise convulsiva (infusao rapida) 

■ Miscelanea: reagoes similares as da doenga do soro 

(continual 
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oxacilina Icontinuagao) 

Precaugoes: reagoes anafilaticas graves, incluindo mortes, foram relatadas 
com terapia com penicilina; historico de hipersensibilidade a multiplos 
alergenos, aumento do risco de reagao grave e potencialmente fatal; uso com 
cautela em pacientes asmaticos; o emprego prolongado pode acarretar 
superinfecgao fungica ou bacteriana, inclusive associada ao Clostridium 
difficile e a colite pseudomembranosa; diarreia foi observada em menos de 2 
meses da terapia pos-antibiotico 

Observagoes: cuidado com o risco de flebite quando usado em veia 
periferica; utilizar altas doses nas infecgoes moderadas e graves 

oxibutinina 

Retemic® 
xpe 1 mg/mL; comp 

^Sem Sem B Uso criterioso 

informagoes informagoes 

Posologia: 

■ Bexiga hiperativa: liberagao imediata - 5 mg, 2-3x/dia, ate 5 mg, 4x/dia; 
liberagao prolongada - 5-10 mg, 1 x/dia, podendo-se aumentar 5 mg em 
intervalos semanais ate dose maxima de 30 mg/dia 

Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 
Fungao renal: nao ha informagoes disponfveis 

Ajuste de dose: idosos, pessoas frageis (comprimidos de liberagao imediata 
ou xarope) - dose inicial de 2,5 mg, VO, 2 ou 3x/dia 
Reagoes adversas: 

■ Gastrointestinais: xerostomia (61-71%), constipagao (13%), nausea (9-10%), 
diarreia (5-9%), dispepsia (7%), dor abdominal (2-6%); 2-< 5% - alteragao do 
paladar, flatulencia, refluxo gastrointestinal 

■ Neuromuscular e esqueletica: fraqueza (2-7%) 

■ Dermatologicas: 2-< 5% - erupgao cutanea, ressecamento da pele 

■ Respiratorias: rinite (6%), ressecamento da mucosa sinusal e nasal (2-< 5%) 

■ Oculares: turvamento da visao (8-9%), ressecamento dos olhos (2-6%) 

■ Neurologicas: tontura (6-16%), sonolencia (12-13%), cefaleia (6-10%), dor 
(7%); 2-< 5% - confusao mental, insonia, nervosismo 

■ Geniturinarias: comprometimento da micgao (11 %), aumento do restduo 
pos-miccional (2-9%), ITU (5%) 

■ Cardiovasculares: 2-< 5% - edema periferico, hipertensao arterial, 
palpitagao, vasodilatagao) 

Precaugoes: angioedema, requerendo hospitalizagao e tratamento de 
emergencia, tern sido relatado com as primeiras ou subsequentes doses de 
oxibutinina; descontinuagao recomendada; obstrugao do fluxo da bexiga 
clinicamente significativa - risco de retengao urinaria; efeitos anticolinergicos 
(p. ex., sonolencia, dor de cabega, tontura) foram relatados; refluxo 
gastroesofagico e/ou uso concomitante com farmacos (p. ex., bisfosfofonatos) 
que podem causar ou exacerbar a esofagite; disturbios obstrutivos 
gastrointestinais como atonia e colite ulcerativa - risco de retengao gastrica; 
miastenia grave 

Contraindicagoes: retengao gastrica e/ou urinaria; glaucoma de angulo 
fechado sem controle; evitar uso de alcool ou outros depressores do SNC; nao 
conduzir velculos nem operar maquinas perigosas 


oxicodona 

Oxycontin® 

comp rev lib prol 10, 20 e 
40 mg 

Posologia: 

■ Dor moderada a grave: comprimidos de liberagao controlada, com 2 
meias-vidas de absorgao de cerca de 1 e 7 h — essa formulagao permite sua 
utilizagao a cada 12 ou 24 h; assim, os comprimidos devem ser ingeridos 
inteiros, sem divisao, maceragao ou mastigagao; taxa de conversao para 
morfina, VO: 1 mg de morfina = 2 mg de oxicodona; unico opioide forte que 
pode ser prescrito com receita branca carbonada 

Fungao hepatica: disfungao hepatica-reduzir a dose para 1/3 ou 1/2 da 
usual 

Fungao renal: CICr< 60 mL/min - concentragao serica aumenta em 50%; 
iniciar com dose conservadora e ajustar de acordo com a condigao cltnica 
Ajuste de dose: uso concomitante com depressores do SNC (liberagao 
controlada) - iniciar com 1/3 a 1/2 da dose recomendada e considerar a 
redugao de dose do sedativo concomitante do SNC; idosos, debilitados, 
doentes opioides (liberagao controlada) - iniciar cautelosamente com 1/3 a 
1/2 da dose recomendada titular; idosos, debilitados, doentes opioides 
(liberagao imediata) - comegar com a extremidade inferior do intervalo de 
dose 

Reagoes adversas: 

■ Cardiovascular: hipotensao postural (1-5%) 

■ Dermatologicas: prurido (12-13%), erupgao cutanea (1-5%) 

■ Neurologicas: sonolencia (23-24%), tontura (13-16%), cefaleia (7-8%); 1-5% 
- anormalidades do pensamento, ansiedade, calafrios, confusao mental, 
euforia, febre, insonia, nervosismo, sonhos anormais 

■ Respiratorias: 1-5% -dispneia, solugos 

■ Musculoesqueleticas: fraqueza (6-7%), espasmos (1-5%) 

■ Gastrointestinais: nausea (23-27%), constipagao (23-26%), vomito (12-14%), 
xerostomia (6-7%); 1-5% - anorexia, diarreia, dispepsia, dor abdominal, 
gastrite 

■ Miscelanea: diaforese (5-6%) 

Precaugoes: abuso, mau uso ou dependence de opioides; infcio de 
inibidores de CYP3A4 (ou interrupgao dos indutores de CYP3A4); choque 
circulatorio preexistente; insuficiencia adrenocortical (p. ex., doenga de 
Addison); hipotireoidismo; obstrugao gastrointestinal; elevagoes da pressao 
intracraniana; convulsoes; coma ou conscience diminufda; psicose toxica; 
hipertrofia da prostata ou estenose uretral; doenga pulmonar obstrutiva 
cronica ou diminuigao da reserva respiratoria (cifoescoliose grave), hipoxia, 
hipercapnia ou depressao respiratoria preexistente; retirada abrupta; idosos 
debilitados ou pacientes caqueticos; evitar a utilizagao concomitante com 
misto agonista/antagonista (p. ex., pentazocina, nalbufina, butorfanol) ou 
agonista parcial (p. ex., buprenorfina); evitar uso concomitante com alcool ou 
medicamentos que contenham alcool, e tambem com inibidores da 
monoamina-oxidase ou no prazo de 14 dias de interrupgao 
Contraindicagoes: asma bronquica aguda ou grave; obstrugao 
gastrointestinal; hipercapnia; fleo paralitico conhecido ou suspeito; depressao 
respiratoria significativa 




Com ajuste Com ajuste D Contraindicado 
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oxiconazol 

Oceral® 

crem derm 10 mg/g 

Sem Sem B Uso criterioso 

informagoes informagoes 

Posologia: 

■ Infecgoes fungicas superficiais: aplicar 1-2x/dia, por 2-4 semanas, de 
acordo com a indicagao (p. ex., 2 semanas para Tinea cruris, Tinea corporis e 
Tinea versicolor, 4 semanas para Tinea pedis ) 

Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 
Fungao renal: nao ha informagoes disponfveis 

Reagoes adversas: 

■ Dermatologica: prurido (< 2%) 

■ Local: queimagao (£ 1%) 


pamidronato dissodico (continuagao) 

Reagoes adversas: (continuagao) 

■ Musculoesqueleticas: mialgia (< 26%), fraqueza (< 22%), artralgia (< 14%), 
osteonecrose da mandfbula (pacientes oncologicos: 1-11 %), dorsalgia ou 
lombalgia (£ 5%), ostealgia (< 5%) 

■ Gastrointestinais: nausea (< 54%), vomito (< 36%), anorexia (£ 26%), 
dispepsia (< 23%), dor abdominal (£ 23%), constipagao (< 6%), hemorragia 
gastrointestinal (< 6%) 

■ Endocrinas e metabolicas: hipofosfatemia (£ 18%), hipopotassemia (4-18%), 
hipomagnesemia (4-12%), hipocalcemia (£ 12%), hipotireoidismo (< 6%) 

■ Geniturinaria: > 10% - ITU 

■ Local: reagao no local da infusao (< 18%: inclui induragao, dor, hiperemia e 
edema) 

■ Miscelanea: monilfase (£ 6%) 

Precaugoes: anemia, leucopenia e trombocitopenia; historico de cirurgia da 
tireoide 



pamidronato 

dissodico 

Pamidronato® 
dissodico; Fauldpami® 
po liof sol inj 30 e 90 mg: 
sol inj 9 mg/mL (90 mg) 



Sem Contraindicado 
informagoes 



D Uso criterioso 


Posologia: 

■ Metastases osseas, mieloma multiplo: 90 mg, em 500 mL, por 4 h, a cada 4 
semanas 

■ Hipercalcemia moderada induzida por tumor (calcio total: 12-13,5 mg/dL): 
60-90 mg, em 2-24 h 

■ Hipercalcemia grave induzida por tumor (calcio total > 13,5 mg/dL): 90 mg, 
em 2-4 h 

■ Doenga de Paget: 30 mg, em 4 h, 1 x/dia, por 3 dias 


Fungao hepatica: disfungao hepatica leve a moderada - ajuste de dose nao 
e necessario; disfungao hepatica grave - nao ha informagoes disponfveis 


Fungao renal: podem ocorrer deterioragao da fungao renal com aumento da 
creatinina serica (< 19%) e da uremia (< 4%) e progressao para insuficiencia 
renal e dialise; CICr < 30 mL/min — considerar redugao da dose inicial e 
infundir a cada 4 ou 6 h; tratamento de metastases osseas em insuficiencia 
renal grave - uso contraindicado 


Administragao parenteral (compatfvel - SF e SG5%): solugao injetavel 
- deve ser sempre dilufda e administrada por infusao lenta; po - deve ser 
reconstitufdo em 10 mL de diluente proprio e diluido posteriormente em 
solugao compatfvel; o medicamento possui diferentes finalidades e a diluigao 
e o tempo de infusao podem variar (taxa de infusao < 60 mg/h); a dose total 
recomendada depende dos valores de calcio serico (15-90 mg) 

Obs.: estabilidade de 24 h em TA para solugoes dilufdas; nao deve entrar em 
contato com solugoes contendo calcio 

Reagoes adversas (variam conforme a dose e a duragao da infusao): 

■ Cardiovasculares: fibrilagao atrial (< 6%), hipertensao arterial (< 6%), 
sfncope (< 6%), taquicardia (< 6%) 

■ Hematologicas: anemia (£ 43%), granulocitopenia (< 20%), leucopenia 
(<4%) 

■ Neurologicas: fadiga (< 37%), febre (18-39%), cefaleia (< 26%), insonia 
(< 22%), sonolencia (< 6%), psicose (£ 4%) 

• Respiratorias: dispneia (£ 30%), tosse (< 26%), infecgao das vias aereas 
superiores (< 24%), sinusite (< 16%), derrame pleural (< 11%), estertores 
(£ 6%), rinite (s 6%) 


(continua) 


pantoprazol 

Pantozol® 

comp lib retard 20 e 40 
mg, po liof sol inj 4 mg/ 
mL(40 mg) 

Posologia: 

■ Dispepsia: 20-40 mg, VO, 1 x/dia 

■ Doenga do refluxo gastroesofagico: 40 mg, VO, 1 x/dia 

■ Prevengao de ressangramento de ulcera: 80 mg, EV, seguidos de 8 mg/h, por 
72 h, ou 40 mg, EV, a cada 12 h, por 72 h 

Fungao hepatica: podem ocorrer alteragoes na fungao hepatica (£ 2%); 
insuficiencia hepatica - ajuste de dose nao e necessario; doses > 40 mg/dia 
- nao foram estudadas; uso com precaugao 
Fungao renal: ajuste de dose nao e necessario 

Administragao parenteral (compatfvel - SF, SG5% e Ringer-lactato): 
reconstituir com 10 mL de SF ate uma concentragao de 4 mg/mL; pode ser 
administrado por injegao EV lenta, de aproximadamente 2 min, ou diluido ate 
uma concentragao de 0,4 mg/mL e infundido por 15 min 
Obs.: estabilidade de 6 h em TA para solugoes reconstitufdas e de 24 h em TA 
para solugoes dilufdas; nao e necessario proteger da exposigao ao sol 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovascular: > 1 % - dor toracica 

■ Dermatologica: erupgao cutanea (£ 2%) 

■ Neurologicas: cefaleia (5-9%), insonia (s 1%), ansiedade, enxaqueca, 
tontura 

■ Respiratorias: £ 1 % - bronquite, dispneia, faringite, infecgao das vias 
aereas superiores, rinite, sinusite, tosse 

■ Gastrointestinais: diarreia (2-6%), flatulencia (2-4%), dor abdominal (1-4%); 
£ 2% - nausea, vomito, eructagao (£ 1 %), constipagao, dispepsia, distiirbios 
retais, gastroenterite 

■ Endocrinas e metabolicas: hiperglicemia (£ 1%), hiperlipidemia (s 1%) 
Precaugoes: gastrite atrofica com uso em longo prazo; fratura ossea; 
diarreia associada a Clostridium difficile, uso concomitante com atazanavir ou 
nelf navir nao recomendado; hipomagnesemia; longa duragao da terapia (p. 
ex., > 3 anos) pode resultar em ma absorgao de cianocobalamina (VO) 



Precaugao Sem ajuste B Contraindicado 

de dose 
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papaverina 

Papaverina®; 

Hypoverin® 

comp 100 mg, sol inj 
50 mg/mL; sol inj 
50 mg/mL 



Precaugao Precaugao D Uso criterioso 


Posologia: 

■ Espasmo arterial: 30-120 mg, EV ou IM; pode-se repetir a dose em 3 h 


Fungao hepatica: comprometimento hepatico - uso com precaugao 


Fungao renal: comprometimento renal - uso com precaugao 


Administragao parenteral (compatlvel - SF e G5%): intra-arterial - 40 mg, 
durante 1 -2 min; IM ou EV - 30-120 mg, a cada 3 h; EV (casos urgentes) -100 
mg, lentamente, durante 2 min, a cada 3 h 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: arritmias (EV rapida), hipertensao arterial leve, rubores 
facials, taquicardia 

■ Neurologicas: cefaleia, letargia, sedagao, sonolencia, vertigem 

■ Respiratoria: apneia (EV rapida) 

■ Gastrointestinais: anorexia, constipagao, desconforto abdominal, diarreia, 
nausea 


Precaugao: tabagismo ativo 


Contraindicagao: bloqueio coronario atrioventricular completo 


paracetamol 

Vick® Pirena; 

Sonridor®; Tylenol®; 

Tylenol® AP; Tylenol® 
bebe; Tylenol® crianga, 

Tylenol® gel cap; 

Tylenol® gotas 
po prep extemp 100 
mg/g; comp eferv 500 mg; 
comp rev 500 mg, comp 
rev 750 mg, comp rev 650 
mg; susp oral 100 mg/mL: 
susp oral 32 mg/mL: 
comp rev gelat 500 mg: 
sol oral 200 mg/mL 
Posologia: 

■ Dor ou febre: 500-750 mg, VO, 3-5x/dia (maximo: 3 g) 

Fungao hepatica: podem ocorrer aumento de bilirrubinas e aumento da 
fosfatase alcalina; insuficiencia hepatica aguda - ocorreram casos que 
resultaram em transplante de ffgado ou morte: doenga hepatica preexistente 
ou uso concomitante de alcool - aumento do risco; evitar exceder o limite 
maximo diario ou o uso de > 1 produto contendo paracetamol: insuficiencia 
hepatica - redugao da dose diaria total pode ser justificada; insuficiencia 
hepatica grave e doenga hepatica ativa - uso contraindicado 
Fungao renal: podem ocorrer aumento do nivel de amonia, nefrotoxicidade 
com overdose cronica, nefropatia analgesica; CICr de 10-50 mL/min - 
administrar a cada 6 h; CICr < 10 mL/min - administrar a cada 8 h: 
hemodialise ou dialise peritoneal - doses suplementares nao requeridas apos 
sessao 

Ajuste de dose (pacientes geriatricos): meia-vida prolongada; e necessario 
ajuste posologico espedfico com base em dados cineticos atuais 

(continual 



Contraindicado Com ajuste 
de dose 



C Compatlvel 


paracetamol (continuagaol 

Reagoes adversas: 

■ Dermatologica: erupgao cutanea 

■ Hematologicas: anemia, discrasias sangufneas (neutropenia, pancitopenia, 
leucopenia) 

■ Endocrinas e metabolicas: aumento do nfvel de cloreto, acido urico e 
glicose; diminuigao do nfvel de sodio, bicarbonato e calcio 

■ Miscelanea: reagoes de hipersensibilidade (raras) 

Precaugoes: nao exceder a dose diaria maxima recomendada: aumento do 
risco de lesao hepatica em hipovolemia grave e desnutrigao cronica; 
administragao com alimentos ricos em carboidratos pode retardar sua 
absorgao 

Obs.: em caso de superdosagem, o antfdoto para intoxicagao e a 
acetilcistefna, em seguida realizar lavagem estomacal ou indugao de emese 
com xarope de ipecacuanha 


paricalcitol 

Zemplar® 
sol inj 5 mcg/mL 

Sem Com ajuste C Uso criterioso 

informagoes de dose 

Posologia: 

■ Hiperparatireoidismo secundario: 0,04-0,1 mcg/kg, em bolus, ate a cada 
48 h durante dialise; ajuste posterior de dose baseado no nfvel de 
paratormonio 

Fungao hepatica: disfungao hepatica leve a moderada - ajuste de dose nao 
e necessario; disfungao hepatica grave - nao ha informagoes disponfveis 
Fungao renal: 

■ Hipercalcemia (VO) ou produto calcio x fosforo elevado: doenga renal 
cronica (estagios 3 ou 4) - reduzir a dose ou manter a terapia ate que o nfvel 
de calcio ou produto calcio x fosforo normalize 

■ Nfvel de calcio (VO) elevado ou produto calcio x fosforo elevado: doenga 
renal cronica (estagio 5) - diminuir a dose em 2-4 meg em relagao a dose 
mais recente calculada; usando o calculo paratormonio (pg/mL) 

80 - reduzir a dose ou manter a terapia ate que o nfvel de calcio ou ou 
produto calcio x fosforo normalize 

Ajuste de dose (EV): nfvel de calcio elevado ou produto calcio x fosforo > 75 
- reduzir a dose ou manter a terapia ate que o nfvel de calcio ou o produto 
calcio x fosforo normalize; reiniciarcom uma dose inferior 
Administragao parenteral: administrar a solugao injetavel em bolus 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: edema (7%), hipertensao arterial (7%), hipotensao 
arterial (5%), dortoracica (3%), palpitagao (3%), sfneope (3%), hipotensao 
postural (2%), infarto do miocardio (2%), miocardiopatia (2%) 

■ Dermatologicas: erupgao cutanea (2-6%), ulcera cutanea (3%), hipertrofia 
cutanea (2%) 

■ Neurologicas: dor (8%), calafrios (5%), cefaleia (5%), sensagao de desmaio 
(5%), tontura (5%), vertigem (5%), febre (3-5%), depressao (3%), insonia (2%) 

■ Respiratorias: rinite (5%), pneumonia (2-5%), bronquite (3%), sinusite (3%), 
tosse (3%), epistaxe (2%) 

■ Musculoesqueleticas: artrite (5%), dorsalgia ou lombalgia (4%), caibras em 
membros inferiores (3%), fraqueza (3%), neuropatia (2%) 

(continual 
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paricalcitol Icontinuagaol 

Reagoes adversas: Icontinuagaol 

* Gastrointestinal: nausea (6-13%), vomito (6-8%), diarreia (7%), 
sangramento gastrointestinal (5%), constipagao (4%), dor abdominal (4%), 
gastroenterite (3%), xerostomia (3%), dispepsia (2%), disturbios retais (2%), 
gastrite (2%) 

■ Endocrinas e metabolicas: desidratagao (3%), 2% - acidose, hipopotassemia 

■ Geniturinarias: ITU (3%), fungao renal anormal (2%) 

■ Oculares: ambliopia (2%), disturbios da retina (2%) 

■ Miscelanea: infecgao (bacteriana, fungica ou viral: 2-8%); reagoes alergicas 
(6%), sepse (5%), sfndrome similar a gripe (2-5%), cisto (2%) 

Precaugoes: sobrecarga de alumfnio e toxicidade; uso concomitante com 
digitalicos; evitar o uso concomitante de doses farmacologicas de compostos 
relacionados com a vitamina D; alta ingestao de calcio 
Contraindicagoes: toxicidade com vitamina D; hipercalcemia 


paroxetina 

Aropax®; Paxil® CR 

comp rev 20 mg: comp 
lib control 12,5 e 25 mg 

Posologia: 

■ Depressao, transtorno de ansiedade generalizada: 20-50 mg/dia, VO, 1 x/dia 

■ Transtorno obsessivo-compulsivo: 40-60 mg/dia, VO, 1 x/dia 

■ Transtorno do panico: 10-50 mg/dia, VO, 1 x/dia 

Fungao hepatica: doenga do ffgado (liberagao imediata) — 10 mg/dia, VO, na 
parte da manha; aumentar a dose com incrementos de 10 mg/dia em 
intervalos de pelo menos 1 semana (maximo: 40 mg/dia): doenga do ffgado 
(liberagao controlada) - 12,5 mg/dia, VO, na parte da manha; aumentar a 
dose com incrementos de 12,5 mg/dia em intervalos de pelo menos 1 semana 
(maximo: 50 mg/dia) 

Fungao renal: insuficiencia renal (liberagao imediata) -10 mg/dia, VO, na 
parte da manha; aumentar a dose com incrementos de 10 mg/dia a intervalos 
de pelo menos 1 semana (maximo: 40 mg/dia); insuficiencia renal (liberagao 
controlada) -12,5 mg/dia, VO, na parte da manha; pode-se aumentar a 
dosagem com incrementos de 12,5 mg/dia em intervalos de pelo menos 1 
semana (maximo: 50 mg/dia) 

Ajuste de dose: pacientes debilitados e/ou geriatricos (liberagao imediata) 

- 10 mg/dia, VO, na parte da manha; aumentar a dosagem com incrementos 
de 10 mg/dia em intervalos de pelo menos 1 semana (maximo: 40 mg/dia) 
Reagoes adversas (variam conforme a dose e a indicagao; referem-se ao 
conjunto de todas as indicagoes): 

m Cardiovasculares: vasodilatagao (2-4%), dortoracica (3%), palpitagoes 
(2-3%), hipertensao arterial (> 1%) 

■ Dermatologicas: erupgao cutanea (2-3%), prurido (> 1%) 

■ Neurologicas: sonolencia (15-24%), insonia (11-24%), cefaleia (17-18%), 
tontura (6-14%), nervosismo (4-9%), ansiedade (5%), agitagao (3-5 %), 
comprometimento da concentragao (3-4%), sonhos anormais (3-4%), bocejos 
(2-4%), despersonalizagao (< 3%), amnesia (2%), calafrios (2%), labilidade 
emocional (s 1 %), vertigem (s 1 %), confusao mental (1 %) 

■ Respiratorias: transtornos respiratorios (< 7%), faringite (4%), sinusite 
(< 4%), rinite (3%) 

■ Musculoesqueleticas: fraqueza (12-22%), tremor (4-11%), parestesia (4%), 
mialgia (2-4%), dorsalgia e/ou lombalgia (3%), mioclonia (2-3%), miopatia 
(2%), artralgia (a 1%), miastenia (1%) 

Icontinual 



Com ajuste Com ajuste X Uso criterioso 

de dose de dose 


paroxetina Icontinuagaol 

Reagoes adversas: Icontinuagaol 

■ Gastrointestinais: nausea (19-26%), xerostomia (9-18%), constipagao 
(5-16%), diarreia (9-12%), redugao do apetite (5-9%), dispepsia (2-5%), dor 
abdominal (4%), flatulencia (4%), aumento do apetite (2-4%), vomito (2-3%), 
alteragao do paladar (2%), ganho de peso (s 1 %) 

■ Endocrinas e metabolicas: redugao da libido (3-15%), transtornos do 
orgasmo (2-9%), dismenorreia (5%) 

■ Geniturinarias: transtornos da ejaculagao (13-28%), transtornos genitais 
(homens: 10%; mulheres: 2-9%), impotencia (2-9%), aumento da frequencia 
urinaria (2-3%), ITU (2%) 

■ Auditiva: zumbido (a 1 %) 

■ Oculares: visao turva (4%), visao anormal (2-4%) 

■ Miscelanea: diaforese (5-14%), infecgao (5-6%) 

Precaugoes: nao recomendado uso concomitante com precursores da 
serotonina (p. ex., triptofano), outros inibidores seletivos da recaptura de 
serotonina ou inibidores da recaptagao de serotonina e norepinefrina; uso 
concomitante de AINH, acido acetilsalicflico, varfarina e outros 
anticoagulantes; transtorno bipolar; depressao; mania/hipomania; 
recomenda-se retirada gradual; glaucoma de angulo fechado ou aumento da 
pressao intraocular; diabetes; aumento do volume de deplegao, idade 
avangada ou uso concomitante com diureticos; nao recomendado uso 
concomitante de alcool 

Contraindicagoes: uso concomitante com urn inibidor da monoamina- 
-oxidase, incluindo linezolida ou azul de metileno EV, ou no prazo de 14 dias 
apos a descontinuagao de urn inibidor da monoamina-oxidase; aumento do 
risco de sfndrome serotoninergica; uso concomitante de pimozida ou 
tioridazina; risco de prolongamento do intervalo QT; evitar consumo de 
bebidas alcoolicas durante o tratamento 


penciclovir 

Penvir labia® 

crem derm 1 % 


9 


► 


Sem 

Sem 

B Uso criterioso 


informagoes 

informagoes 




Posologia: 

■ Herpes simples labial: aplicar a cada 2 h, por 4 dias (exceto perfodo do 
sono) 


Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 
Fungao renal: nao ha informagoes disponfveis 

Reagoes adversas: 

■ Dermatologica: eritema leve (50%) 

■ Neurologicas: cefaleia (5,3%), anestesia local (0,9%) 

Precaugao: nao utilizar em membranas mucosas ou perto dos olhos 


penicilamina 

Cuprimine® 
cap 250 mg 

Precaugao Precaugao D Contraindicado 

Posologia: 

■ Artrite reumatoide: 125-250 mg/dia ate 1-1,5 g/dia, VO, divididos em 4x/ 
dia (interromper se nao houver resposta em 3-4 meses) 

■ Cistinuria: 1-4 g/dia, VO, divididos em 4x/dia 

(continual 
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penicilamina (continuagao) 

Posologia: (continuagao! 

■ Doenga de Wilson: 750-1.500 mg/dia, que resulta na excregao urinaria 
inicial de cobre de 24 h > 2 mg: deve ser continuada por aproximadamente 3 
meses; apos esse perfodo, realizar controle pelo cobre livre serico 
Fungao hepatica: podem ocorrer aumento da fosfatase alcalina, colestase 
intra-hepatica, hepatite toxica e insuficiencia hepatica: uso com precaugao 
Fungao renal: artrite reumatoide e insuficiencia renal - uso contraindicado; 
CICr < 50 mL/min - evitar o uso: uso com precaugao 

Reagoes adversas (podem variar conforme a indicagao; foram relatados 
efeitos adversos que exigiram a suspensao do tratamento em 20-30% dos 
pacientes com doenga de Wilson): 

■ Cardiovascular: vasculite 

■ Dermatologicas: erupgao cutanea (precoce e tardia: 5%), alopecia, aumento 
da friabilidade cutanea, dermatite esfoliativa, dermatomiosite, enrugamento 
(excessivo), llquen piano, necrolise epidermica toxica, penfigo, prurido, 
queilose, sfndrome da unha amarela, urticaria 

■ Hematologicas: trombocitopenia (4-5%), leucopenia (2-5%), anemia 
aplastica, anemia hemolltica, eosinofilia, leucocitose, monocitose, purpura 
trombocitopenica trombotica, trombocitose 

■ Neurologicas: ansiedade, agitagao, disturbios psiquiatricos, febre, 
hipertermia, agravamento de sintomas neurologicos (doenga de Wilson: 
10-50%) 

■ Respiratorias: asma, bronquiolite obliterante, fibrose pulmonar, pneumonite 
intersticial 

■ Musculoesqueleticas: artralgia, distonia, fraqueza muscular, miastenia 
grave, neuropatias, poliartralgia (migratoria, frequentemente com sinovite 
objetiva), polimiosite 

■ Gastrointestinais: diarreia (17%), alteragao do paladar (12%), anorexia, dor 
epigastrica, gengivoestomatite, glossite, nausea, pancreatite, reativagao de 
ulcera peptica, ulceragoes orais, vomito 

■ Auditiva: zumbido 

■ Endocrinas e metabolicas: hipoglicemia, tireoidite 

■ Locais: papulas brancas no local de pungao venosa e sltios cirurgicos, 
tromboflebite 

■ Oculares: diplopia, disturbios visuais, fraqueza da musculatura extraocular, 
neurite optica, ptose 

■ Renais: proteinuria (6%), hematuria, insuficiencia renal, slndrome de 
Goodpasture, slndrome nefrotica, vasculite renal 

■ Miscelanea: alveolite alergica, anetoderma, anticorpo antinuclear positivo, 
aumento de DHL, elastose perfurante serpiginosa, hiperplasia mamaria, 
linfadenopatia, slndrome similar ao lupus 

Precaugoes: uso concomitante com antimalaricos ou citotoxicos, como 
oxifenobutazona ou fenilbutazona 

Contraindicagoes: anemia aplastica: agranulocitose relacionada com 
penicilamina 

pentoxifilina 

Trental® 

comp rev lib prol 400 mg, 
sol inj 20 mg/mL 

Posologia: 

■ Claudicagao intermitente: 400 mg, VO, 3x/dia 

■ Hepatite alcoolica ( off-label ): 400 mg, VO, 3x/dia, por 4 semanas 
Fungao hepatica: nao ha informagoes disponlveis 

(continual 


pentoxifilina (continuagao! 

Fungao renal: insuficiencia renal moderada -400 mg, a cada 12 h: 
insuficiencia renal grave - 400 mg, a cada 24 h; redugao adicional pode ser 
necessaria para 200 mg, a cada 24 h, ou 400 mg, a cada 2 dias 
Administragao parenteral (compatlvel - SF): diluir em 125-250 mLe 
infundir por no mlnimo 60 min 
Reagoes adversas: 

■ Gastrointestinais: nausea (2%), vomito (1%) 

Precaugoes: angina, hipotensao e arritmias; sangramento e/ou TP 
prolongado foram relatados com e sem o uso concomitante de 
anticoagulantes ou inibidores da agregagao plaquetaria; cirurgia recente: 
doenga cerebrovascular ou doenga arterial coronariana: angina, hipotensao e 
arritmias foram relatadas: ulcera peptica: aumento do risco de sangramento 
Contraindicagoes: hemorragia cerebral e retiniana recentes 

perindopril 

Coversyl® 
comp 4 e 8 mg 

Precaugao Precaugao D Uso criterioso 

Posologia: 

■ HAS: dose inicial de 4 mg/dia: dose usual de 4-8 mg/dia, VO, 1-2x/dia; 
dose maxima de 16 mg/dia: uso concomitante com diureticos - considerar 
doses iniciais menores (2-4 mg) 

■ Insuficiencia cardlaca: dose inicial de 2 mg, V0,1 x/dia: titular dose a cada 
2-4 semanas ate alvo de 8-16 mg, V0,1 x/dia 

■ Doenga coronariana estavel: dose inicial de 4 mg/dia, V0, por 2 semanas: 
depois, aumentar conforme tolerancia para 8 mg/dia 

Fungao hepatica: pode ocorrer aumento de ALT (2%); slndrome hepatica 
iniciando com icterlcia e progredindo para necrose hepatica fulminante e 
morte tern sido relatada com inibidores da enzima conversora da 
angiotensina: descontinuar o tratamento se houver icterlcia ou elevagoes 
acentuadas das enzimas hepaticas; uso com precaugao 
Fungao renal: CICr < 60 mL/min - evitar uso concomitante com alisquireno; 
CICr > 30 mL/min - dose inicial de 2 mg/dia, ajustadas ate o maximo de 8 
mg/dia: CICr < 30 mL/min - uso nao recomendado: uso com precaugao 
Ajuste de dose (pacientes geriatricos): idade > 70 anos com doenga arterial 
coronariana estavel - dose inicial de 2 mg/dia, VO, durante a 1 a semana: e, 
depois, 4 mg, 1 x/dia, para a 2" semana (maximo: 8 mg, 1 x/dia): hipertensao 
- dose inicial de 4 mg, VO, 1 x/dia ou em 2 doses divididas; cuidado com 
doses > 8 mg 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: edema (4%), anormalidades eletrocardiograficas (2%), 
dortoracica (2%), palpitagao (1%) 

■ Dermatologica: erupgao cutanea (2%) 

■ Neurologicas: cefaleia (24%), tontura (8%, menor que com placebo), 
disturbios do sono (3%), depressao (2%), febre (2%), nervosismo (1%), 
sonolencia (1%) 

■ Respiratorias: tosse (12%: maior em mulheres, 3:1), infecgao das vias 
aereas superiores (9%), rinite (5%), sinusite (5%), faringite (3%) 

■ Musculoesqueleticas: fraqueza (8%), dorsalgia ou lombalgia (6%), dor 
em extremidade inferior (5%), dor em extremidade superior (3%), hipertonia 
(3%), parestesia (2%), artralgia (1%), artrite (1%), cervicalgia (1%), mialgia 
( 1 %) 

■ Gastrointestinais: diarreia (4%), nausea (2%), dispepsia (2%), dor abdominal 
(1 %), flatulencia (1 %) 

(continual 
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perindopril (continuagao) 

Reagoes adversas: Icontinuagaol 

■ Auditivas: zumbido (2%), infecgao de ouvido (1 %) 

■ Endocrinas e metabolicas: aumento deTG (1%), disturbios menstruais (1%), 
hiperpotassemia (1 %, menor que com placebo) 

■ Geniturinarias: ITU (3%), proteinuria (2%), disfungao sexual (homens: 1 %) 

■ Miscelanea: infecgao viral (3%), alergia (2%) 

Precaugoes: pacientes negros tem risco aumentado de angioedema; doenga 
cerebrovascular; insuficiencia cardlaca congestiva grave; diabetes e uso 
concomitante de suplementos de potassio e diureticos poupadores de 
potassio; alergia a veneno de insetos himenopteros - imunoterapia; doenga 
isquemica do coragao; estenose da arteria renal, unilateral ou bilateral, 
cirurgia/anestesia - hipotensao excessiva tem sido relatada; volume e/ou 
deplegao de sal 

Contraindicagoes: angioedema hereditario ou idiopatico; uso concomitante 
com alisquireno (usar somente em pacientes diabeticos); historia de 
angioedema induzido por inibidores da enzima conversora da angiotensina; 
nao deve ser administrado a criangas, por nao ter sido realizado nenhum 
estudo pediatrico 


permetrina 

Nedax® 

sabonete 10 mg/g, logao 
crem 50 mg/mL 

Posologia (principalmente para uso VO): 

■ Pediculose: xampu - utilizar todo o conteudo do frasco em apenas 1 
aplicagao; aplicar todo o produto nos cabelos e couro cabeludo, 
previamente molhados, especialmente na nuca e atras das orelhas, 
deixando-o em contato com essas areas por 10 min; enxaguar bem e secar 
com uma toalha limpa; apos a secagem, sugere-se a remogao das lendeas 
que tenham permanecido nas regioes tratadas, com o auxilio de pente fino; se 
forem observados piolhos apos > 7 dias (< 14 dias) apos a 1 a aplicagao, 
pode-se efetuar uma 2 a aplicagao, ou a criterio medico; sabonete - 
massagear energicamente a regiao afetada durante 3 min, deixando 
permanecer a espuma por 10 min e enxaguando em seguida; este 
procedimento deve ter infcio no dia posterior a aplicagao do xampu e ser 
repetido por 7 dias 

■ Escabiose: logao cremosa - massagear o produto na pele, desde a 
cabega ate a sola dos pes; a escabiose raramente infesta o couro cabeludo 
de adultos, embora o limite entre o couro cabeludo e a pele, pescogo, 
temporas e nuca possam estar infestados em criangas e pacientes idosos; 
usualmente, 30 mL sao suficientes para urn adulto medio; o produto deve ser 
removido por meio de lavagem com agua depois de 8-14 h; bebes devem ter 
couro cabeludo, nuca e temporas tratadas (1 aplicagao e curativa); os 
pacientes podem apresentar prurido persistente apos o tratamento, 

mas raramente e sinal de falha no tratamento e nao e indicagao para a 
reaplicagao do produto; caso seja demonstrada a presenga de parasitas 
viaveis apos 14 dias da aplicagao, o tratamento deve ser refeito 
Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 
Fungao renal: nao ha informagoes disponfveis 
Reagoes adversas: 

■ Dermatologicas: eritema, erupgao cutanea no couro cabeludo, prurido 

■ Locais: edema, sensagao de queimagao, picada, formigamento, anestesia 
ou desconforto no couro cabeludo 

Precaugoes: pode exacerbar prurido, edema e eritema; evitar contato com 
os olhos e lava-los completamente caso ocorra 



Sem Sem B Compativel 

informagoes informagoes 


pidolato de 
magnesio 

Pidomag® 

' 1 


► 

flac 1,5 g (130 mg de 




magnesio elementar) 

Sem Sem 

B 

Sem 


informagoes informagoes 

informagoes 


Posologia: 

■ Hipomagnesemia: 2 flaconetes/dia, VO 


Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 
Fungao renal: nao ha informagoes disponfveis 

Reagoes adversas: 

■ Musculoesqueletica: paralisia flacida 

■ Gastrointestinal: diarreia 


pilocarpina 

Pilocarpina® 

sol oft 10,20 e 

40 mg/mL (1%, 2% e 4%) Preraugao Precau5§0 c compatfvel 
Posologia: 

■ Glaucoma de angulo aberto: 1-2 gotas no olho afetado, 3-4x/dia 

■ Glaucoma agudo de angulo fechado: 1 gota a 2% (20 mg/mL), a cada 15-60 
min (2-4 doses) 

■ Reversao de midrfase: 1 gota a 1% no olho, 1 x 

■ Xerostomia: 5-10 mg, VO, 3x/dia 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica leve (Child-Pugh 5-6), VO - ajuste 
de dose nao e necessario; insuficiencia hepatica moderada (Child-Pugh 7-9), 

VO - 5 mg, 2x/dia; insuficiencia hepatica grave (Child-Pugh 10-15), VO - uso 
nao recomendado, uso com precaugao 

Fungao renal: podem ocorrer nefrolitfase, colica renal ou refluxo ureteral 
(aumento do tonus do musculo liso ureteral) (VO); uso com precaugao 
Reagoes adversas (principalmente para uso VO): 

■ Cardiovasculares: rubores (8-13%), hipertensao arterial, taquicardia; 1-10% 
-edema (1-5%), hipertensao arterial (3%), edema facial, palpitagao, 
taquicardia 

■ Dermatologicas: 1-10% - erupgao cutanea, prurido 

■ Neurologicas: calafrios (3-15%), tontura (5-12%), cefaleia (11%); 1-10% - 
dor (4%), febre, sonolencia 

■ Respiratorias: rinite (5-14%), espasmo bronquico, edema pulmonar; 1-10% 

- aumento da tosse, disfagia, epistaxe, sinusite 

■ Musculoesqueleticas: fraqueza (2-12%); 1-10% -mialgia, tremor 

■ Gastrointestinais: nausea (6-15%), diarreia, nausea, salivagao, vomito; 

1-10% -dispepsia (7%), diarreia (4-7%), vomito (3-4%), alteragao do paladar, 
aumento da salivagao, constipagao, estomatite, flatulencia, glossite 

■ Oculares: granulagao corneana (gel: 10%), cefaleia supraorbitaria ou 
temporal, congestao vascular conjuntival, descolamento da retina, espasmo 
ciliar, lacrimejamento, miopia, opacificagao do cristalino, redugao da acuidade 
visual, sensagao de queimagao 

■ Miscelanea: diaforese (29-68%); 1-10% - alteragao da voz, reagoes 
alergicas 

■ Geniturinarias: aumento da frequencia miccional (9-12%); 1-10% — 
incontinencia urinaria, vaginite 

■ Auditiva: 1-10%-zumbido 

■ Oculares: 1-10% - lacrimejamento (6%), ambliopia (4%), conjuntivite, visao 
anormal, visao turva 

(continual 
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pilocarpina (continuagaoj 

Precaugoes: doengas cardiovasculares significativas; colelitfase ou doenga 
do trato biliar (VO); disturbios cognitivos ou psiquiatricos (VO); diminuigao da 
acuidade visual e percepgao de profundidade deficiente resultante de 
turvagao visual; doenga pulmonar 

Contraindicagoes: condigoes em que e indesejavel miose; glaucoma/ 
bloqueio pupilar (solugao oftalmica); asma nao controlada (VO) 


pimecrolimo 

Elidel® 

crem derm 10 mg/g 

Sem Sem C Uso criterioso 

informagoes informagoes 

Posologia: 

■ Dermatite atopica: aplicar uma fina camada na pele afetada 2x/dia e 
friccionar suavemente e completamente enquanto os sinais e sintomas 
persistirem 

Fungao hepatica: nao ha informagoes disponiveis 
Fungao renal: nao ha informagoes disponiveis 
Reagoes adversas: 

■ Dermatologicas: infecgao cutanea (2-0%), foliculite (1-6%), impetigo (2-4%), 
papiloma cutaneo (verrugas: s 3%), acne (< 2%), dermatite causada por 
herpes simples (s 2%), molusco contagioso (s 2%) 

■ Neurologicas: cefaleia (7-25%), febre (1-13%) 

■ Respiratorias: rinofaringite (8-27%), infecgao das vias aereas superiores 
(4-19%), tosse (2-16%), bronquite (< 11%), faringite (1-8%), asma (1-4%), 
agravamento da asma (s 4%), congestao nasal (1-3%), sinusite (1-3%), 
epistaxe (< 3%), dispneia (s 2%), pneumonia (< 2%), rinorreia (< 2%) 

■ Gastrointestinais: diarreia (1 -8%), gastroenterite (< 7%), constipagao 
(< 4%), dor abdominal (< 4%) 

■ Locais: sensagao de queimagao no local da aplicagao (2-26%; tende a 
desaparecer e/ou melhorar a medida que as lesoes desaparecem), irritagao 
no local da aplicagao (< 6%), prurido no local da aplicagao (1-6%), eritema no 
local da aplicagao (s 2%) 

■ Miscelanea: influenza (3-13%), infecgao viral (< 7%), tonsilite (< 6%), 
hipersensibilidade (3-5%), infecgao por herpes simples (< 4%), infecgao 
bacteriana (1-2%) 

■ Auditivas: infecgao otica (1-6%), otite media (1-3%) 

■ Endocrina e metabolica: dismenorreia (1-2%) 

Precaugoes: evitar utilizagao continua em longo prazo; aplicagao deve ser 
limitada a areas com dermatite atopica; uso concomitante com inibidores da 
famllia CYP3A; eritrodermia generalizada - seguranga nao estabelecida; 
imunocomprometidos - aumento do risco de infecgao por virus da varicela- 
-zoster, pelo virus herpes simples ou eczema herpetico; minimizar ou evitar 
exposigao a luz solar, artificial ou natural; sindrome de Netherton; doengas de 
pele que potencialmente podem aumentar a absorgao sistemica; papilomas da 
pele (verrugas) podem piorar ou nao respondem a terapia convencional 



pindolol 

Visken® 
comp 5 e 10 mg 

Com ajuste Precaugao C Uso criterioso 

de dose 

Posologia: 

■ HAS: dose inicial de 5 mg, VO, 2x/dia; aumentar 10 mg/dia, a cada 3-4 
semanas (maximo: 60 mg/dia); dose usual de 15-45 mg/dia (se > 30 mg/dia, 
administrar 3x/dia) 

(continual 



pindolol Icontinuagaoj 

Fungao hepatica: pode ocorrer aumento de AST/ALT (< 2%); insuficiencia 

hepatica - ajuste de dose pode ser necessario 

Fungao renal: pode ocorrer poliuria (£ 2%); insuficiencia renal - uso com 

precaugao 

Ajuste de dose (pacientes geriatricos): ajustes de dose podem ser 
necessarios (orientagoes especificas indisponiveis) 

Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: edema (6%), dor toracica (3%), bloqueio cardlaco (< 2%), 
bradicardia (£ 2%), hipotensao arterial (£ 2%), sincope (s 2%), taquicardia (1-2%) 

■ Dermatologicas: hiperidrose (0,5-2%), prurido (1%) 

■ Hematologica: claudicagao (< 2%) 

■ Neurologicas: insonia (10%), tontura (9%), fadiga (8%), nervosismo (7%), 
pesadelos e/ou sonhos vlvidos (5%), ansiedade (< 2%), letargia (< 2%) 

■ Respiratorias: dispneia (5%), sibilos (< 2%) 

■ Musculoesqueleticas: mialgia (10%), artralgia (7%), fraqueza (4%), caibras 
musculares (3%), parestesia (3%) 

■ Gastrointestinais: nausea (5%), diarreia (< 2%), ganho de peso (< 2%), 
vomito (< 2%) 

■ Geniturinaria: impotencia (< 2%) 

■ Oculares: desconforto ocular (s 2%), disturbio visual (£ 2%), sensagao de 
queimagao nos olhos (< 2%) 

■ Miscelanea: extremidades frias (< 2%) 

Precaugoes: anestesia/cirurgia (depressao do miocardio); evitar retirada 
abrupta; doenga broncoespastica; insuficiencia cardlaca congestiva; DM; 
hipertireoidismo/tireotoxicose; doenga vascular periferica 
Contraindicagoes: bloqueio atrioventricular de 2“ ou 3“ graus; bradicardia 
grave; asma bronquica ou condigao broncoespastica relacionada; asma - 
pode resultar em morte; choque cardiogenico; insuficiencia cardlaca 
descompensada; arritmia sinusal 


pioglitazona 

Ados® 

comp 15,30 e 45 mg 

Com ajuste Sem ajuste C Contraindicado 

de dose de dose 

Posologia: 

■ DM tipo 2:15-30 mg, VO, 1 x/dia (maximo: 45 mg/dia) 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica - monitorizagao recomendada; 
alteragao da fungao hepatica - interromper a terapia; nao reiniciar se ALT 
serica > 3x LSN e nenhuma outra causa for identificada 
Fungao renal: insuficiencia renal ajuste de dose nao e necessario 

Ajustes de dose: insuficiencia cardlaca congestiva (classe NYHA I ou II) 

- dose inicial de 15 mg/dia (nao utilizar se descompensada); uso 
concomitante com inibidores da CYP2C8 fortes (p. ex., genfibrozila) - dose 
maxima de 15 mg/dia; hipoglicemia, utilizagao concomitante com NPH ou 
secretagogo de NPH - diminuir em 10-25% a dose de NPH ou a dose do 
secretagogo 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: edema (5%; estudos combinados com sulfonilureias ou 
NPH: <15%), insuficiencia cardlaca (exigindo hospitalizagao; doenga 
macrovascular previa: < 6%) 

■ Hematologica: anemia (1-10%) 

■ Neurologicas: cefaleia (9%), fadiga (4%) 

■ Respiratorias: infecgao das vias aereas superiores (13%), sinusite (6%), 
faringite (5%) 

■ Musculoesqueletica: mialgia (5%) 

■ Gastrointestinais: disturbios dentais (5%) 

(continua) 
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pioglitazona (continuagao) 

Precaugoes: retengao de liquidos; insuficiencia cardiaca congestiva; uso nao 
recomendado em insuficiencia cardiaca sintomatica; uso nao recomendado 
em historico de cancer de bexiga ou doenga ativa; uso nao indicado em 
cetoacidose diabetica ou DM tipo 1; mulheres na pre-menopausa 
anovulatorias; uso prolongado (> 12 meses) e/ou altas doses cumulativas em 
pacientes do sexo feminino 

Contraindicagao: insuficiencia cardiaca classe funcional III ou IV 


piperacilina + 
tazobactam 

Tazocin® 

po liof 2,25 g (2 g + 250 
mg), po liof 4,5 g (4 g + 
500 mg) 



Com ajuste Sem 
de dose informagoes 



B Contraindicado 


Posologia: 

■ Infecgoes bacterianas: dose usual de 4,5 g, a cada 6 ou 8 h 


Fungao hepatica: ajuste de dose nao e necessario 


Fungao renal: podem ocorrer injuria renal aguda, nefrite intersticial aguda; 
CICr > 40 mL/min - ajuste de dose nao e necessario: CICr de 20-40 mL/min 
- administrar 2,25 g, a cada 6 h; CICr < 20 mL/min - administrar 2,25 g, a 
cada 8 h 


Administragao parenteral (compativel - SF, SG5% e AD): reconstituir cada 
1 g com 5 mL de AD e agitar bem; a solugao reconstitufda pode ser 
administrada por injegao direta lenta ou pode ser diluida em 50-150 mL e 
infundida em 30-60 min 

Obs.: estabilidade de 24 h em TA e de 48 h em REF para solugoes 
reconstitutdas; de 24 h em TA e de 7 dias em REF para solugoes diluidas; AD 
pode ser utilizada para diluigao em ate 50 mL 
Reagoes adversas: 

■ Dermatologicas: erupgao cutanea, necrolise epidermica toxica, urticaria 

■ Hematologicas: agranulocitose, anemia hemolitica, anormalidade da 
agregagao plaquetaria e prolongamento do TP (doses altas), pancitopenia, 
teste de Coombs positivo 

■ Neurologicas: confusao mental, convulsoes, febre, reagao de Jarisch- 
-Herxheimer, sonolencia 

■ Musculoesqueletica: mioclonia 

■ Endocrinas e metabolicas: desequilibrio hidroeletrolitico, hipopotassemia 

■ Local: tromboflebite 

■ Miscelanea: anafilaxia, reagoes de hipersensibilidade 
Precaugoes: diarreia associada a Clostridium difficile pode ocorrer > 2 
meses apos a utilizagao; uso concomitante com probenecida nao 
recomendado a menos que beneficios sejam superiores a riscos; fibrose 
cistica - aumento do risco de febre e exantema; pacientes com baixas 
reservas de potassio e diuretico concomitante ou terapia citotoxica; uso 
prolongado 


piretanida 

Arelix® 

cap desint gradual 6 mg 

Contraindicado Contraindicado C Contraindicado 

Posologia: 

■ Hipertensao: 6-12 mg: por conta de seu efeito diuretico, a 2 a capsula nao 
deve ser tomada a noite; dose de manutengao habitual de 6 mg 

■ Edema: dose habitual de 6 mg 

Icontinuaj 



piretanida Icontinuagaol 

Fungao hepatica: coma ou pre-coma hepatico - uso contraindicado: doenga 
renal - uso com precaugao 

Fungao renal: insuficiencia renal com anuria - uso contraindicado: 
insuficiencia renal sem anuria - uso com precaugao 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: hipotensao, disturbio ortostatico de regulagao, arritmias 
cardiacas, vasculite 

■ Dermatologicas: edema, erupgoes cutaneas, urticaria, exantemas e 
enantemas maculopapulares a eritema multiformes, trombocitopenia 

■ Hematologicas: trombofilia; possivel elevagao dos ntveis sericos de ureia, 
creatinina e acido urico 

■ Neurologicas: cefaleia, tontura, sonolencia, apatia, confusao mental 

■ Musculoesqueleticas: fraqueza muscular generalizada, caibras nas pernas, 
irritabilidade neuromuscular aumentada, tetania 

■ Gastrointestinais: nausea, vomito, disturbios digestivos e diarreia (raros), 
desidratagao, perda do apetite 

■ Miscelanea: hipovolemia, secura da boca e alteragao visual: deplegao de 
potassio: deplegao de sodio; hipocalcemia: hipomagnesemia: crises de gota: 
alcalose metabolica: sensibilidade aumentada da pele a luz; impotencia; 
disturbios na micgao ou hipertrofia prostatica; sintomas de obstrugao do fluxo 
urinario; possivel prejuizo das capacidades de dirigir, atravessar a rua com 
seguranga ou operar maquinas 

Precaugoes: como em todos os pacientes em terapia natriuretica, deve-se 
monitorizar potassio serico, glicemia e uricemia: controle metabolico em 
diabeticos pode, ocasionalmente, ser prejudicado: sugere-se tomar apos as 
refeigoes; como a capsula e de desintegragao gradual, nao e recomendado 
corta-la ou mastiga-la 

Contraindicagoes: insuficiencia renal com anuria: hipopotassemia ou 
hiponatremia graves; hipovolemia com ou sem redugao concomitante da PA; 
insuficiencia hepatica associada com alteragoes do estado de conscience 

pirimetamina 

Daraprim® 
comp 25 mg 

Sem Sem C Contraindicado 

informagoes informagoes 

Posologia: 

■ Malaria nao Plasmodium falciparum : uso em conjunto com outros agentes 
(nao e recomendado como agente isolado), 25 mg/dia, VO, por 2 dias; depois 
do tratamento inicial, administrar 1 x/semana, por pelo menos 10 semanas; 
nao e mais recomendada como quimioprofilaxia da malaria, pois a resistencia 
e alta em todo o mundo 

■ Toxoplasmose: 50-75 mg/dia, por 1-3 semanas, dependendo da resposta e 
da tolerancia; depois do periodo inicial, a dose pode ser reduzida em 50% e 
continuada por 4-5 semanas; utilizar em combinagao com uma sulfonamida e 
leucovorina 

Fungao hepatica: nao ha informagoes dispontveis 
Fungao renal: nao ha informagoes dispontveis 

Reagoes adversas: 

■ Cardiovascular: arritmias (doses altas) 

■ Dermatologicas: dermatite, eritema multiforme, necrolise epidermica toxica, 
pigmentagao anormal da pele, ras/rcutaneo, sindrome de Stevens-Johnson 

■ Hematologicas: anemia megaloblastica, eosinofilia pulmonar, leucopenia, 
pancitopenia, trombocitopenia 

■ Neurologicas: crises convulsivas, depressao, febre, insonia, mal-estar, 
sensagao de desmaio 

(continual 
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pirimetamina (continuagao) 

Reaches adversas: (continuagao) 

■ Gastrointestinal: anorexia, colicas abdominais, diarreia, glossite atrofica, 
vomito, xerostomia 

■ Geniturinaria: hematuria 

■ Miscelanea: anafilaxia 

Precaugoes: deficiencia de folato; nao recomendado como monoterapia no 
tratamento de malaria aguda 

Contraindicagao: anemia megaloblastica por conta da deficiencia de folato 


piroxicam 

Feldene®; Feldene® SL 
cap dura 20 mg: susp 20 
mg; comp sol 20 mg: sol 

Contraindicado Contraindicado C Contraindicado 

inj 20 mg/mL: gel 
5 mg/g: comp dissolugao 
instantanea 20 mg 

Posologia: 

■ Dor de origem inflamatoria: 10-20 mg/dia, VO, em 1-2 tomadas (maximo: 20 

mg/dia) _ 

Fungao hepatica: disfungao hepatica leve a moderada - monitorizar e 
reduzir dose, se necessario; disfungao hepatica grave - uso contraindicado 
Fungao renal: disfungao renal leve a moderada - monitorizar e reduzir dose, 
se necessario: disfungao renal grave - uso contraindicado 
Administragao parenteral: IM - administrar de maneira profunda, de 
preference no quadrande lateral superior do gluteo 
Reagoes adversas: 

■ Dermatologicas: > 10% - erupgao cutanea: 1-10%- prurido 

■ Neurologicas: > 10% — tontura: 1-10% -cefaleia, nervosismo 

■ Gastrointestinais: > 10% -azia, colicas abdominais, indigestao, nausea: 
1-10% -vomito 

■ Auditiva: 1 -10% — zumbido 

■ Endocrina e metabolica: 1-10% - retengao hldrica 

Precaugoes: eventos tromboticos cardiovasculares: doenga cardiovascular: 
idosos; eventos adversos gastrointestinais: anemia: asma preexistente: 
disturbios da coagulagao ou uso concomitante de agentes anticoagulantes: 
retengao de fluidos e edema: insuficiencia cardiaca; hipertensao; historico de 
ulcera peptica; inibigao da agregagao plaquetaria; metabolizadores fracos de 
substratos CYP2C9 - diminuigao do metabolismo levando a niveis 
plasmaticos elevados: alteragoes visuais 

Contraindicagoes: asma, urticaria ou reagao do tipo alergico; tratamento 
perioperatorio na cirurgia de revascularizagao do miocardio 



pitavastatina 

Livalo® 

comp rev 2 e 4 mg 

Contraindicado Com ajuste X Contraindicado 

de dose 

Posologia: 

■ Hiperlipidemia mista ou primaria: iniciar com 2 mg/dia, VO: aumentar, 
conforme alvo terapeutico, ate maximo de 4 mg/dia 
Fungao hepatica: doenga hepatica ativa ou aumento inexplicavel das 
transaminases - uso contraindicado 

(continual 



pitavastatina (continuagao) 

Fungao renal: CICr de 30-59 mL/min/1,73 m z - iniciar com 1 mg, VO, 
diariamente, e dose maxima de 2 mg/dia: CICr de 15-29 mL/min/1,73 m z - 
iniciar com 1 mg, VO, diariamente (maximo: 2 mg/dia): hemodialise - iniciar 
com 1 mg, VO, diariamente (maximo: 2 mg/dia) 

Ajuste de dose: uso concomitante com eritromicina - nao deve exceder 1 
mg/dia: uso concomitante com rifampicina - nao deve exceder 2 mg/dia 
Reagoes adversas: 

■ Musculoesqueleticas: 2-10% - dorsalgia e/ou lombalgia, mialgia, dor em 
extremidades 

■ Gastrointestinais: 2-10%-constipagao, diarreia: <2% (limitadas a reagoes 
graves ou potencialmente letais) - artralgia, aumento da fosfatase alcalina, 
aumento da CPK, aumento das bilirrubinas, aumento das transaminases, 
cefaleia, erupgao cutanea, hiperglicemia, influenza, nasofaringite, prurido, 
urticaria 

Precaugoes: idade avangada (> 65 anos): abuso de alcool; esclerose lateral 
amiotrofica preexistente: uso concomitante a genfibrozila; condigoes 
predisponentes a insuficiencia renal secundaria: hipotireoidismo 
Contraindicagao: uso concomitante com ciclosporina; uso cuidadoso em 
pacientes que consomem bebidas alcoolicas em quantidades significativas 


poliestirenossul- 
fonato de calcio 

^ A 


k 

Sorcal® 

* w 


P 

po sol oral 900 mg/g. 




correspondente a 
aproximadamente 3,6-4,4 
mEq de calcio; env 30 g 

Sem ajuste Com ajuste 

de dose de dose 

C Uso criterioso 


Posologia: 

■ Hiperpotassemia: 15 g, VO, 1 -4x/dia, ou 30 g, via retal, 1 x/dia, na forma 
de enema de retengao 

Fungao hepatica: ajuste de dose nao e nececessario 

Fungao renal: ajuste de dose nao e necessario; deve-se considerar a 
quantidade de sodio administrada como resultado da dose da resina desde 
que casos de insuficiencia cardiaca, edema e hipertensao foram sido 
relatados em pacientes com insuficiencia renal 
Reagoes adversas: 

■ Gastrointestinais: anorexia, concregoes (bezoares; VO), constipagao, 
diarreia, impactagao fecal (via retal), irritagao gastrica, nausea, obstrugao 
(rara), vomito 

■ Endocrinas e metabolicas: hipercalcemia, hipopotassemia, hipomagnesemia 
Precaugoes: uso concomitante com hidroxido de magnesio; insuficiencia 
cardiaca congestiva grave; pacientes com risco para constipagao ou 
impactagao; edema; hipertensao grave; hipovolemia - risco aumentado de 
eventos adversos gastrointestinais; historico de doenga intestinal ou cirurgia; 
constipagao pos-cirurgica - evitar o uso ate evacuagoes se normalizarem; 
dosar regularmente os eletrolitos sangulneos, especialmente potassio, calcio 
e fosforo 

Contraindicagoes: hipopotassemia; doenga intestinal obstrutiva; 
hiperparatireoidismo, mieloma multiplo, sarcoidose ou carcinoma 
metastatico, litfase renal ou hipercalcemia 
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Posologia: 

■ Otite externa: uso otologico — aplicar 1-2 gotas, 3-4x/dia 

■ Irrigagao vesical: em combinagao com neomicina (57 mg): realizar irrigagao 
conttnua ou enxague da bexiga por ate 10 dias, usando 20 mg (200.000 U) em 
1 L de solugao salina; a velocidade de administragao deve ser ajustada ao 
debito urinario do paciente 

■ Infecgoes oculares: uso oftalmico - iniciar com 1-3 gotas (concentragao de 
0,1-0,25%), a cada 1 h, aumentando o intervalo, conforme resposta, ate 4-B h 

■ Infecgoes sistemicas: apos os ultimos estudos, a dose passou a ser 
calculada por kg/peso (10.000 Ul = 1 mg) e nao ha limite apesar de a bula da 
medicagao limitar em 25.000 Ul/dia; recomenda-se dose de ataque de 2,5 
mg/kg, em 2 h, e dose de manutengao de 1,5 mg/kg, a cada 12 h; IM — 
25.000-30.000 Ul/kg/dia, em 4-6 doses diarias; EV- 15.000-25.000 Ul/kg/dia, 
em 2 doses diarias; uso intratecal - 50.000 Ul/dia, por 3-4 dias, e, entao, em 
dias alternados por pelo menos 2 semanas 

Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 

Fungao renal: nao e necessario o ajuste para a fungao renal nem para 
pacientes em hemodialise 

Administragao parenteral: IM - nao e a via recomendada porconta de 

relatos de dores fortes; reconstituir 500.000 Ul em 2 mL de AD, SF ou solugao 

de lidocaina a 1%; EV - reconstituir em 10 mLde SG5% e diluir em 300-500 

mL de SG5%, infundindo em 60-90 min 

Obs.: estabilidade de 72 h em REF para todas as formulagoes 

Reagoes adversas (limitadas a reagoes significativas ou potencialmente 

letais): 

■ Neurologicas: neurotoxicidade (irritabilidade, sonolencia, ataxia, parestesia 
perioral, anestesia das extremidades e turvamento da visao), tontura 

■ Respiratoria: parada respiratoria 

■ Musculoesqueletica: bloqueio neuromuscular 

Precaugoes: uso concomitante com substancias nefrotoxicas e neurotoxicas; 
diarreia associada ao Clostridium difficile ; nao possui atividade contra 
especies de Serratia, Proteus, Providencia e Burkholderia cepacia ; 
proporciona baixas concentragoes urinarias, o que estabelece urn ponto 
negativo para o tratamento das ITU 

Contraindicagao: uso concomitante com bloqueadores neuromusculares 


pravastatina 

% 



comp 10, 20 e 40 mg 

- 9 

4 

► 

Contraindicado Com ajuste 

X Contraindicado 


de dose 




Posologia: 

■ Hiperlipidemia: iniciar com 40 mg, V0, e titular conforme alvos terapeuticos, 
com dose habitual de 10-80 mg/dia 


Fungao hepatica: doenga hepatica ativa ou elevagoes persistentes e sem 
explicagao das transaminases sericas - uso contraindicado; historico de 
doenga hepatica ou abuso de alcool - uso com precaugao; casos fatais foram 
relatados; interromper o tratamento se ocorrer lesao hepatica grave 
Fungao renal: insuficiencia renal - risco aumentado de miopatia ou 
rabdomiolise; dose inicial de 10 mg/dia 

Icontinuaj 


pravastatina (continuagao) 

Ajuste de dose: uso concomitante com claritromicina - limite de dose de 40 
mg/dia; uso concomitante com ciclosporina - dose inicial de 10 mg/dia; dose 
maxima de 20 mg/dia 

Reagoes adversas (relatadas em estudos de curto prazo; seguranga e 
tolerabilidade no uso prolongado foram similares as do placebo): 

■ Cardiovascular: dor toracica (4%) 

■ Dermatologica: erupgao cutanea (4%) 

■ Neurologicas: cefaleia (2-6%), fadiga (4%), tontura (1-3%) 

■ Respiratoria: tosse (3%) 

■ Musculoesqueletica: mialgia (2%) 

■ Hepatica: aumento de transaminases (>3x LSN em 2 ocasioes: 1%) 

* Gastrointestinais: nausea e/ou vomito (7%), diarreia (6%), azia (3%) 
Precaugoes: idade > 65 anos - risco aumentado de miopatia e rabdomiolise; 
esclerose lateral amiotrofica preexistente; nfveis aumentados de glicose e de 
Hb glicada podem ocorrer; hipotireoidismo descompensado - risco 
aumentado de miopatia e rabdomiolise; miopatia necrotizante imunomediada 
foi relatada; nfveis acentuadamente elevados de CPK foram relatados - 
descontinuagao pode ser justificada; evitar uso concomitante com genfibrozila 


praziquantel 

Cisticid® 
comp 500 mg 

Precaugao Precaugao B Contraindicado 

Posologia: 

■ Esquistossomose: 20 mg/kg/dose, 3x/dia, em intervalos de 4-B h, por 1 dia 

■ Cisticercose: 50 mg/kg/dia, em 3 doses diarias, por 14 dias 

■ Clonorquiase, opistorquiase: 25 mg/kg/dose, 3x/dia, em intervalos de 
4-6 h, por 1 dia 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica moderada a grave (Child-Pugh 
classes B e C) e esquistossomose hepatoesplenica - aumento do risco de 
toxicidade; uso com precaugao. 

Fungao renal: insuficiencia renal preexistente-excregao de metabolites 
pode ser adiada e risco de toxicidade pode ser aumentado; uso com 
precaugao 

Reagoes adversas: 

■ Neurologicas: 1-10% - cefaleia, mal-estar, sindrome do liquido 
cefalorraquidiano em pacientes em tratamento de neurocisticercose, 
sonolencia, tontura 

■ Gastrointestinais: 1-10%- dor abdominal, nausea, perda do apetite, vomito 

■ Miscelanea: 1-10% — diaforese 

Precaugoes: irregularidades cardfacas preexistentes; historico de epilepsia; 
sinais de potencial envolvimento do SNC - uso nao recomendado 
Contraindicagoes: uso concomitante com indutores potentes do CYP, como 
rifampicina; cisticercose ocular 



prazosina 

Minipress® SR 
cap lib lenta 1,2 e 4 mg 

Sem Com ajuste C Contraindicado 

informagoes de dose 

Posologia: 

■ Hipertensao: iniciar com 1 mg/dose, VO, 2-3x/dia (habitual: 1 -5 mg, 2x/ 
dia) 

■ Transtorno do estresse pos-traumatico com pesadelos e insonia: iniciar com 
1 mg, ao se deitar, podendo aumentar ate 2-15 mg, VO, ao se deitar 

(continual 
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prazosina (continuagao) 

Posologia: (continuagao) 

■ Hiperplasia prostatica benigna: iniciar com 0,5 mg, VO, Zx/dia; titular ate 2 
mg, 2x/dia 

Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 

Fungao renal: insuficiencia renal dose inicial de 1 mg/dia; aumentar com 
cautela, dependendo da resposta do paciente 
Ajuste de dose: pacientes geriatricos - dose inicial mais baixa que a 
recomendada; iniciagao de diureticos concomitantes ou outros agentes 
anti-hipertensivos — diminuir a dose de prazosina para 1-2 mg, 3x/dia 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: 1-10% — palpitagoes (5%), sincope (1%), edema, 
hipotensao ortostatica 

■ Dermatological erupgao cutanea (1-4%) 

■ Neurologicas: tontura (10%); 1-10% -cefaleia (8%), sonolencia (8%), 
depressao, nervosismo, vertigem 

■ Respiratorias: 1 -10% - congestao nasal, dispneia, epistaxe 

■ Musculoesqueletica: fraqueza (7%) 

■ Gastrointestinais: 1-10% - nausea (5%), constipagao, diarreia, vomito 

■ Endocrina e metabolica: redugao da energia (7%) 

■ Geniturinaria: 1-10% -aumento da frequencia miccional (1-5%) 

■ Oculares: 1 -10% — hiperemia escleral, turvamento da visao, xerostomia 
Precaugoes: cirurgia de catarata - risco de smdrome da iris flacida 
intraoperatoria; engajamento cauteloso em tarefas que requerem agilidade 
mental ou coordenagao motora; tonturas, vertigens e sincope; uso 
concomitante com outros anti-hipertensivos, betabloqueadores ou diureticos; 
taquicardia grave (120-160 bpm) 


prednisolona 

Prednisolon®; 
Predsim®, Prelone®; 
Pred Mild® Fort; Pred® 
Fort 

sol oral 1 mg/mL; comp 5 
e 20 mg, sol oral 3 mg/ 
mL; sol oral 11 mg/mL 
(gotas); susp oft 
1,2 mg/mL; 10 mg/mL 



Sem Precaugao 
informagoes 



C Compativel 


Posologia: 

■ Condigoes responsivas a corticoterapia: dose usual inicial de 5-60 mg/dia; 
depende da condigao de base a ser tratada e da resposta do paciente; 
administrar com alimento; descontinuagao de terapia prolongada (desmame) 
deve ser feita com redugao de dose de forma gradual 

■ Para condigoes especificas, consultar doses indicadas na prednisona 


Fungao hepatica: VO - aumento de provas da fungao hepatica (geralmente 
reversfvel); nao ha informagoes sobre a necessidade de ajuste de dose 


Fungao renal: insuficiencia renal preexistente- pode provocar elevagao da 
PA, retengao de sal e agua, e aumentar a eliminagao de potassio e de calcio 
(VO); uso com precaugao. 


Ajuste de dose (pacientes geriatricos): VO - iniciar na extremidade inferior 
da faixa de dose 


Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: VO - edema, edema facial, hipertensao arterial, 
insuficiencia cardiaca congestiva, miocardiopatia 

■ Dermatologicas: VO - equimoses, eritema facial, hirsutismo, pele fina e 
fragil, petequias, supressao da reagao a testes cutaneos, urticaria 

(continua) 


prednisolona (continuagao) 

Reagoes adversas: (continuagao) 

■ Neurologicas: VO - cefaleia, convulsoes, disturbios psfquicos, insonia, 
mal-estar, nervosismo, pseudotumor cerebral, vertigem 

■ Respiratoria: VO - epistaxe 

■ Musculoesqueleticas: VO - artralgia, fraqueza, fraqueza muscular, fraturas, 
miopatia causada por esteroide, necrose asseptica (umeral e/ou cabega do 
femur), osteoporose, redugao da massa muscular, ruptura de tendao 

■ Gastrointestinais: VO - aumento do apetite, distensao abdominal, esofagite 
ulcerativa, ganho de peso, indigestao, nausea, pancreatite, ulcera peptica 

■ Endocrinas e metabolicas: oftalmica - hipercorticismo (raro); VO - alcalose 
hipopotassemica, balango nitrogenado negativo, DM, hiperglicemia, 
hipernatremia, hipopotassemia, irregularidades menstruais, redugao da 
tolerancia a carboidratos, sfndrome de Cushing, supressao do crescimento, 
supressao do eixo hipofise-adrenal 

■ Oculares: oftalmica - aumento da pressao intraocular, ceratite, conjuntivite, 
formagao de catarata subcapsular posterior, glaucoma, hiperemia conjuntival, 
infecgao ocular secundaria, lesao do nervo optico, midriase, perda da 
acomodagao, ptose, retardo da cicatrizagao de feridas, ulcera corneana; VO 

- aumento da pressao intraocular, catarata, edema palpebral, exoftalmia, 
glaucoma, irritagao 

■ Miscelanea: VO - aumento da diaforese, comprometimento da cicatrizagao 
de feridas 

Precaugoes: recomenda-se redugao gradativa da dose; hipotireoidismo e 
cirrose; herpes simples oftalmico; condigoes de instabilidade emocional ou 
tendencias psicoticas; colite ulcerativa inespecifica; hipertensao; osteoporose 
e miastenia grave; uso prolongado; altas doses; pacientes nao deverao ser 
vacinados contra variola durante terapia com corticosteroides e outras 
imunizagoes tambem deverao ser evitadas; tuberculose 
Contraindicagoes: risco de exacerbagao em infecgao fungica sistemica, a 
nao ser que o uso seja necessario para controlar uma reagao de drogas 


prednisona 

Meticorten® 
comp 5 e 20 mg 

Sem Sem ajuste D Compativel 

informagoes de dose 

Posologia: 

■ Condigoes responsivas a corticoterapia: dose usual inicial de 5-60 mg/dia; 
depende da condigao de base a ser tratada e da resposta do paciente; 
administrar com alimento; descontinuagao de terapia prolongada (desmame) 
deve ser feita com redugao de dose de forma gradual 

■ Crise asmatica: 40-80 mg/dia, em 1-2 doses/dia, por 3-10 dias 

■ Exacerbagao de doenga pulmonar obstrutiva cronica: 40 mg, 1 x/dia, por 5 
dias (consenso GOLD; alguns autores sugerem estender uso por ate 14 dias) 

■ Crise de gota: 40 mg/dia (0,5 mg/kg), por 5-10 dias 

■ Paralisia de Bell: 60 mg/dia (1 mg/kg), por 5-10 dias, seguidos de desmame 
por 5-10 dias; iniciar nas primeiras 72 h do infcio dos sintomas 

■ Pneumocistose (iniciar nas primeiras 72 h do tratamento antimicrobiano): 40 
mg, 2x/dia, por 5 dias; seguidos por 40 mg, 1 x/dia, por 5 dias; e, depois, 20 
mg, 1 x/dia, por 11 dias 

■ Doenga de Crohn (moderada a grave): 40-60 mg/dia ate resolugao dos 
sintomas e retorno de ganho de peso (usual: 7-28 dias) 

■ Dermatomiosite/polimiosite: dose inicial de 1 mg/kg/dia, com desmame 
lento apos resposta 

■ Arterite de celulas gigantes e arterite de Takayasu: dose inicial de 40-60 
mg/dia 

(continua) 
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prednisona (continuagaoj 

Posologia: (continuagaoj 

* Profilaxia de oftalmopatia de Graves apos radioiodoterapia: 0,4-0,5 mg/kg; 
iniciar 1 -3 dias apos tratamento e continuar por 1 mes, com desmame gradual 
por 2 meses 

■ Purpura trombocitopenica idiopatica: 1-2 mg/kg/dia 

■ IMefrite lupica: 0,5-1 mg/kg/dia; associado a outras terapias 
imunossupressoras 

■ Esclerose multipla (exacerbagao aguda): 200 mg, 1 x/dia, por 1 semana; e, 
depois, 80 mg, em dias intercalados, por 1 mes 

■ Hepatite alcoolica aguda (fungao discriminante de Maddrey > 28): 40 mg/dia 
(preferfvel prednisolona em vez de prednisona, pois esta requer conversao 
hepatica para a forma ativa), por 28 dias, apos realizar desmame por 2 semanas 
Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 

Fungao renal: ajuste de dose nao e necessario 

Ajuste de dose: pacientes geriatricos - iniciar terapia VO na extremidade 
inferior da faixa de dose; hipertireoidismo - aumento da dose a fim de 
conseguir efeitos terapeuticos adequados 
Reagoes adversas: 

■ Dermatologicas: 1-10% -hirsutismo, hipopigmentagao 

■ Neurologicas: > 10% — insonia, nervosismo; 1-10% -tontura ou sensagao 
de desmaio, cefaleia 

■ Respiratoria: 1-10% — epistaxe 

■ Musculoesqueletica: 1-10% — artralgia 

* Gastrointestinais: > 10% - aumento do apetite, indigestao 

■ Endocrinas e metabolicas: 1-10%- DM, hiperglicemia, intolerance a glicose 

■ Oculares: 1-10% -catarata, glaucoma 

■ Miscelanea: 1 -10% — diaforese 

Precaugoes: recomenda-se redugao gradativa da dose; hipotireoidismo e 
cirrose; herpes simples oftalmico; condigoes de instabilidade emocional ou 
tendencias psicoticas; colite ulcerativa inespecffica; hipertensao; osteoporose 
e miastenia grave; uso prolongado; altas doses; pacientes nao deverao ser 
vacinados contra variola durante terapia com corticosteroides e outras 
imunizagoes tambem deverao ser evitadas; tuberculose 
Contraindicagoes: risco de exacerbagao em infecgao fungica sistemica, a 
nao ser que seja necessario para controlar uma reagao de drogas 


pregabalina 

Lyrica® 

cap dura 25,75 e 150 mg 

Sem Com ajuste C Contraindicado 

informagoes de dose 

Posologia: 

■ Fibromialgia: dose inicial de 75 mg, V0, 2x/dia; pode-se aumentar para 150 
mg, 2x/dia, apos 1 semana (maximo: 450 mg/dia) 

■ Dor neuropatica e epilepsia: dose inicial de 75 mg, VO, 2x/dia; pode-se 
aumentar para 150 mg, V0,2x/dia, apos 1 semana (maximo: BOO mg/dia) 
Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 

Fungao renal: CICr de 30-60 mL/min -75-300 mg/dia, em 2 ou 3 doses; CICr 
de 15-30 mL/min-25-150 mg/dia, em 1 ou 2 doses; CICr < 15 mL/min-25- 
75 mg, 1 x/dia; hemodialise - administrar dose suplementar de 25 ou 50 mg 
para pacientes em regime de 25 mg, 1 x/dia; dose suplementar de 50 ou 75 
mg para pacientes em regime de 25-50 mg, 1 x/dia; dose suplementar de 75 
ou 100 mg para pacientes em regime de 50-75 mg, 1 x/dia; e dose 
suplementar de 100 ou 150 mg para pacientes em regima de 75 mg, 1 x/dia; 
a dose suplementar deve sertomada imediatamente apos sessao de dialise 
de 4 h 

(continual 



pregabalina (continuagaoj 

Ajuste de dose: descontinuagao da terapia - reduzir a dose gradualmente, 
durante perfodo minimo de 1 semana 

Reagoes adversas (a frequencia pode estar relacionada a dose ou a terapia 
concomitante; em estudos adicionais sobre epilepsia, a frequencia de efeitos 
adversos sobre o SNC foi maior que aquelas relatadas em estudos de 
manutengao da dor; a faixa indicada inclui todos os estudos): 

■ Cardiovasculares: edema periferico (< 16%), edema (< 6%), dor toracica (< 4%) 

■ Dermatologicas: edema facial (< 3%), equimose (2 1 %), prurido (> 1 %) 

■ Hematologica: trombocitopenia (3%) 

■ Neurologicas: tontura (8-45%), sonolencia (4-28%), ataxia (< 20%), cefaleia 
(< 14%), neuropatia (< 9%), pensamento anormal (< 9%), fadiga (< 8%), 
confusao mental (< 7%), disturbio da fala (< 7%), euforia (< 7%), amnesia 

(< 6%), disturbio da atengao (< 6%), incoordenagao (< 6%), dor (< 5%), 
comprometimento da memoria (< 4%), vertigem (< 4%), hipoestesia (< 3%), 
sensagao estranha (< 3%), ansiedade (< 2%), depressao (< 2%), 
desorientagao (< 2%), letargia (< 2%), despersonalizagao (> 1 %), estupor 
(2 1 %), febre (2 1 %), hipertonia (> 1 %), nervosismo (< 1 %) 

■ Respiratorias: sinusite (< 7%), bronquite (< 3%), dispneia (< 3%), dor 
faringolarfngea (< 3%) 

■ Musculoesqueleticas: tremor (< 11%), disturbio do equilfbrio (< 9%), marcha 
anormal (< 8%), fraqueza (< 7%), artralgia (< 6%), espasmos (< 5%), dorsalgia 
e/ou lombalgia (< 4%), espasmos musculares (< 4%), mioclonia (< 4%), 
parestesia (> 2%), aumento de CPK (2%) 

■ Gastrointestinais: ganho de peso (< 16%), xerostomia (1-15%), constipagao 
(< 10%), aumento do apetite (< 7%), flatulencia (< 3%), vomito (< 3%), 
distensao abdominal (< 2%), dor abdominal (2 1 %), gastroenterite (2 1 %) 

■ Oculares: visao turva (1-12%), diplopia (< 12%) 

■ Miscelanea: infecgao (< 14%), lesao acidental (2-11%), sindrome similar a 
gripe (< 2%), reagoes alergicas (2 1%) 

■ Auditivas: otite media (2 1 %), zumbido (2 1 %) 

■ Endocrinas e metabolicas: retengao hfdrica (< 3%), hipoglicemia (< 3%), 
aumento da libido (2 1%) 

■ Geniturinarias: incontinence (< 2%), anorgasmia (2 1 %), aumento da 
frequencia miccional (2 1 %), impotencia (2 1 %) 

■ Oculares: anormalidades visuais (< 5%), defeito do campo visual (2 2%), 
disturbio ocular (< 2%), nistagmo (> 2%), conjuntivite 

Precaugoes: suspensao gradual em pacientes com doengas convulsivas; 
vigiar cuidadosamente a administragao aos pacientes com antecedentes de 
angioedema; evitar 0 uso concomitante com bebidas alcoolicas; vigiar a 
administragao com depressores do SNC; 0 uso abusivo pode provocar euforia; 
pode induzir ao suicfdio 


primaquina 

Primaquina® 
comp 5 e 15 mg 

Sem Sem C Contraindicado 

informagoes informagoes 

Posologia: 

■ Malaria (prevengao de recaida ou tratamento de forma nao complicada de 
Plasmodium vivax ou Plasmodium ovale): 30 mg (0,5 mg/kg), VO, 1 x/dia, por 
7 dias (esquema curto) ou 15 mg (0,25 mg/kg), VO, 1 x/dia, por 14 dias 
(esquema longo), associado a cloroquina; peso 2 70kg - podem ser 
necessarios dias adicionais de tratamento 

■ Malaria (quimioprofilaxia): 30 mg, VO, 1 x/dia; iniciar 1-2 dias antes da 
viagem e manter por 7 dias apos safda de area endemica para Plasmodium 
vivax ou Plasmodium ovale 

■ Pneumocistose (alternativa de tratamento): 30 mg, 1 x/dia, por 21 dias, em 
combinagao com clindamicina 

(continual 
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primaquina (continuagao) 

Fungao hepatica: nao ha informagoes disponiveis 
Fungao renal: nao ha informagoes disponiveis 

Ajuste de dose: malaria, pessoas deficientes ou limftrofes da glicose-6- 
-fosfato-desidrogenase - 78,9 mg, VO, 1 x/semana, durante 8 semanas; 
consulta com um especialista em doengas infecciosas e/ou de medicina 
tropical e aconselhavel 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovascular: arritmias 

■ Dermatologica: prurido 

■ Hematologicas: agranulocitose, anemia hemolftica na deficiencia de 
glicose-6-fosfato-desidrogenase, leucocitose, leucopenia, meta- 
-hemoglobinemia em indivfduos com deficiencia de NADH meta-FIb-redutase 

■ Neurologica: cefaleia 

■ Gastrointestinais: dor abdominal, nausea, vomito 

■ Ocular: interferencia na acomodagao visual 

Precaugoes: uso com cautela em pacientes com doenga aguda com 
qualquer doenga sistemica grave caracterizada por uma tendencia a 
granulocitopenia, como artrite reumatoide ou lupus eritematoso; usar com 
cuidado em pacientes com deficiencia de glicose-6-fosfato-desidrogenase; 
interromper uso se houver sinais de hemolise ou meta-hemoglobinemia; 
contagem de sangue deve ser monitorizada periodicamente 
Contraindicagao: depressao da medula ossea; uso concomitante de 
farmacos que podem causar depressao medular 


prometazina 

cremeFenergan®; 

Fenergan® 
crem derm 20 mg/g; 
comp rev 25 mg, sol inj 
25 mg/mL 

Posologia: 

■ Alergia: VO - 6,25-12,5 mg, 3x/dia; EV ou IM - 25 mg: pode repetir apos 
2 h, se necessario 

■ Nausea e vomito: 12,5-25 mg, VO, IM ou EV, a cada 4-6 h 

■ Sedagao: 12,5-50 mg/dose, VO, IM ou EV 

■ Cinetose ( motion sickness)'. 25 mg, VO, 2x/dia (iniciar 30 min-1 h antes da 
viagem) 

Fungao hepatica: pode ocorrer icterfcia; insuficiencia renal - ajuste de dose 
nao e necessario 

Fungao renal: insuficiencia hepatica - uso com precaugao 

Ajustes de dose: pacientes geriatricos - dose inicial baixa; EV - dose inicial 
de 6,25-12,5 mg; uso concomitante com depressores do SNC - reduzir a dose 
de barbituricos pelo menos 50%: reduzir a dose de drogas por 25-50% 
Administragao parenteral (compativel - SF, SG5%, SG5% em NaCI a 0,2, 
0,45 e 0,9%, solugao de Ringer e Ringer-lactato): IM - administragao 
profunda; a injegao deve ser realizada com cuidado, pois dose SC pode causar 
necrose local; EV - a dose deve ser dilufda em 10-20 mL de solugao 
compativel e infundida em 10-15 min 

Obs.: estabilidade de 24 h em TA; tomar extremo cuidado para casos de 
extravasamento, que podem provocar necrose e gangrena periferica 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: alteragoes inespecfficas do intervalo QT, bradicardia, 
hipertensao arterial, hipotensao postural, taquicardia 

(continual 


prometazina IcontinuagaoI 

Reagoes adversas: (continuagao] 

■ Dermatologicas: dermatite, edema angioneurotico, fotossensibilidade, 
pigmentagao da pele (cinza-azulado), urticaria 

■ Hematologicas: agranulocitose, anemia aplastica, anemia hemolftica, 
eosinofilia, leucopenia, purpura trombocitopenica, trombocitopenia 

■ Neurologicas: acatisia, alucinagoes, confusao mental, crises convulsivas, 
delfrio, desorientagao, discinesia tardia, distonias, estados catatonicos, 
euforia, excitagao, fadiga, histeria, insonia, lassitude, nervosismo, pesadelos, 
pseudoparkinsonismo, sedagao, sfndrome neuroleptica maligna, sintomas 
extrapiramidais, sonolencia, tontura 

■ Respiratorias: apneia, asma, congestao nasal, depressao respiratoria 

■ Musculoesqueleticas: incoordenagao, tremor 

■ Gastrointestinais: constipagao, nausea, vomito, xerostomia 

■ Auditiva: zumbido 

■ Endocrinas e metabolicas: amenorreia, aumento de mamas, ginecomastia, 
hiperglicemia ou hipoglicemia, lactagao 

■ Geniturinarias: disturbios da ejaculagao, impotencia, retengao urinaria 

■ Locais: trombose venosa, reagoes no local da injegao (sensagao de 
queimagao, eritema, dor, edema) 

■ Oculares: alteragoes corneanas e do cristalino, ceratopatia epitelial, 
diplopia, retinopatia pigmentar, turvamento da visao 

Precaugoes: ferimentos graves nos tecidos (incluindo paralisia, necrose e 
gangrena), alguns casos que requerem intervengoes cirurgicas (incluindo 
fasciotomia, enxerto de pele e amputagao) tern sido relatados com a 
administragao EV; rota preferida de administragao e injegao IM profunda; 
depressao da medula ossea, leucopenia e agranulocitose foram relatadas; 
doengas cardiovasculares; fungao respiratoria comprometida (p. ex., doenga 
pulmonar obstrutiva cronica, apneia do sono) - evitar uso, pois ha aumento do 
risco de depressao respiratoria potencialmente fatal; uso de epinefrina para 
tratar hipotensao associada com injegao de cloridrato de prometazina - 
overdose nao recomendada; reversao do efeito vasopressor pode ocorrer; 
sfndrome neuroleptica maligna tern sido relatada (alguns casos resultam em 
morte); pode diminuir o limiar convulsivo 

Contraindicagoes: pacientes pediatricos (idade < 2 anos); aumento do risco 
de depressao respiratoria potencialmente fatal; administragao SC ou EV; 
estados de coma; sintomas do trato respiratorio inferior, incluindo asma 

propafenona 

Ritmonorm® 
comp rev 300 mg 

Com ajuste Precaugao C Uso criterioso 

de dose 

Posologia: 

■ Fibrilagao atrial, taquicardia supraventricular paroxfstica, arritmias 
ventriculares (prevengao de recorrencia): dose inicial de 150 mg, VO, a cada 8 
h; pode-se aumentar para 225 mg, a cada 8 h, e, depois, para 300 mg, a cada 
8 h, a cada 3-4 dias de intervalo (maximo: 900 mg/dia); capsula de liberagao 
prolongada - dose inicial de 225 mg, VO, a cada 12 h; pode-se aumentar apos 
3-4 dias para 325 mg, a cada 12 h; e, depois, para 425 mg, a cada 12 h 

■ Fibrilagao atrial (cardioversao farmacologica): dose pill-in-the-pocket- 
450 mg (peso < 70 kg) ou 600 mg (peso > 70 kg), VO; nao repetir em menos 
de 24 h 

Fungao hepatica: disfungao hepatica - aumento do risco de toxicidade; 

considerar redugao da dose 

Fungao renal: disfungao renal - uso com precaugao 

(continual 
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propafenona (continuagao) 

Ajuste de dose: pacientes geriatricos (liberagao imediata) - comegar na 
extremidade inferior do intervalo de dose e aumentar gradualmente durante o 
tratamento inicial; prolongamento significative do complexo QRS (liberagao 
prolongada ou imediata) - considerar redugao da dose: bloqueio 
atrioventricular de 2° ou 3° graus (liberagao prolongada ou imediata) - 
considerar redugao da dose 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: desencadeamento ou agravamento de arritmias (efeito 
pro-arrftmico: 2-10%), angina (2-5%), insuficiencia cardfaca congestiva 
(1-4%), bloqueio atrioventricular (1° grau: 1-3%), palpitagao (1-3%), 
taquicardia ventricular (1-3%), aumento do intervalo QRS (1-2%), bradicardia 
(1-2%), contragoes ventriculares prematuras (1-2%), dortoracica (1-2%), 
sfncope (1-2%), fibrilagao atrial (1%), bloqueio de ramo (0-1%), edema (0-1%), 
hipotensao arterial (0-1 %), retardo da condugao intraventricular (0-1 %) 

■ Dermatologica: erupgao cutanea (1-3%) 

■ Neurologicas: tontura (4-15%), fadiga (2-6%), cefaleia (2-5%), ansiedade 
(1-2%), ataxia (0-2%), insonia (0-2%), sonolencia (1%) 

■ Respiratoria: dispneia (2-5%) 

■ Musculoesqueleticas: fraqueza (1-2%), artralgia (0-1%), tremor (0-1%) 

■ Gastrointestinais: sabor incomum (3-23%), nausea e/ou vomito (2-11 %), 
constipagao (2-7%), diarreia (1-3%), dispepsia (1-3%), anorexia (1-2%), dor 
abdominal (1-2%), xerostomia (1-2%), flatulencia (0-1 %) 

■ Ocular: turvamento da visao (1-6%) 

■ Miscelanea: diaforese (1%) 

Precaugoes: evitar uso concomitante com inibidor do CYP2D6 e inibidor de 
CYP3A4: evitar uso concomitante com as classes IA e III de antiarrftmicos 
(incluindo quinidina e amiodarona): evitar uso concomitante com farmacos 
que prolongam o intervalo QT: doenga arterial coronariana ou isquemia 
miocardica grave preexistente: deficiencia de CYP2D6: lupus eritematoso: 
miastenia grave 

Contraindicagoes: bradicardia: disturbios broncoespasticos ou doenga 
pulmonar obstrutiva grave: sfndrome de Brugada: choque cardiogenico; 
insuficiencia cardfaca; desequilfbrio hidroeletrolitico acentuado: hipotensao 
acentuada: disturbios sinoatrial, atrioventricular e intraventricular de geragao 
de impulse ou de condugao, na ausencia de urn marca-passo artificial 


propiltiouracila 

Propil® 

^ 1 

* 

k 

comp 100 mg 

Precaugao Sem ajuste 

D Compativel 


de dose 




Posologia: 

■ Hipertireoidismo: dose inicial de 300-400 mg/dia, VO, em 3 doses diarias; 
alguns pacientes podem precisar de 600-900 mg/dia; dose usual de 
manutangao de 100-150 mg/dia 

■ Crise (tempestade) tireotoxica: 800-1.200 mg/dia, VO (200-300 mg, a cada 
4-6 h); apos resposta inicial a dose pode ser reduzida gradualmente para dose 
de manutengao (100-600 mg/dia, em doses divididas) 

Fungao hepatica: podem ocorrer icterfcia colestatica, hepatite e lesao 
hepatica resultando em insuficiencia hepatica, com necessidde de transplante 
de ffgado ou ocasionando em morte, inclusive de mulheres gravidas; suspeita 
de lesao hepatica - descontinuar o tratamento; uso com precaugao 
Fungao renal: podem ocorrer glomerulonefrite, injuria renal aguda, nefrite; 
ajuste de dose nao e necessario 

(continual 


propiltiouracila (continuagao) 

Uso na gestagao: apesar da classificagao D, propiltiouracila e considerada 
terapia de 1 a linha, especialmente durante o rtrimestre; porconta do risco 
aumentado de toxicidade hepatica, pode ser considerado uso de tiamazol 
(metimazol) durante o 2° e o 3° trimestres (se houver troca de terapia, 
monitorizar fungao tireoidiana apos 2 semanas e, depois, a cada 2-4 
semanas); tentar menor dose de manutengao possivel 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: periarterite, vasculite anticorpo anticitoplasma de 
neutrofilo (ANCA) positivo, vasculite cutanea, vasculite leucocitoclastica 

■ Dermatologicas: alopecia, dermatite esfoliativa, eritema nodoso, erupgao 
cutanea, pigmentagao na pele, prurido, ulcera cutanea, urticaria 

■ Hematologicas: agranulocitose, anemia aplastica, granulopenia, 
hipoprotrombinemia, leucopenia, sangramento, trombocitopenia 

* Neurologicas: cefaleia, febre, febre medicamentosa, neurite, tontura, vertigem 

■ Respiratorias: hemorragia alveolar, pneumonite intersticial 

■ Musculoesqueleticas: artralgia, mialgia, parestesia 

■ Gastrointestinais: constipagao, esplenomegalia, gastralgia, nausea, perda 
do paladar, perversao do paladar, sialoadenopatia, vomito 

■ Hepatica: insuficiencia hepatica aguda, icterfcia colestatica, hepatite 

■ Endocrinas e metabolicas: bocio, ganho de peso 

* Renais: glomerulonefrite, injuria renal aguda, nefrite 

* Miscelanea: linfadenopatia, sfndrome similar ao lupus eritematoso 
Precaugoes: anormalidades hematologicas; na presenga de febre, deve-se 
suspender uso e procurar assistencia medica (risco maior de agranulocitose 
nos primeiros 3 meses de uso) 


propofol 

Diprivan®; Diprivan® 
PFS propofol 1% 

(10 mg de propofol + 
0,05 mg de edetato 
dissodico) e 2% 
(propofol 20 mg + 
edetato dissodico 0,05 
mg) 



Sem Sem C Uso criterioso 

informagoes informagoes 


emul inj 10 e 20 mg/mL, 
seringa preenchida 10 e 
20 mg/mL 


Posologia: 

■ Indugao de anestesia geral: pacientes ASA 1-2 e idade < 55 anos - 2-2,5 
mg/kg, EV, administrados como 40 mg, EV, a cada 10 segundos, ate infcio da 
indugao; pacientes ASA 3-4, debilitado ou idoso -1-1,5 mg/kg (cerca de 20 
mg, a cada 10 segundos, ate infcio da indugao) 

■ Manutengao de anestesia geral: pacientes ASA 1 e 2 - dose inicial de 
100-200 mcg/kg/min (6-12 mg/kg/h), por 10-15 min; dose de manutengao 
usual de 50-100 mcg/kg/min (3-6 mg/kg/h); bolus intermitentes de 25-50 mg, 
conforme necessidade 

■ Sedagao em UTI (paciente em I0T): dose inicial de 5 mcg/kg/min (0,3 mg/ 
kg/h); depois pode-se aumentar a dose em 5-10 mcg/kg/min, a cada 5-10 min, 
ate nfvel de sedagao desejado; dose usual de manutengao de 5-50 mcg/kg/ 
min (0,3-3 mg/kg/h); interrupgao diaria com retitulagao ou urn nfvel leve de 
sedagao diaria e recomendavel para minimizar efeitos sedativos prolongados; 
idosos e pacientes ASA 3-4 - utilizar 80% da dose habitual 


(continual 


1445 


-MRCM.indb 1445 


12/5/17 4:07 PM 


PROPOFOL 




















PROPOFOL 


1446 


propofol (continuagao) 

Posologia: (continuagao) 

■ Sedagao anestesica monitorizada: indugao com infusao lenta de 100-150 
mcg/kg/min (6-9 mg/kg/h), por 3-5 min, seguida de infusao de 25-75 mcg/kg/ 
min (1,5-4,5 mg/kg/h); idosos e pacientes ASA 3-4 — utilizar 80% da dose 
habitual 

■ Estado de mal epileptico (paciente em I0T, com monitorizagao 
cardiovascular): dose de ataque de 1-2 mg/kg, seguida de infusao continua 
inicial de 20 mcg/kg/min (1,2 mg/kg/h); se houver novas crises, aumentar 
infusao em 5-10 mcg/kg/min (0,3-0,6 mg/kg/h), a cada 5 min (considerar 
tambem bolus de 1 mg/kg); uso cauteloso com doses > 80 mcg/kg/min (> 4,8 
mg/kg/h), por > 48 h; antes do desmame, controle com eletroencefalograma 
de pelo menos 24-48 h e recomendado, com desmame gradual para previnir 
recorrencia 

Fungao hepatica: nao ha informagoes disponiveis 
Fungao renal: nao ha informagoes disponiveis 

Ajuste de dose: ha necessidade de ajuste de dose em condigoes especlficas; 
informagoes nao disponiveis 

Administragao parenteral (compatlvel - SG5%, SG5% em NaCI a 0,2 e 
0,45%, SG5% em Ringer-lactato e Ringer-lactato): pode ser administrado por 
infusao ou injegao EV sem diluigao; caso diluldo, concentragao nao deve ser< 
2 mg/mL 

Obs.: estabilidade de 24 h em TA; filtros com poros de diametro < 5 meg nao 
devem ser utilizados; nao utilizar em caso de separagao das fases 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: hipotensao arterial (26%); 1-10% -arritmia, bradicardia, 
redugao do debito cardlaco, taquicardia 

■ Dermatologicas: 1-10% — erupgao cutanea, prurido 

■ Neurologicas: movimentos distonicos ou coreiformes (3-10%) 

■ Respiratorias: apneia com duragao de 30-60 segundos (24%); apneia com 
duragao> 60 segundos (12%); 1-10% -acidose respiratoria durante o 
desmame 

■ Locals: sensagao de queimagao, picada ou dor no local da injegao (18%) 

■ Endocrina e metabolica: 1-10% - hiperlipidemia 
Precaugoes: infusao em bolus rapida - aumento do risco de efeitos 
cardiorrespiratorios incluindo hipotensao, apneia, obstrugao das vias aereas 
e/ou dessaturagao de oxigenio; queimaduras, diarreia, principais pacientes 
com sepse - aumento do risco de deficiencia de zinco, decorrente da terapia 
prolongada; duragao da infusao > 5 dias - pode levar a deficiencia de zinco de 
2,5-3 mg/dia em adultos e de 1,5-2 mg/dia; disturbios do metabolismo lipldico 
(monitorizar TG); idosos; debilitados; mudanga defluido recente ou 
hemodinamicamente instavel; epilepticos; aumento da pressao intracraniana 
ou circulagao cerebral prejudicada 


propranolol 

Inderal® 

comp 10,40 e 80 mg 

Posologia: 

■ Tremor essencial: dose inicial de 40 mg, VO, 2x/dia; dose usual de 120-320 
mg/dia 

■ HAS: dose inicial de 40 mg, VO, 2x/dia, aumentando a cada 3-7 dias; dose 
usual de 120-240 mg/dia, VO, em 2-3 doses/dia (maximo: 640 mg/dia) 

■ Profilaxia de enxaqueca: dose inicial de 80 mg/dia, VO, dividida a cada 
6-8 h, aumentando em 20-40 mg/dose, VO, a cada 3-4 semanas, ate dose 
maxima de 160-240 mg/dia, VO, a cada 6-8 h; se nao houver resposta 
satisfatoria apos 6 semanas, realizar retirada gradual em algumas semanas 

(continua) 



Com ajuste Com ajuste C Compatlvel 

de dose de dose 


propranolol (continuagao) 

Posologia: (continuagao) 

■ Feocromocitoma: 30-60 mg/dia, VO, em doses divididas 

■ Pos-IAM: 180-240 mg/dia, VO, em 3-4 doses/dia 

■ Angina estavel: 80-320 mg/dia, VO, em 2-4 doses/dia 

■ Taquiarritmias: 10-40 mg, VO, 3-4x/dia 

■ Tireotoxicose: 10-40 mg, VO, a cada 6-8 h 

■ Tempestade tireoidiana: 60-80 mg, VO, a cada 4 h (considerar 
betabloqueador EV de curta agao, como esmolol) 

■ Profilaxia de sangramento por varizes esofagicas: dose inicial de 20 mg, VO, 
2x/dia; ajustar para reduzir frequencia cardlaca de repouso em 25% ou ate 
maxima dose toleravel 

Fungao hepatica: podem ocorrer aumento da fosfatase alcalina, aumento de 

transaminases; insuficiencia hepatica - risco de toxicidade, pode ser 

necessario ajuste de dose; iniciar com dose baixa e monitorizar 

Fungao renal: pode ocorrer aumento de BUN; insuficiencia renal - risco de 

toxicidade; pode ser necessario ajuste de dose; iniciar com dose baixa e 

monitorizar 

Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: angina, aumento de transtorno da condugao 
atrioventricular, bradicardia, choque cardiogenico, dor toracica, hipotensao 
arterial, insuficiencia cardlaca congestiva, insuficiencia arterial, redugao da 
contratilidade miocardica, slncope, slndrome de Raynaud, trombose arterial 
mesenterica (rara) 

■ Dermatologicas: alopecia, alteragoes ungueais, dermatite de contato, 
dermatite esfoliativa, eritema multiforme, erupgoes eczematosas, erupgoes 
psoriasiformes, hiperqueratose, necrolise epidermica toxica, prurido, rash 
cutaneo, reagao liquenoide ulcerativa, reagoes oculomucocutaneas, slndrome 
de Stevens-Johnson, ulceras, urticaria 

■ Hematologicas: agranulocitose, purpura nao trombocitopenica, purpura 
trombocitopenica, trombocitopenia 

■ Neurologicas: artropatia, fraqueza, miotonia, parestesia, poliartrite, 
slndrome do tunel do carpo (rara), alucinagoes, amnesia, catatonia, confusao 
mental, depressao, disfungao cognitiva, fadiga, hipersonolencia, insonia, 
labilidade emocional, letargia, psicose, sensagao de desmaio, sonhos vlvidos, 
tontura, vertigem 

■ Respiratorias: angustia respiratoria, broncoespasmo, dispneia, edema 
pulmonar, faringite, laringoespasmo, sibilos 

■ Gastrointestinais: anorexia, colicas, colite isquemica, constipagao, 
desconforto gastrico, diarreia, nausea, vomito 

■ Endocrinas e metabolicas: hiperpotassemia, hiperglicemia, hiperlipidemia, 
hipoglicemia 

■ Geniturinarias: doenga de Peyronie, impotencia, nefrite intersticial (rara), 
oliguria (rara), proteinuria (rara) 

■ Oculares: hiperemia conjuntival, midrfase, redugao da acuidade visual, 
transtornos visuais, xeroftalmia 

■ Miscelanea: extremidades frias, reagao alergica anafilatica ou anafilactoide, 
slndrome similar ao lupus (rara) 

Precaugoes: anestesia/cirurgia - depressao do miocardio; evitar retirada 
abrupta; doenga broncoespastica; insuficiencia cardlaca congestiva; DM; 
hipertireoidismo/tireotoxicose; doenga vascular periferica; suspensao abrupta 
da terapeutica concomitante de clonidina pode gerar slndrome de abstinencia 
de clonidina e aumentar o risco de hipertensao-rebote; aumento do risco de 
bradicardia grave, incluindo pausa sinusal, bloqueio cardlaco e parada 
cardlaca no uso concomitante com bloqueadores dos canais de calcio nao 
hidropiridina (p. ex., verapamil, diltiazem), digoxina ou clonidina - 
monitorizagao recomendada; pode ser necessaria redugao da dose ou 
descontinuagao 
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propranolol (continuagao) 

Contraindicagoes: bloqueio atrioventricular de 2" ou 3° graus; bradicardia 
grave; asma bronquica ou condigao broncoespastica relacionada - resultou 
em morte de paciente asmatico; choque cardiogenico; insuficiencia cardiaca 
descompensada; arritmia sinusal 


proximetacaina 

Anestalcon® 
sol oft 5 mg/mL 

Sem Sem C Uso criterioso 

informagoes informagoes 

Posologia: 

■ Anestesia topica oftalmica: anestesias prolongadas como em extragao de 
catarata - instilar 1 gota, a cada 5-10 min (5-7 doses); remogao de suturas, 
corpo estranho ou realizagao de tonometria - instilar 1 ou 2 gotas, 2 ou 3 min 
antes do procedimento 

Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 
Fungao renal: nao ha informagoes disponiveis 
Reagoes adversas: 

■ Locals: 1-10% -hiperemia, sensagao de queimagao ou picada 
Precaugoes: alergias; doenga cardiaca; hipertireoidismo; uso prolongado - 
pode atrasar a cicatrizagao de feridas ou causar opacificagao da cornea 
permanente com perda da visao 



quetiapina 

Seroquel®; Seroquel® 

XRO 

comp rev 25,100,200 e 

... . Comajust 

300 mg; comp rev lib prol de d ’ se 

50,200 e 300 mg 
Posologia: 

■ Transtorno afetivo bipolar: 

- Episodios depressivos: liberagao imediata ou prolongada - 50 mg, VO, 

1 x/dia, ao se deitar, com possibilidade de aumento de 100 mg/dia ate 300 
mg, 1 x/dia 

- Episodio de mania (monoterapia ou em adjuvancia com Iftio ou divalproato): 
liberagao imediata - iniciar com 50 mg, 2x/dia, aumentando 100 mg/dia ate 
200 mg, 2x/dia; pode-se aumentar ate 800 mg apos o 6“ dia, com 
incrementos < 200 mg/dia (dose usual: 400-800 mg/dia) 

- Hipomania ou episodio misto (monoterapia ou em adjuvancia com Iftio ou 
divalproato): liberagao prolongada - iniciar com 300 mg/dia, aumentar para 
BOO mg no 2“ dia e, entao, para 400-800 mg, 1 x/dia; dose de manutengao 
(adjuvancia com Iftio ou divalproato), liberagao imediata ou prolongada - dose 
habitual de 400-800 mg/dia; maximo de 800 mg/dia 

■ Transtorno depressivo maior (adjuvancia com antidepressivos): liberagao 
prolongada - iniciar com 50 mg, 1 x/dia, nos 2 primeiros dias; aumentar para 
150 mg no 3° dia; dose habitual de 150-300 mg/dia; maximo de 300 mg 

■ Esquizofrenia: liberagao imediata - iniciar com 25 mg, 2x/dia, e aumentar 
25 mg, divididos em 2-3x/dia, no 2° e no 3“ dia; aumentar para 300-400 mg/ 
dia, divididos em 2-3 doses; dose habitual de 150-750 mg/dia; liberagao 
prolongada - iniciar com 300 mg, 1 x/dia, e aumentar ate 300 mg/dia, com 
maximo de 800 mg, 1 x/dia; dose de manutengao (liberagao prolongada) - 
400-800 mg/dia 



Sem ajuste C Contraindicado 
de dose 


(continual 


quetiapina (continuagao) 

Fungao hepatica: disfungao hepatica (liberagao imediata) - iniciar com 25 
mg/dia e aumentar 25-50 mg/dia ate a dose efetiva; disfungao hepatica 
(iberagao prolongada) - iniciar com dose de 50 mg/dia e aumentar 50 mg/dia 
ate a dose efetiva 

Fungao renal: disfungao renal - ajuste de dose nao e necessario 

Ajuste de dose: idosos - iniciar com 50 mg/dia e aumentar em incrementos 
de 50 mg/dia, dependendo da resposta do paciente e da tolerancia; usar urn 
escalonamento de dose mais lento e menor dose-alvo; pacientes debilitados 
- usar urn aumento de dose mais lento e dose-alvo inferior; doentes com 
predisposigao para hipotensao - aumentar dose lentamente, com dose-alvo 
menor; uso concomitante com forte indutor do CYP3A4 (tratamento cronico > 
7-14 dias)-aumentar a dose de quetiapina em ate 5x, titulada com base na 
resposta clfnica e na tolerabilidade; quando o concorrente forte indutor do 
CYP3A4 for descontinuado, a quetiapina deve ser reduzida a dose original no 
prazo de 7-14 dias; uso concomitante com forte inibidor do CYP3A4 - reduzir 
a dose de quetiapina para 1/6 da original 

Reagoes adversas (frequencia real pode ser dependente da dose e/ou da 
indicagao; a menos que observado de outro modo, a frequencia e relatada 
para pacientes adultos; espectro e incidencia de efeitos adversos similares 
em criangas, com observagao de excegoes significativas): 

■ Cardiovasculares: aumento da PA diastolica e da sistolica, hipotensao 
ortostatica, taquicardia (1-6%), sfncope (< 5%), edema periferico (4%), 
palpitagao (4%), hipotensao arterial (3%), hipertensao arterial (1-2%) 

■ Dermatologicas: erupgao cutanea (4%), hiperidrose (2%) 

■ Hematologicas: neutropenia (< 2%), leucopenia (a 1 %), hemorragia (1 %) 

■ Neurologicas: sonolencia (18-57%), cefaleia (7-21%), agitagao (5-20%), 
tontura (1-18%), fadiga (3-14%), sintomas extrapiramidais (1-13%), insonia 
(9%), acatisia (-8%), dor (1-7%), distonia (5-6%), letargia (1-5%), discinesia 
tardia (5%), ansiedade (2-4%), irritabilidade (1-4%), parkinsonismo (0,5-4%), 
sonhos anormais (2-3%), depressao (1-3%), hipersonia (1-3%), ataxia (2%), 
comprometimento mental (2%), deficit de coordenagao (2%), desorientagao 
(2%), enxaqueca (2%), lentidao (2%), hipoestesia (2%), pensamento anormal 
(2%), transtorno de atengao (2%), vertigem (2%), confusao mental (1-2%), 
febre (1-2%), inquietagao (1-2%), calafrios (1%) 

■ Respiratorias: faringite (4-6%), rinite (3-4%), tosse (3%), infecgao das vias 
aereas superiores (2-3%), cefaleia sinusal (2%), sinusite (2%), congestao dos 
seios nasais (2%), dispneia (-1%), ressecamento da orofaringe (1%) 

* Musculoesqueleticas: fraqueza (2-10%), tremor (2-8%), dorsalgia e/ou 
lombalgia (3-5%), disartria (1-5%), contragao espasmodica (4%), hipertonia 
(4%), discinesia (-4%), artralgia (1-4%), parestesia (3%), espasmos 
musculares (1-3%), cervicalgia (2%), dor em extremidades (2%), rigidez 
cervical (1%) 

■ Hepaticas: aumento de transaminases (1-6%), aumento de gamaglutamil- 
-transferase (1 %) 

■ Gastrointestinais: xerostomia (9-44%), ganho de peso (relacionado a dose: 
3-23%), aumento do apetite (2-12%), constipagao (6-11 %), nausea (7-8%), dor 
abdominal (relacionada a dose: 4-7%), dispepsia (relacionada a dose: 2-7%), 
vomito (1-6%), salivagao (5%), gastroenterite (2-4%), dor de dente (2-3%), 
disfagia (2%), doenga do refluxo gastroesofagico (2%), flatulencia (2%), 
redugao do apetite (2%), anorexia (> 1 %), paladar anormal (1 %), distensao 
abdominal 

■ Endocrinas e metabolicas: aumento de TG (> 200 mg/dL: 8-22%), aumento 
do colesterol total (a 240 mg/dL: 7-18%), aumento do colesterol LDL (s 160 
mg/dL: 4-17%), hiperglicemia (> 200 mg/dL; apos tentativa com glicose ou 
glicemia em jejum > 126 mg/dL: 2-12%), redugao do colesterol HDL (> 40 mg/ 
dL: 6-19%), hiperprolactinemia (4%), hipotireoidismo (< 2%), redugao da 
libido (s 2%), lactagao na mulher (1%) 

(continual 
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quetiapina (continuagao) 

Reaches adversas: (continuagao) 

■ Auditiva: otalgia (1-2%) 

■ Oculares: visao turva (1-4%), ambliopia (2-3%) 

■ Geniturinarias: ITU (2%), polaciuria (2%), impotencia (1%) 

■ Miscelanea: diaforese (2%), sindrome das pernas inquietas (2%), sindrome 
similar a gripe (1-2%), linfadenopatia (1%) 

Precaugoes: pacientes idosos com psicose relacionada a demencia (uso nao 
aprovado); ideagao suicida e comportamento de depressao; retirada abrupta; 
uso de alcool deve ser evitado; pneumonia por aspiragao; historico de 
arritmias cardfacas; doengas cardiovasculares; doenga cerebrovascular; uso 
concomitante de medicamentos anti-hipertensivos; evitar o uso concomitante 
com medicamentos que prolongam o intervalo QT; insuficiencia cardlaca 
congestiva e hipertrofia cardlaca; desidratagao; DM; idosos; hipopotassemia 
ou hipomagnesemia; hipovolemia; historico de convulsoes 


quinidina (sulfato 
de quinidina) 

Quinicardine®, 

Quinidine duriles® 

comp 200 mg, 
respectivamente lib 
imediata e prol 
Posologia: 

■ Fibrilagao ou flutter atrial: liberagao imediata -400 mg, a cada 8-12 h, 
podendo ser aumentado ate o efeito desejado; liberagao prolongada - 
300 mg, a cada 8-12 h, podendo ser aumentado ate o efeito desejado 

■ Manutengao do ritmo sinusal: liberagao imediata - 200 mg, a cada 6 h, 
podendo ser aumentado ate o efeito desejado; liberagao prolongada - 
300 mg, a cada 8-12 h, podendo ser aumentado ate o efeito desejado 
Fungao hepatica: disfungao hepatica - pode ser necessario ajuste de dose; 
disfungao hepatica grave - reduzir a dose em 50% 

Fungao renal: CICr < 10 mL/min-administrar75% da dose habitual; dialise 
- dose de manutengao pode ser necessaria na hemodialise ou na dialise 
peritoneal seguinte 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: > 10% - prolongamento do QT (prolongamento moderado 
e comum; no entanto, o excessivo e raro e indica toxicidade); 1-10% - 
palpitagao (7%), angina (6%), arritmia nova ou piorada (efeito pro-arrltmico); 
frequencia nao definida - hipotensao arterial, slncope 

■ Dermatologica: erupgao cutanea (5%) 

■ Neurologicas: sensagao de desmaio (15%), slncope (1-8%), cefaleia (7%), 
fadiga (7%), disturbios do sono (3%), nervosismo (2%), tremor (2%), 
incoordenagao (1%) 

■ Respiratorias: 1 -10% — sibilos 

■ Musculoesqueletica: fraqueza (5%) 

■ Gastrointestinais: diarreia (35%), colicas estomacais (22%), angustia do 
trato gastrointestinal superior, anorexia, gosto amargo, nausea, vomito 
■Auditiva: 1 -10% — zumbido 

■Ocular: 1-10%-visao turva 

Precaugoes: arritmias; fibrilagao atrial; bradicardia; insuficiencia cardlaca 
congestiva; intoxicagao digitalica sem marca-passo implantado; desequillbrio 
hidroeletrolltico; slndromes do QT longo; dieta pobre em sal (10 mEq/dia); 
taquicardia supraventricular paroxlstica; historico de torsades de pointes 
Contraindicagoes: bloqueio atrioventricular total ou idioventricular na 
ausencia de urn marca-passo artificial; historico de purpura trombocitopenica 
ou terapia com quinino; miastenia grave 

(continual 



Com ajuste Com ajuste C Compativel 

de dose de dose 


quinidina (sulfato de quinidina) (continuagao) 

Observagoes: suspender tratamento a qualquer momento se o QRS ou o 
intervalo QT aumentarem >130% de sua duragao pre-tratamento ou no caso 
de QT > 500 ms, se ocorrer o desaparecimento da onda P ou se o paciente 
desenvolver taquicardia, bradicardia sintomatica ou hipotensao 


rabeprazol 

Pariet® 

comp rev 10 e 20 mg 

Sem Toxicidade, B Contraindicado 

toxicidade sem ajuste 

Posologia: 

■ Ulceras gastricas ou duodenais: 20 mg, 1 x/dia, por 4-6 semanas; tempo 
adicional pode ser necessario em pacientes selecionados 

■ Doenga do refluxo gastroesofagico: 20 mg, 1 x/dia, por 4-8 semanas; pode 
ser repetido por mais 4 semanas; caso haja indicagao de tratamento 
prolongado, dose de manutengao de 10 mg, 1 x/dia; caso doenga seja nao 
erosiva, pode ser utilizada dose de 10 mg, 1 x/dia, por 4 semanas 

■ Erradicagao de Helicobacter pylori: 20 mg, 2x/dia, por 7 dias, em conjunto 
com amoxicilina e claritromicina; em outros esquemas terapeuticos 
alternativos, pode ser utilizado por 10-14 dias 

Reagoes adversas: 

■ Neurologicas: cefaleia (2-5%), dor (3%) 

■ Respiratoria: faringite (3%) 

■ Gastrointestinais: diarreia (3%), flatulencia (3%), constipagao (2%), nausea 

( 2 %) 

■ Miscelanea: infecgao (2%) 

Precaugoes: deficiencia de cianocobalamina pode ocorrer com o uso 
prolongado (> 3 anos); hipomagnesemia pode ocorrer apos 3 meses de 
tratamento - associa-se a tetania, arritmia e convulsoes; fraturas osseas 
associadas a osteoporose; nefrite intersticial aguda; evitar uso concomitante 
com atazanavir 



racecadotrila 

Tiorfan® 

po gran 10 e 30 mg, cap 
100 mg 

Posologia: 

■ Diarreia aguda: 100 mg, a cada 8 h, ate que a diarreia pare, por < 7 dias 
Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 

Fungao renal: nao ha informagoes disponfveis 

Reagoes adversas: 

■ Cardiovascular: angioedema 

■ Dermatoldgicas: rash cutaneo, urticaria 

■ Neurologicas: sonolencia, cefaleia 

■ Gastrointestinais: nausea e vomito, constipagao 

■ Miscelanea: vertigem 

Precaugoes: disturbios intestinais funcionais (exacerbagao potencial); 
sindrome disenterica sangrenta com febre (antibioticoterapia necessaria; 
racecadotril pode ser ineficaz); presenga de desidratagao (terapia de 
reidratagao obrigatoria) 



Sem Sem B Contraindicado 

informagoes informagoes 
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ramipril 

Triatec® 
comp 2,5 e 5 mg 

Precaugao Com ajuste D Uso criterioso 
de dose 

Posologia: 

■ Insuficiencia cardiaca e protegao cardiovascular: 2,5 mg, 1 x/dia, podendo 
sertitulado ate 10 mg/dia 

■ Hipertensao: iniciar com 2,5 mg/dia, titulando conforme efeito (maximo: 20 
mg/dia): dose usual de 5-10 mg/dia 

Fungao hepatica: risco de nfveis plasmaticos elevados na insuficiencia 
hepatica; risco de insuficiencia hepatica iniciando com icterfcia, progredindo 
para necrose hepatica fulminante e morte; icterfcia ou elevagoes acentuadas 
das enzimas hepaticas - descontinuar o tratamento 
Fungao renal: podem ocorrer aumento de BUN (1-3%), aumento da 
creatinina serica (1-2%), disfungao renal (1%); elevagoes passageiras de 
creatinina e/ou BUN podem ocorrer mais frequentemente; CICr < 40 mL/min 
- 25% da dose normal indicada; insuficiencia renal em pacientes hipertensos 
-iniciar com 1,25 mg/dia (maximo: 5 mg/dia); insuficiencia renal em 
pacientes com insuficiencia cardiaca - iniciar com 1,25 mg/dia, aumentar a 
1,25 mg, 2x/dia (maximo: 2,5 mg, 2x/dia) 

Ajuste de dose: deplegao de volume (p. ex., uso de diureticos passado e atual) 
ou estenose da arteria renal -utilizar dose inicial de 1,25 mg, VO, 1 x/dia 
Reagoes adversas (dados de estudos da hipertensao arterial e insuficiencia 
cardiaca; geralmente, taxas mais elevadas de reagoes adversas foram 
observadas em pacientes com insuficiencia cardiaca congestiva; no entanto, a 
frequencia de efeitos adversos associados ao uso de placebo tambem foi 
maiornessa populagao): 

■ Cardiovasculares: hipotensao arterial (11%), angina (3%), hipotensao 
postural (2%), sincope (2%) 

■ Neurologicas: cefaleia (1-5%), tontura (2-4%), fadiga (2%), vertigem (2%) 

■ Respiratoria: aumento da tosse (7-12%) 

■ Musculoesqueletica: dortoracica (nao cardiaca: 1%) 

■ Gastrointestinais: nausea e/ou vomito (1-2%) 

■ Endocrina e metabolica: hiperpotassemia (1-10%) 

Precaugoes: cirurgia de grande porte; hipotensao, alta dose de diureticos ou 
aumento das doses de diureticos; insuficiencia cardiaca, hiponatremia, 
dialise, azotemia progressiva ou injuria renal aguda - monitorizagao 
recomendada, podem ser necessarios ajustes de dose ou interrupgao; 
monitorizagao recomendada em doentes com isquemia cardiaca ou doenga 
cerebrovascular, em que uma queda da PA pode resultar em 1AM ou AVC; 
aumento do risco de hiperpotassemia com o uso concomitante de 
suplementos de potassio, substitutos do sal contendo potassio e diureticos 
poupadores de potassio; pode ocorrer angioedema da face, extremidades, 
labios, lingua, glote, laringe e intestinos; aumento do risco de angioedema em 
pacientes negros em comparagao com pacientes nao negros; uso 
concomitante com outros agentes que afetam o sistema renina-angiotensina- 
aldosterona nao e recomendado e pode aumentar o risco de hipotensao, 
hiperpotassemia e alteragoes na fungao renal 

Contraindicagoes: angioedema; pacientes diabeticos em uso de alisquireno; 
historia de angioedema induzida por inibidores da enzima conversora da 
angiotensina; uso concomitante de bloqueadores dos receptores da 
angiotensina ou outros inibidores da enzima conversora da angiotensina em 
pacientes diabeticos com insuficiencia renal moderada a grave < 60 mL/ 
min/173 m z , hiperpotassemia (> 5 mmol/L) ou insuficiencia cardiaca 
congestiva com hipotensao 



ranelato de 
estroncio 

Protos® 


$ » 

► 

po gran (saches) 2 g 

Sem ajuste 

Precaugao Sem 

Sem 


de dose 

informagoes informagoes 


Posologia: 

■ Osteoporose: 2 g, diluidos em agua, 1 x/dia, 2 h apos a refeigao 


Fungao hepatica: disfungao hepatica - ajuste de dose nao e necessario 
Fungao renal: CICr < 30 mL/min - uso nao recomendado, com precaugao 

Reagoes adversas: 

■ Dermatologicas: dermatite, eczema 
* Gastrointestinais: nausea, diarreia, fezes moles 
Precaugoes: fatores de risco cardiovasculares; doenga cerebrovascular; 
utilizagao concomitante (antes e depois) com alimentos e ingestao de calcio 
deve ser evitada; hipertensao nao controlada 

Contraindicagoes: doenga cerebrovascular (atual ou historia); imobilizagao 
(recuperagao pos-cirurgica, p. ex., repouso prolongado) temporario ou 
permanente; doenga isquemica do coragao (atual ou historia); doenga arterial 
periferica (atual ou historia); hipertensao descontrolada; tromboembolismo 
venoso (atual ou historia), incluindo trombose venosa profunda ou embolia 
pulmonar 


ranitidina 

Antak® 

comp rev 150 e 300 mg, 
sol inj 25 mg/mL, xpe 
150 mg/mL 

Posologia: 

■ Ulcera duodenal e gastrica: 150 mg, 2x/dia, ou 300 mg, ao se deitar; dose 
de manutengao de 150 mg/dia, ao se deitar 

■ Doenga do refluxo gastroesofagico: 150 mg, 2x/dia 

■ Esofagite erosiva: tratamento -150 mg, 4x/dia; manutengao - 150 mg, 
2X/dia 

■ Dispepsia: 150 mg/dia 

■ Profilaxia de ulcera de estresse: em pacientes com fatores de risco 
associados (p. ex., coagulopatia, ventilagao mecanica > 48 h, sepse), ate que 
os fatores tenham sido resolvidos (preferencia na literatura por inibidores da 
bomba de proton em relagao aos antagonistas H2); 150 mg, 2x/dia, VO ou 
SNG; ou 50 mg, EV, a cada 6-8 h 

Fungao hepatica: podem ocorrer hepatite, hepatite colestatica, icterfcia, 
insuficiencia hepatica e elevagao das enzimas transaminases com a terapia 
EV prolongada; uso com precaugao; ajuste de dose nao e necessario 
Fungao renal: podem ocorrer aumento da creatinina serica e nefrite 
intersticial aguda; CICr < 50 mL/min - administrar 150 mg, VO, a cada 24 h ou 
50 mg, EV, a cada 18-24 h 

(continual 
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ranitidina (continuagao) 

Administragao parenteral (compativel - SF, SG5%, bicarbonato de sodio a 
4,2% e solugao de Hartmann): IM - administragao lenta; EV - administragao 
por injegao direta lenta (5 min) apos diluigao em 20 mL; tambem pode ser 
administrada por infusao intermitente, dilulda a concentragoes s 0,5 mg/mL e 
infundida a 5-7 mL/min, ou por infusao continua, diluida a concentragao s 2,5 
mg/mL e infundida a 6,25 mg/h 
Obs.: estabilidade de 24 h em TA 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: assistolia, batimentos ventriculares prematuros, bloqueio 
atrioventricular, bradicardia (EV rapida), taguicardia, vasculite 

■ Dermatologicas: alopecia, eritema multiforme, erupgao cutanea 

■ Hematologicas: agranulocitose, anemia aplastica, anemia hemolitica imune 
adquirida, ataque porfirftico agudo, granulocitopenia, leucopenia, 
pancitopenia, trombocitopenia 

■ Neurologicas: agitagao, alucinagoes, cefaleia, confusao mental, depressao, 
insonia, mal-estar, sonolencia, tontura, vertigem 

■ Respiratoria: pneumonia (relagao causal nao estabelecida) 

■ Musculoesqueleticas: artralgia, disturbio motor involuntario 

■ Gastrointestinais: constipagao, diarreia, dor ou desconforto abdominal, 
nausea, pancreatite, vomito 

■ Hepaticas: hepatite, hepatite colestatica, icterfcia, insuficiencia hepatica 

■ Endocrina e metabolica: aumento dos niveis de prolactina 

■ Locals: dor passageira, sensagao de queimagao ou prurido no local da 
injegao 

■ Ocular: turvamento da visao 

■ Miscelanea: anafilaxia, edema angioneurotico, reagoes de 
hipersensibilidade (p. ex., broncoespasmo, eosinofilia, febre) 

Precaugoes: ha relates de ocorrencia de bradicardia com a administragao 
rapida em pacientes predispostos a disturbios do ritmo cardiaco; idosos; 
doenga pulmonar cronica, diabetes ou imunocomprometidos - risco 
aumentado de desenvolver pneumonia adquirida na comunidade; historico de 
porfiria aguda 


repaglinida 

Repaglinida® 

comp 0,5,1 e 2 mg 

- # 


► 


Com ajuste Com ajuste 

C Contraindicado 


de dose de dose 



Posologia: 


■ Diabetes tipo 2: iniciar com 0,5 mg, antes de cada refeigao, podendo-se 
aumentar ate 4 mg/dose (maximo: 16 mg/dia); adequar dose e tomadas de 
acordo com padrao alimentar do paciente, mantendo uso sempre antes da 
alimentagao, com supressao da dose caso a refeigao nao va ocorrer 
Fungao hepatica: disfungao hepatica moderada a grave - ajuste de dose 
com intervals maiores 

Fungao renal: CICr de 20-40 mL/min - iniciar com doses de 0,5 mg, as 
refeigoes; CICr < 20 mL/min - nao ha informagoes disponfveis 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: isquemia (4%), dortoracica (2-3%) 

■ Neurologica: cefaleia (9%) 

■ Respiratorias: infecgao das vias aereas superiores (10-16%), sinusite 
(3-6%), bronquite (2-6%) 

■ Musculoesqueleticas: dorsalgia ou lombalgia (5-6%), artralgia (3-6%) 

■ Gastrointestinais: diarreia (4-5%), constipagao (2-3%), disturbios dentais 
(< 1 - 2 %) 

(continual 


repaglinida (continuagao) 

Reagoes adversas: (continuagao) 

■ Endocrina e metabolica: hipoglicemia (16-31%) 

■ Geniturinaria: ITU (2-3%) 

■ Miscelanea: alergia (1-2%) 

Precaugoes: insuficiencia adrenal ou pituitaria - aumento do risco de 
hipoglicemia: uso concomitante com insulina NPH; pacientes debilitados, 
idosos ou desnutridos - aumento do risco de hipoglicemia: estresse causado 
por infecgoes, febre, trauma ou cirurgia - potencial descontrole glicemico; 
vigiar a administragao aos cardiopatas; controlar regularmente a glicemia: 
quando substituir outro glicemiante oral, iniciar sua administragao no dia 
posterior 

Contraindicagoes: uso concomitante com gemfibrozila; cetoacidose 
diabetica, com ou sem coma: diabetes tipo 1 

reserpina 

Ortoserpina® 
comp 0,1 e 0,25 mg 

Sem Contraindicado C Contraindicado 
informagoes 

Posologia: 

■ Hipertensao: iniciar com 0,1 mg/dia, aumentando conforme necessario ate 
0,25 mg, Ix/dia 

■ Esquizofrenia: dose de manutengao de 0,1-0,25 mg, 1 x/dia 
Fungao hepatica: nao ha informagoes disponiveis 
Fungao renal: CICr < 10 mL/min - uso contraindicado 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: arritmia, bradicardia, contragoes ventriculares 
prematuras, dor toracica, edema periferico, hipotensao arterial, sincope 

■ Dermatologicas: prurido, purpura, rash cutaneo, rubor cutaneo 

■ Hematologicas: purpura trombocitopenica 

■ Neurologicas: ansiedade paradoxal, cefaleia, letargia, embotamento 
sensorial, fadiga, nervosismo, parkinsonismo, pesadelos, sonolencia, tontura 

■ Respiratorias: congestao nasal, dispneia, epistaxe 

■ Musculoesqueletica: mialgia 

■ Gastrointestinais: anorexia, aumento da sialorreia, aumento da secregao 
acida gastrica, diarreia, nausea, ressecamento da boca, vomito 

■ Endocrinas e metabblicas: ganho de peso, ginecomastia 

■ Geniturinarias: impotencia, redugao da libido 

■ Oculares: atrofia do nervo optico, turvamento da visao 

Precaugoes: asma: historico de colelitiase, lilcera peptica e colite ulcerativa 

Contraindicagoes: doenga gastrointestinal ativa: depressao (atual ou 
historia); terapia de eletrochoque: colite ulcerativa 

retapamulina 

Altargo® 

pom derm 1% (10 mg/g) 

Sem Sem B Uso criterioso 

informagoes informagoes 

Posologia: 

■ Impetigo: aplicar na area afetada 2x/dia, por 5 dias 
Fungao hepatica: nao ha informagoes disponiveis 
Fungao renal: nao ha informagoes disponiveis 

(continua) 
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retapamulina icontinuagaol 

Reagoes adversas: 

■ Dermatologicas: irritagao no local da aplicagao, prurido, parestesia, pirexia 

■ Musculoesqueletica: aumento da CPK 

■ Neurologica: cefaleia 

■ Gastrointestinais: diarreia, nausea 

Precaugoes: uso concomitante com inibidores potentes do CYP3A4 (p. ex., 
cetoconazol) nao e recomendado em pacientes com idade < 2 anos; pode 
ocorrer sensibilizagao ou irritagao local grave 


ribavirina 

Rebetol®; Ribavirina® 
cap 200 mg; cap 100 e 
250 mg, xpe 50 mg/5 mL Contraindicado Contraindicado X Uso criterioso 

Posologia: 

■ Hepatite C cronica: dose depende do peso do paciente, se monoinfecgao ou 
coinfecgao pelo HIV, combinagao com interferona-alfa-2b ou peginterferona- 
alfa-2b, genotipo do vfrus de hepatite C; dose diaria varia em 400-1.000 mg, 
por periodos de no mfnimo 10 dias 

Fungao hepatica: descompensagao hepatica - uso contraindicado 
Fungao renal: CICr < 50 mL/min - uso contraindicado 
Reagoes adversas: 

■ Dermatologicas: VO - alopecia (27-36%), prurido (13-29%), erupgao cutanea 
(5-28%), ressecamento da pele (13-24%), dermatite (< 16%) 

■ Hematologicas: inalatoria — anemia (1-10%); VO - leucopenia (6-45%), 
neutropenia (8-42%; grau 4: 2-11 %; coinfecgao pelo HIV: 40%), redugao de 
Hb (21-36%), anemia (11-17%), trombocitopenia (1-15%), linfopenia (12-14%), 
anemia hemolftica (10-13%) 

■ Neurologicas: inalatoria (1-10%) — cefaleia, fadiga, insonia 

■ Musculoesqueleticas: mialgia (40-64%), rigidez (40-48%), artralgia 
(22-34%), dor musculoesqueletica (19-28%) 

■ Hepatica: aumento de bilirrubinas (10-32%) 

■ Gastrointestinais: inalatoria (1-10%)-anorexia, nausea; VO - nausea 
(33-47%), anorexia (21-32%), perda de peso (10-29%), diarreia (10-22%), 
dispepsia (8-16%), vomito (9-14%), dor abdominal (8-13%), dor no quadrante 
superior direito (< 12%), xerostomia (< 12%) 

■ Incidencia (aproximada) de efeitos adversos em profissionais da saude: 
inalatoria-cefaleia (51%), conjuntivite (32%), faringite (10-20%), 
lacrimejamento (10-20%), nausea (10-20%), rinite (10-20%), erupgao cutanea 
e tontura (10-20%), broncoespasmo e/ou dortoracica (relatos de caso em 
indivfduos com doenga das vias aereas subjacente) 

■ Endocrina e metabolica: VO - hiperuricemia (33-38%) 

Precaugoes: doenga cardiaca, significativa ou instavel; uso (VO) de longo 
prazo - risco aumentado de boca seca e problemas dentarios; 
comprometimento da fungao pulmonar 

Contraindicagoes: uso concomitante com didanosina; neuropatia periferica, 
pancreatite e insuficiencia hepatica fatal foram relatadas (VO); 
hemoglobinopatias; homens cuja parceira esta gravida ou mulheres gravidas 
- pode causar defeitos de nascimento e/ou morte do feto exposto (VO) 
Observagoes: a principal toxicidade e anemia hemolftica que, por sua vez, 
pode descompensar cardiopatias; nao e indicado se cardiopatia presente 
antes do tratamento; a dose pode ser ajustada conforme a toxicidade 



risedronato sodico 



Actonel®, Actonel® 

r rJ 

. m 

Chronos 


* r 

comp rev lib retard 35 

Sem ajuste Precaugao 

C Uso criterioso 

mg; comp rev 35 e 150 

de dose 


mg 




Posologia: 

■ Doenga de Paget do osso: 30 mg, 1 x/dia, por 2 meses; monitorizar pela 
fosfatase alcalina; o tratamento pode ser repetido 

■ Osteoporose pos-menopausa: 5 mg/dia ou 35 mg, 1 x/semana, ou 150 mg, 

1 x/mes; considerar suspensao apos 2-5 anos, conforme resposta ao 
tratamento e risco de fratura 

■ Osteoporose em homens: 35 mg, 1 x/semana 

■ Osteoporose induzida por corticosteroides: 5 mg, 1 x/dia 
Fungao hepatica: insuficiencia hepatica - ajuste de dose necessario 

Fungao renal: CICr > 30 mL/min - ajuste de dose nao e necessario; CICr < 30 
mL/min - uso nao recomendado 

Reagoes adversas (pode haver variagao com a dose e a indicagao): 

■ Cardiovasculares: hipertensao arterial (11%), edema periferico (8%), dor 
toracica (5-7%), arritmia (2%) 

■ Dermatologica: erupgao cutanea (8-12%) 

■ Respiratorias: bronquite (3-10%), faringite (6%), rinite (6%), dispneia (4%) 

■ Neurologicas: cefaleia (10-18%), depressao (7%), tontura (7%), insonia 
(5%), neuralgia (4%) 

■ Musculoesqueleticas: artralgia (12-33%), dorsalgia ou lombalgia (18-28%), 
disturbios articulares (7%), mialgia (5-7%), cervicalgia (5%), fraqueza (5%) 

■ Gastrointestinais: diarreia (5-20%), constipagao (7-13%), nausea (7-13%), 
dor abdominal (7-12%), dispepsia (7-11%), gastrite (3%), duodenite (< 1%), 
glossite (< 1%) 

■ Endocrinas e metabolicas: redugao dos nfveis sericos de paratormonio (< 
30%), hipocalcemia (< 5%), hipofosfatemia (< 3%) 

■ Geniturinarias: ITU (11%), hiperplasia prostatica (benigna: 5%), nefrolitfase 
(3%) 

■ Miscelanea: infecgao (s 31%), sindrome gripal (10%), reagao na fase aguda 
(0,5-8%, inclui febre, doenga similar a influenza) 

■ Oculares: catarata (6%), ressecamento dos olhos (3%) 

Precaugoes: esofago de Barrett; disturbios osseos e do metabolismo 
mineral; nao e recomendado o uso concomitante com bloqueadores H2 e 
inibidores da bomba de protons (liberagao retardada); procedimentos 
odontologicos; osteoporose induzida por glicocorticoides - verificar o estado 
hormonal de esteroide sexual de homens e mulheres antes de iniciar a 
terapeutica; ma higiene bucal; doenga gastrointestinal alta ativa 
Contraindicagoes: alteragoes esofagicas, que atrasam o esvaziamento 
esofagico; hipercalcemia; hipocalcemia; incapacidade de se sentar ou ficar 
em pe por pelo menos 30 min 

Observagoes: assegurar que o paciente receba aporte adequado de vitamina 
D e calcio; VO - engolir comprimidos inteiro com copo de agua 60 min antes 
da 1 a refeigao do dia e do uso de outros medicamentos; tomar comprimido em 
pe ou sentado, na posigao vertical; nao deitar durante 60 min apos a 
administragao 
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risperidona 

Risperdal®, Risperdal® 

Consta 

comp rev 0,25, 0,5,1,2 e 
3 mg; sol oral 1 mg/mL 
susp inj lib prol 25/2 mL, 

37,5/2 mL e 50 mg/2 mL 
Posologia: 

■ Transtorno bipolar: episodio de mania - iniciar com 2-3 mg, 1 x/dia; pode 
ser aumentada em intervalos de 24 h (maximo: 6 mg/dia); dose de 
manutengao de 12,5-25 mg, IM, a cada 2 semanas (maximo: 50 mg, a cada 2 
semanas); ate a medicagao de deposito atingir nivel terapeutico plasmatico, 
manter uso VO por 3 semanas e, da mesma forma, na troca do uso de 
deposito para VO, iniciar comprimidos quando da data da proxima injegao 
programada 

■ Esquizofrenia: VO - 2 mg, em 1-2 doses diarias; pode-se aumentar ate dose 
recomendada de 4-8 mg/dia; a incidencia de sintomas extrapiramidais e 
maior quando uso > 6 mg/dia (dose estudada: 4-16 mg/dia, dose habitual: 2-8 
mg/dia); IM - iniciar com 12,5-25 mg, a cada 2 semanas; pode-se aumentar 
de maneira gradual ate maximo de 50 mg, a cada 2 semanas; ate a 
medicagao de deposito atingir nivel terapeutico plasmatico, manter uso VO 
por 3 semanas e, da mesma forma, na troca do uso de deposito para VO, 
iniciar comprimidos quando da data da proxima injegao programada 
Fungao hepatica: pode ocorrer aumento de transaminases (IM: > 1%; VO: 

1%); insuficiencia hepatica grave (VO)-dose inicial de 0,5 mg, VO, 2x/dia; 
aumentar a dose com incrementos < 0,5 mg, 2x/dia, com aumento para 
dosagens >1,5 mg, 2x/dia, que ocorrem em intervalos de pelo menos 1 
semana; IM - administrar doses tituladas VO antes de iniciar a terapia IM 
nesses pacientes; dose inicial de 0,5 mg, VO, 2x/dia, durante 1 semana, e, 
em seguida, pode-se aumentar para 1 mg, 2x/dia, ou 2 mg, 1 x/dia, durante 
a 2“ semana; se dose VO de 2 mg e bem tolerada, 12,5 mg ou 25 mg de 
injegao de agao prolongada pode ser administrada IM a cada 2 semanas 
Fungao renal: 

■ VO: CICr < 30 mL/min - iniciar com 0,5 mg, 2 x/dia; titulagao deve ser feita 
com aumentos de 0,5 mg, 2X/dia; aumentos > 1,5 mg, 2x/dia, devem ser 
feitos com intervalos > 1 semana 

■ IM: iniciar com dose VO de 0,5 mg, 2x/dia, por 1 semana, e, depois, 2 mg/ 
dia, por 1 semana; se bem tolerado, administrar 25 mg, IM, a cada 2 
semanas, continuando com a dose VO por 3 semanas apos a 1 a injegao 
Reagoes adversas (apresentadas sob a forma de porcentagens absolutas, 
nao sendo estabelecida com base na frequencia liquida em comparagao ao 
placebo; a frequencia real pode ser dependente da dose e/ou da indicagao; os 
eventos foram relatados a partir de estudos controlados com placebo e sem 
considerar a terapia combinada; a menos que observado de outro modo, a 
frequencia dos efeitos adversos e relatada para o uso de formulagao VO em 
adultos): 

■ Cardiovasculares: taquicardia (1-5%), hipertensao arterial (IM: 3%), dor 
toracica (1-3%), hipotensao postural (s 2%), arritmia (< 1%), edema (<. 1%), 
hipotensao arterial (s 1 %), sincope (< 1 %) 

■ Dermatologicas: erupgao cutanea (2-4%), seborreia (ate 2%), acne (1%) 

■ Hematologicas: anemia (IM: < 2%; VO: 1 %), neutropenia (IM < 2%) 

■ Neurologicas: sonolencia (5-14%; IM: 5-6%), fadiga (1-3%), cefaleia (IM: 
15-21%), parkinsonismo (12-20%), febre (1-2%), distonia (5-11%), ansiedade 
(2-16%), tontura (4-10%), acatisia (5-9%) 

■ Respiratorias: rinite (7-11 %), tosse (3%), infecgao de vias aereas superiores 
(2-3%), dispneia (2%), epistaxe (s 2%) 

(continual 


risperidona (continuagao! 

Reagoes adversas: (continuagao] 

■ Musculoesqueleticas: tremor (6%), discinesia (1%), artralgia (2-3%), 
dorsalgia e/ou lombalgia (2-3%), mialgia (< 2%), aumento de CPK (< 2%), 
fraqueza (1%) 

■ Gastrointestinais: sialorreia (1-3%), constipagao (8-9%), dor abdominal 
(3-4%), nausea (4-9%), dispepsia (4-10%), xerostomia (< 4%), diarreia (< 3%), 
anorexia (s 2%), ganho de peso (< 1%), odontalgia (IM: 1-3%) 

■ Geniturinarias: incontinencia urinaria (< 2%), ITU 

■ Auditiva: otalgia (1%) 

■ Endocrinas e metabolicas: lactagao nao puerperal (1%), insuficiencia 
ejaculatoria (< 1%) 

■ Oculares: visao anormal (1-3%), visao turva (IM: 2-3%) 

Precaugoes: pacientes idosos com psicose relacionada com demencia (uso 
nao aprovado) - pode ocorrer agranulocitose; fatores de risco incluem historia 
de leucopenia e neutropenia induzida por drogas; doengas ou condigoes que 
predispoem a hipotensao; condigoes que podem contribuir para a temperatura 
corporal elevada; DM ou fatores de risco; pacientes idosos, especialmente as 
mulheres idosas; hiperprolactinemia; aumento da duragao do tratamento e/ou 
doses cumulativas mais altas - aumento do risco de discinesia tardia; doenga 
de Parkinson ou demencia com corpusculos de Lewy; risco de suicidio; ganho 
de peso 


rituximabe 

Mabtbera® 

sol inj para infus 100 mg/ 
mLe 500 mg/50 mL Precaugao Precaugao C Contraindicado 

Posologia: 

■ Linfoma nao Hodgkin: 375 mg/m z , com periodicidade de acordo com tipo e 
uso concomitante de outros agentes, com possibilidade de uso no 
retratamento e na manutengao prolongada 

■ Leucemia linfocftica cronica: 375 mg/m z , a cada 28 dias 

■ Artrite reumatoide: curso de tratamento com 2 infusoes de 1.000 mg, 
separadas por 14 dias de intervalo; novas doses de acordo com atividade da 
doenga 

■ Granulomatose com poliangite; poliangite microscopica: 375 mg/m z , 1 x/ 
semana, por 4 semanas, em combinagao com metilprednisolona em pulso e 
prednisona, VO 

Fungao hepatica: podem ocorrer hepatite B fulminante, insuficiencia 
hepatica e morte; avaliar a evidencia de infecgao antes de iniciar o 
tratamento e acompanbar de perto para reativagao durante e por varios 
meses apos a terapia; interromper o uso se ocorrer reativagao; uso com 
precaugao 

Fungao renal: podem ocorrer toxicidade renal (foram relatados alguns casos 
graves, principalmente em pacientes com doengas hematologicas malignas 
que tinbam elevado numero de celulas malignas circulantes - > 25.000/mm 3 ) 
ou carga e sindrome de lise tumoral alta, tumor e em pacientes recebendo 
terapia concomitante com cisplatina (uso nao aprovado); uso com precaugao 
Administragao parenteral (compativel - SF e SG5%): deve ser administrado 
apenas por infusao EV e por meio de acesso exclusivo; a dose desejada deve 
ser dilulda ate concentragoes de 1-4 mg/mL; misturar lentamente, para evitar 
a formagao de espuma; a taxa de infusao inicial recomendada e de 50 mg/h, 
podendo ser aumentada em 50 mg/h, a cada 30 min (maximo: 400 mg/h); a 
taxa recomendada de infusoes subsequentes e de 100 mg/h, com aumentos 
de 100 mg/h, a cada 30 min (maximo: 400 mg/h) 

Obs.: estabilidade de 12 h em TAe 24 h em REF 

(continual 
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rituximabe (continuagao) 

Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: hipotensao arterial (10%), edema periferico (8%), 
hipertensao arterial (6-8%), edema (< 5%) 

■ Dermatologicas: erupgao cutanea (15%; graus 3 e 4:1 %), prurido (5-14%), 
angioedema (11%; graus 3 e 4:1%), rubor (5%), urticaria (2-8%) 

■ Hematologicas: citopenias (graus 3 e 4: < 48%, podem ser prolongadas), 
linfopenia (48%; graus 3 e 4: 40%; duragao media: 14 dias), leucopenia (14%; 
graus 3 e 4: 4%), neutropenia (14%; graus 3 e 4: 6%; duragao media: 13 dias), 
trombocitopenia (12%; graus 3 e 4: 2%), anemia (8%; graus 3 e 4: 3%) 

* Neurologicas: febre (5-53%), calafrios (3-33%), cefaleia (19%), dor (12%), 
tontura (10%), ansiedade (2-5%); < 5% - agitagao, depressao, hipoestesia, 
insonia, mal-estar, nervosismo, neurite, sonolencia, vertigem, enxaqueca 
(artrite reumatoide: 2%), hipercinesia, hipertonia, neuropatia 

■ Respiratorias: tosse (13%), rinite (3-12%), irritagao da orofaringe (2-9%), 
broncoespasmo (8%), dispneia (7%), infecgao das vias aereas superiores 
(artrite reumatoide: 7%), sinusite (B%) 

■ Musculoesqueleticas: fraqueza (2-26%), dorsalgia ou lombalgia (10%), 
mialgia (10%), artralgia (6-10%), parestesia (2-5%), artrite (< 5%) 

■ Gastrointestinais: nausea (8-23%), dor abdominal (2-14%), diarreia (10%), 
vomito (10%), dispepsia (3-5%), anorexia (< 5%), perda de peso (< 5%) 

■ Endocrinas e metabolicas: hiperglicemia (9%), hipoglicemia (< 5%), 
hipercolesterolemia (2%) 

■ Local: dor no local da injegao (< 5%) 

■ Oculares: conjuntivite (< 5%), disturbios da lacrimagao (< 5%) 

■ Miscelanea: reagoes leves a moderadas relacionadas a infusao (linfoma: 
77% na 1 a dose, mas reduzida com as infusoes subsequentes; podem incluir: 
angioedema, broncoespasmo, calafrios, cefaleia, erupgao cutanea, febre, 
hipertensao ou hipotensao arterial, mialgia, nausea, prurido, rigidez, tontura, 
urticaria e vomito; artrite reumatoide: 32% na 1“ infusao); infecgao (31%; 
graus 3 e 4: 4%; bacteriana: 19%; viral: 10%; fungica: 1 %), sudorese noturna 
(15%), aumento da DHL (7%) 

Precaugoes: reagoes a infusao; reagoes mucocutaneas; hepatite B; 
leucoencefalopatia multifocal progressiva; historico de angina ou arritmia 
cardlaca; condigoes cardfacas; citopenias; pacientes geriatricos; elevados 
numeros de celulas malignas circulantes (s 25.000/mm 3 ) ou carga de tumor 
elevada; infecgoes bacterianas, fungicas ou reativagao viral; infecgao grave 
ativa; uso da vacina de virus vivo nao e recomendado; manifestagoes 
neurologicas de inlcio recente 

Observagoes: a dose deve ser administrada em acesso venoso de uso 
exclusivo (nao misturar com outras medicagoes ou solugoes), de maneira 
lenta e apos pre-medicagao com analgesico/antitermico e anti-histamfnico 
antes de cada infusao; considerar tambem pre-medicagao com 
corticosteroides; a infusao deve ser bastante lenta inicialmente, ate 50 mg/h, 
podendo ser aumentada em 50 mg/h, a cada 30 min (maximo: 400 mg/h) 


rivaroxabana 

Xarelto® 

comp rev 10,15 e 20 mg 

Contraindicado Contraindicado C Uso criterioso 

Posologia: 

■ Tratamento de trombose venosa profunda e tromboembolismo pulmonar: 
iniciar com 15 mg, 2x/dia, por 21 dias, passando a 20 mg, 1 x/dia, com 
alimentagao; manter por pelo menos 3 meses, de acordo com a indicagao; 
profilaxia secundaria para evento tromboembolico recorrente - 20 mg, 1 x/ 
dia, apos o tratamento 

(continual 



rivaroxabana (continuagao) 

Posologia: (continuagao) 

■ Profilaxia de evento tromboembolico pos-cirurgico: iniciar 6-10 h apos a 
cirurgia; artroplastia de joelho - 10 mg, 1 x/dia, por 10-14 dias, podendo se 
estender ate 5 semanas; artroplastia de quadril - 10 mg, 1 x/dia, por 35 dias 
(minimo: 10-14 dias) 

■ Fibrilagao atrial: 20 mg/dia, junto com a refeigao da noite 

■ Conversao: a partir da varfarina - iniciar assim que INR < 2,5-3; para a 
varfarina - INR pode nao ser confiavel, pois a rivaroxabana afeta o TP e 
continuar rivaroxabana ate que INR > 2, com novo TP 24 h apos ultima dose 
de rivaroxabana; a partir de heparina nao fracionada - iniciar rivaroxabana no 
momento de suspensao da heparina; para heparina nao fracionada e outros 
anticoagulantes - iniciar medicagao no momento da proxima dose de 
rivaroxabana programada; a partir de outros anticoagulantes - suspenda o 
atual e inicie rivaroxabana menos de 2 h antes da proxima dose programada 
Fungao hepatica: podem ocorrer disfungao hepatica e icterfcia; insuficiencia 
hepatica moderada a grave - doenga hepatica associada ou nao a 
coagulopatia; uso contraindicado 

Fungao renal: podem ocorrer hemorragia do trato urogenital, insuficiencia 
renal/injuria renal aguda secundaria a hemorragia suficiente para causar 
hipoperfusao 

■ CICr de 8-15 mL/min: evitar o uso concomitante com farmacos que sao 
inibidores da glicoproteIna-P e inibidores moderados do CYP3A4 (p. ex„ 
acetato de abiraterona, diltiazem, dronedarone, eritromicina, verapamil) 

■ Fibrilagao atrial nao valvular: CICr > 50 mL/min - 20 mg, VO, 1 x/dia, com a 
refeigao da noite; CICr de 15-50 mL/min -15 mg, VO, 1 x/dia, com a refeigao 
da noite; CICr < 15 mL/min - evitar a utilizagao 

■ Profilaxia pos-operatorio de trombose venosa profunda e tratamento e 
prevengao de trombose venosa profunda/embolia pulmonar recorrente: CICr < 
30 mL/min - evitar o uso 

■ Injuria renal aguda: interrupgao recomendada 
Reagoes adversas: 

■ Hemorragia: por causa do modo de agao farmacologico, sua utilizagao pode 
estar associada a urn risco acrescido de hemorragia, oculta ou evidente, de 
qualquer tecido ou orgao, que pode resultar em anemia pos-hemorragica; os 
sinais, sintomas e gravidade (incluindo desfecho fatal) variam de acordo com 
a localizagao e o grau ou a extensao da hemorragia e/ou da anemia; em 
estudos clfnicos, foram observadas com maior frequencia hemorragias das 
mucosas (p. ex„ epistaxe, gengival, gastrointestinal, geniturinaria) e anemia 
durante o tratamento prolongado, comparativamente ao tratamento com 
antivitamina K; assim, para alem de uma vigilancia clfnica adequada, testes 
laboratoriais de Hb/Ht podem ser importantes para detectar hemorragias 
ocultas, quando considerado necessario; o risco de hemorragias pode estar 
aumentado em certos grupos de doentes, como com hipertensao arterial 
grave nao controlada e/ou em tratamento concomitante; a hemorragia 
menstrual pode estar intensificada e/ou prolongada; complicagoes 
hemorragicas poderao se apresentar como fraqueza, palidez, tonturas, 
cefaleias ou edema inexplicavel, dispneia e choque inexplicavel; em alguns 
casos, observaram-se, como consequencia da anemia, sintomas de isquemia 
cardlaca, como dor no peito ou angina de peito; foram notificadas 
complicagoes secundarias conhecidas a hemorragia grave, como slndrome 
compartimental e insuficiencia renal decorrentes da hipoperfusao; por isso, ao 
avaliar-se o estado de qualquer doente tratado com anticoagulantes, devera 
ser considerada a possibilidade de hemorragia 

■ Cardiovascular: taquicardia 

■ Dermatologicas: reagao alergica, dermatite alergica, prurido (incluindo 
casos pouco frequentes de prurido generalizado), exantema cutaneo, 
equimose, hemorragia cutanea e subcutanea, urticaria, hematoma 

(continual 
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rivaroxabana (continuagao) 

Reaches adversas: (continuagao) 

■ Hematologicas: anemia, trombocitemia (incluindo aumento da contagem de 
plaquetas), aumento das transaminases, aumento da bilirrubina, aumento da 
fosfatase alcalina no sangue, aumento da HDLA, aumento da lipase, aumento 
da amilase, aumento da gamaglutamil-transferase, aumento da bilirrubina 
conjugada (com ou sem aumento concomitante da ALT), hemorragia 
pos-procedimento (incluindo anemia pos-operatoria e hemorragia da ferida), 
contusao, secregao da ferida, pseudoaneurisma vascular 

■ Neurologicas: tonturas, cefaleia, hemorragia cerebral e intracraniana, sfncope 

■ Respiratorias: epistaxe, hemoptise 

■ Musculoesqueleticas: dor nas extremidades, hemartrose, hemorragia 
muscular, sfndrome compartimental secundaria a hemorragia 

■ Gastrointestinais: hemorragia gengival, hemorragia do trato gastrointestinal 
(incluindo hemorragia retal), dores gastrointestinais e abdominais, dispepsia, 
nausea, obstipagao, diarreia, vomito, xerostomia 

■ Ocular: hemorragia ocular (incluindo hemorragia conjuntival) 

■ Vasculares: hipotensao 

■ Renais: hemorragia do trato urogenital (incluindo hematuria e menorragia), 
insuficiencia renal/injuria renal aguda secundaria a hemorragia suficiente 
para causar hipoperfusao 

■ Locais: febre, edema periferico, diminuigao da forga e energia de urn modo 
geral (incluindo fadiga, astenia), sensagao de mal-estar, edema localizado 
Precaugoes: anestesia no neuroeixo ou pungao lombar; nao e recomendado 
o uso concomitante com qualquer inibidor da protease do HIV; uso 
concomitante com outros anticoagulantes ou drogas que prejudicam a 
hemostasia (ou seja, acido acetilsalicilico, P2Y(12) inibidores plaquetarios, 
fibrinoliticos, outros agentes antitromboticos, AINH); uso concomitante com 
fortes indutores do CYP3A4 (p. ex., carbamazepina, fenitofna, rifampicina, 
erva-de-sao-joao) e fortes inibidores do CYP3A4 (p. ex., cetoconazol, 
itraconazol, claritromicina, lopinavir/ritonavir, ritonavir, indinavir/ritonavir e 
conivaptan); maior incidencia de eventos tromboticos e hemorragia em 
idosos; valvula cardiaca (protese); instabilidade hemodinamica (embolia 
pulmonar aguda) - nao e recomendado usar como alternativa a heparina nao 
fracionada; cirurgia ou outros procedimentos - interrupgao do tratamento 24 
h antes do procedimento se for exigida a descontinuagao da anticoagulagao; 
trombolise ou tratamento de embolectomia pulmonar (embolia pulmonar 
aguda) - uso nao recomendado como alternativa a heparina nao fracionada 


rivastigmina 

Exelon®, Exelon® 
patch 

sol oral 2 mg/mL, cap 
dura 1,5, 3,4,5 e 6 mg, 
ades 5,10 e 15 cm 2 (9,18 
e 27 mg) 

Posologia: 

■ Demencia de Alzheimer: leve a moderada - iniciar com 1,5 mg, VO, 2x/dia, 
e aumentar a cada 2 semanas, 1,5 mg/dose, ate 6 mg, 2x/dia; usar com 
precaugao nos pacientes de baixo peso (< 50 kg: monitorizar toxicidades, 
como nausea e vomito): utilizar adesivos com liberagao de 4,6 mg/24 h, 
podendo-se aumentar a dose para 9,5 mg/24 h ate o maximo de 13,3 mg/24 h 
(cada adesivo transdermico de 5 cm 2 content 9 mg de rivastigmina, cujo 
percentual de liberagao e de 4,6 mg/24 h; o adesivo transdermico de 10 cm 2 
contem 18 mg de rivastigmina, com percentual de liberagao de 9,5 mg/24 h; 

(continual 


rivastigmina (continuagao) 

Posologia: IcontinuagaoI 

e o adesivo de 15 cm 2 contem 27 mg de rivastigmina, com percentual de 
liberagao e de 13,3 mg/24 h): grave - utilizar o adesivo transdermico, 
iniciando com 4,6 mg/24 h, podendo-se aumentar a dose para 9,5 mg/24 h ate 
maximo de 13,3 mg/24 h: dose efetiva recomendada de 13,3 mg/24 h, com 
troca diaria do adesivo 

■ Doenga de Parkinson: iniciar com 1,5 mg, VO, 2x/dia, aumentando-se 1,5 
mg/dose, a cada 4 semanas (maximo: 6 mg/dose): para o adesivo 
transdermico, aumentar a cada 4 semanas de acordo com tolerancia e 
resultados, ate 13,3 mg/24 h 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica leve a moderada (Child-Pugh 
classes A e B) - dose inicial e de manutengao de 4,6 mg/24 h, por via 
transdermica; insuficiencia hepatica grave - nao ha informagoes disponfveis 
Fungao renal: CICr < 50 mL/min -considerar o uso de menor dose para 
iniciagao e manutengao (transdermico) 

Ajuste de dose: baixo peso(< 50 kg) - titular cuidadosamente e considerar a 
redugao de dose de manutengao de 4,6 mg/24 h se desenvolver toxicidades: 
peso corporal elevado (> 100 kg) - titular cuidadosamente e considerar doses 
superiores (9,5 mg/24 h) 

Reagoes adversas (ha relates de muitos efeitos relacionados a 
concentragao em menor frequencia pela via transdermica): 

■ Cardiovasculares: hipertensao arterial (3%), sincope (3%) 

■ Neurologicas: tontura (2-21%), cefaleia (3-17%), fadiga (2-9%), insonia 
(1-9%), confusao mental (8%), depressao (4-6%), mal-estar (5%), sonolencia 
(4-5%), ansiedade (2-5%), alucinagoes (4%), agressividade (3%), agravamento 
de sintomas parkinsonianos (2-3%), vertigem 

■ Respiratoria: rinite (4%) 

■ Musculoesqueleticas: tremor (1%: doenga de Parkinson: <10%), fraqueza 
( 2 - 6 %) 

■ Gastrointestinais: nausea (7-47%), vomito (6-31%), diarreia (5-19%), 
anorexia (3-17%), dor abdominal (1-13%), dispepsia (9%), perda de peso 
(3-8%), constipagao (5%), flatulencia (4%), desidratagao (2%), eructagao (2%) 

■ Geniturinaria: ITU (1-7%) 

■ Miscelanea: diaforese (4%), sfndrome similar a gripe (3%) 

Precaugoes: anestesia: historico de asma ou doenga pulmonar obstrutiva; 
uso concomitante com outros medicamentos anticolinergicos ou 
colinomimeticos nao e recomendado a menos que clinicamente necessario 
(transdermico): eventos adversos gastrointestinais; com o uso de nicotina, a 
depuragao oral pode aumentar 23% (VO); arritmia sinusal ou outras condigoes 
de condugao cardiaca supraventricular 

rocurdnio 

Esmeron® 

sol inj 10 mg/mL (5 mL) 

Com ajuste Sem ajuste C Uso criterioso 

de dose de dose 

Posologia (dose depende da tecnica anestesica e idade do paciente): 

■ Sequencia rapida de intubagao: 0,6-1,2 mg/kg, EV; utilizar peso ideal em 
pacientes com obesidade morbida (IMC >40 kg/m 2 ) 

■ I0T: iniciar com 0,3-0,6 mg/kg 

Fungao hepatica: disfungao hepatica - pode ser necessaria redugao da dose 
Fungao renal: disfungao renal - ajuste de dose nao e necessario 

(continual 
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rocuronio Icontinuagaoj 

Administragao parenteral (compatfvel - SF, SG5%, SG5% em SF, solugao 
de Ringer-lactato e Haemacel®): pode seradministrado em bolus ou por 
infusao continua 

Obs.: estabilidade de 24 h se dilufdo 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: hipotensao e hipertensao arterial passageira (1-2%) 
Precaugoes: alteragoes acidobasicas ou hidroeletrolfticas; pacientes 
caqueticos ou debilitados; doengas neuromusculares ou carcinomatose; 
administragao cronica na UTI pode desenvolver tolerancia; paralisia 
prolongada e/ou fraqueza muscular podem ocorrer durante as tentativas 
iniciais de desmame da ventilagao mecanica; miastenia grave (Eaton-Lambert) 
ou sindrome miastenica - risco de efeitos de bloqueio neuromuscular 
profundo; hipertensao pulmonar; doenga cardfaca valvular 


rosuvastatina 

Crestor® 

comp rev 5,10,20 e 


$ 


► 

40 mg 

Contraindicado 

Com ajuste 

X Contraindicado 



de dose 




Posologia: 

■ DLR aterosclerose, prevengao cardiovascular: iniciar com 10-20 mg/dia, 
aumentando conforme necessidade a cada 4-6 semanas (dose habitual: 5-40 
mg, 1 x/dia) 

Fungao hepatica: pode ocorrer aumento de ALT (2%; > 3x LSN); doenga 
hepatica ativa ou elevagoes persistentes e sem explicagao das transaminases 
sericas - uso contraindicado; historia de doenga hepatica ou abuso de alcool 
- uso com precaugao 

Fungao renal: insuficiencia renal - risco aumentado de miopatia ou 
rabdomiolise; proteinuria persistente inexplicavel ou hematuria, mais comuns 
com dose de 40 mg - considerar a redugao da dose; CICr < 30 mL/min - 
iniciar com dose de 5 mg/dia: nao exceder 10 mg/dia 
Ajuste de dose: pacientes asiaticos - dose inicial de 5 mg, VO, 1 x/dia; uso 
concomitante de ciclosporina - 5 mg/dia: uso concomitante de gemfibrozil, 
lopinavir/ritonavir, atazanavir/ritonavir-dose inicial de 5 mg/dia (maximo: 10 
mg/dia)_ 

Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: 1-10% - dor toracica, edema periferico, hipertensao 
arterial, palpitagao 

■ Dermatologica: 1-10%-erupgao cutanea 

■ Hematologicas: 1-10% - anemia, equimoses 

■ Neurologicas: 1-10% -cefaleia (6%), tontura (4%), ansiedade, depressao, 
dor, insonia, neuralgia, vertigem, hipertonia, parestesia 

■ Respiratorias: 1-10% -faringite (9%), bronquite, rinite, sinusite, tosse 

■ Musculoesqueleticas: mialgia (3-13%); 1-10% — artralgia (10%), aumento 
de CPK (3%), fraqueza (3%), artrite, dorsalgia ou lombalgia 

■ Gastrointestinais: 1-10% - nausea (3%), dor abdominal (2%), constipagao, 
diarreia, dispepsia, gastroenterite, vomito 

■ Miscelanea: sindrome similar gripal 

Precaugoes: comprometimento cognitivo (confusao, perda de memoria ou 
amnesia, esquecimento) pode ocorrer, reverslvel com a interrupgao do 
tratamento; esclerose lateral amiotrofica preexistente; pode ocorrer aumento 
dos nfveis de glicose e de Fib glicada; hipotireoidismo descompensado - risco 
aumentado de miopatia e rabdomiolise; miopatia necrotizante imunomediada 
foi relatada; pode ocorrer aumento de CPK - descontinuagao pode ser 
justificada 


sacarato de oxido 
ferrico 

Noripurum®, 
Noripurum® IM, 
Noripurum® EV 
sol oral 50 mg/mL, xpe 
10 mg/mL, comp mast 
100 mg; sol inj IM 50 
mg/mL; sol inj EV 100 
mg/5 mL 



Sem Sem 

informagoes informagoes 



C Compatfvel 


Posologia: Fe elementar a ser reposto (mg) = (Fib alvo - Fib atual) x peso 
corporal x 3 

■ Anemia ferropriva, ferropenia: 

- EV: prep/adm - diluigao de cada ampola de 5 mL em pelo menos 100 mL de 
SF; tempo adm - infusao deve ser lenta em 60 min; adultos - dose maxima 
diaria de 2 ampolas, 1-3x/semana, ate atingir a total calculada; 
habitualmente, dilui-se 2 ampolas em 200-250 mL de SF e infunde-se EV em 


2 h 


- IM: adultos - dose maxima diaria de 2 ampolas, com frequencia a cada 
2 dias ou intervalos maiores ate a total prescrita 
Fungao hepatica: nao ha informagoes disponiveis 


Fungao renal: nao ha informagoes disponiveis 


Administragao parenteral (compatfvel - SF): deve ser administrado 
exclusivamente EV, por infusao gota a gota ou injegao EV lenta; antes da 
administragao da 1 a dose de injegao EV lenta, deve-se aplicar uma dose-teste 
de 20 mg de ferro; se nao ocorrerem reagoes adversas em 15 min, pode-se 
administrar o ferro a 20 mg/min, nao excedendo 200 mg por injegao; antes da 
administragao da I s dose de infusao EV, deve-se aplicar uma dose-teste de 
20 mg de ferro durante 15 min; se nao ocorrerem reagoes adversas, pode-se 
diluir em SF, 100 mg e 500 mg, em, no maximo, 100 e 500 mL, 
respectivamente; o tempo de infusao depende da concentragao de ferro, 
sendo, no minimo, de 15 min para 100 mg/mL e de 3 h e 30 min para 
500 mg/mL 
Obs.: uso imediato 

Reagoes adversas (coloragao escura das fezes durante o uso e 
caracteristica de todos os compostos de ferro, nao tendo nenhum significado 
clinico): 

■ Cardiovasculares: sensagao de calor, rubor, taquicardia 

■ Dermatologicas: urticaria, erupgoes cutaneas, prurido 

■ Gastrointestinais: constipagao, diarreia, nausea, dores epigastricas, 
dispepsia, vomito, sensagao de plenitude 

Precaugoes: doenga hematologica que nao seja por deficiencia de ferro; 
hipertensao - monitorizagao recomendada; superestimagao de ferro ligado a 
transferrina pode ocorrer em ensaios de laboratory por ate 24 h apos a 
administragao 
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salbutamol 

Aerolin®, Aerolin® 
spray, Aerolin® 
comprimidos, Aerolin® 
solugao para 
nebulizagao, Aerolin® 

Nebules, Aerolin® 
xarope, Aerolin® 
injetavel 

spr aer 100 meg; comp 
2 e 4 mg; sol nebulizagao 
5 mg/mL; sol nebulizagao 1 
e 2 mg/mL; xpe 2 mg/5 mL; 
sol inj 0,5 mg/mL 

Posologia: 

■ Crise aguda de broncoespasmo: 100-200 meg, via inalatoria, a cada 4-6 h 

■ Prevengao de broncoespasmo induzido por exerefeio: 200 meg, via 
inalatoria, antes do exerefeio 

Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 

Fungao renal: insuficiencia renal ajuste de dose nao e necessario 

Administragao parenteral (compatlvel - SF, SG5%, SG5% em SF e AD): 
injetavel pode ser administrado por SC, IM ou EV; a concentragao devera ser 
reduzida em pelo menos 50% antes da administragao, independente da via; 

IM - 500 meg, a cada 4 h, conforme necessario; EV - 250 meg, em 
administragao direta lenta, que pode ser repetida se necessario; a diluigao 
recomendada para administragao EV lenta e de 250 meg, em 5 mL ou de 500 
meg, em 1 mLde AD 

Obs.: estabilidade de 24 h em TA apos diluigao 

Reagoes adversas (a incidencia depende da idade do paciente, da dose e 
da via de administragao): 

■ Cardiovasculares: angina, desconforto toracico, extrassfstoles, fibrilagao 
atrial, hipertensao arterial, palpitagao, rubores, taquicardia 

■ Dermatologicas: angioedema, eritema multiforme, erupgao cutanea, 
sfndrome de Stevens-Johnson, urticaria 

■ Neurologicas: agitagao, cefaleia, enxaqueca, estimulagao do SNC, insonia, 
irritabilidade, nervosismo, pesadelos, sensagao de desmaio, sonolencia, 
tontura, tremor 

■ Respiratorias: broncoespasmo, edema orofarfngeo, epistaxe, exacerbagao 
asmatica, laringite, ressecamento ou irritagao orofarfngea, tosse 

■ Musculoesqueleticas: caibras musculares, fraqueza 

■ Gastrointestinais: alteragao da cor dos dentes, diarreia, gastroenterite, 
nausea, ressecamento da boca, sabor incomum, vomito 

■ Auditivas: otite media, vertigem 

■ Endocrinas e metabolicas: aumento da glicemia, hipopotassemia 

■ Geniturinaria: dificuldade miccional 

■ Miscelanea: linfadenopatia, reagao alergica 

Precaugoes: uso concomitante com digoxina - uso com cautela por causa 
da ocorrencia de redugao dos nfveis sericos de digoxina; hipertireoidismo - 
hipopotassemia transitoria pode ocorrer; uso concomitante com diureticos 
nao poupadores de potassio; uso concomitante de simpaticomimeticos de 
agao curta (outros broncodilatadores, epinefrina) pode levar a efeitos 
colaterais cardiovasculares; doengas cardiovasculares preexistentes - usar 
aminas simpatomimeticas com cautela, possibilidade de eventos 
cardiovasculares; disturbio convulsivo preexistente; DM 
Contraindicagao: uso concomitante com agentes bloqueadores beta- 
adrenergicos podem tambem bloquear os efeitos pulmonares, levando a grave 
broncoespasmo; uso concomitante ou em 2 semanas da descontinuagao do 
inibidor de monoamina-oxidase - aumento do potencial da agao do 
salbutamol sobre o sistema vascular 


salmeterol 

Serevent® Diskus 
po inal 50 meg 

Sem Sem C Uso criterioso 

informagoes informagoes 

Posologia: 

■ Broncoespasmo agudo: 1 inalagao, 2x/dia 
Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 
Fungao renal: nao ha informagoes disponfveis 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: hipertensao arterial (4%), edema (1 -< 3%) 

■ Dermatologicas: erupgao cutanea (1-4%), urticaria (3%), dermatite de 
contato (1-3%), eczema (1-3%), fotodermatite (1-2%) 

■ Neurologicas: cefaleia (13-17%), tontura (4%), febre (1-3%), transtornos do 
sono (1-3%), ansiedade (1-< 3%), enxaqueca (1-< 3%) 

■ Respiratorias: traquefte e/ou bronquite (7%), faringite (< 6%), infeegao (5%), 
influenza (5%), tosse (5%), rinite (4-5%), sinusite (4-5%), congestao nasal 
(4%), asma (3-4%) 

■ Musculoesqueleticas: dor (1-12%), caibras e/ou espasmos musculares (3%), 
parestesia (1-3%), artralgia (1-< 3%), rigidez muscular (1-< 3%) 

■ Gastrointestinais: 1-< 3% - nausea, candidfase orofarfngea, dispepsia, 
infeegoes, odontalgia, xerostomia 

■ Endocrina e metabolica: hiperglicemia (1 -< 3%) 

■ Oculares: ceratite e/ou conjuntivite (1-< 3%) 

Precaugoes: uso contraindicada em asma controlada adequadamente com 
dose media-baixa de corticosteroides inalatorios; nao deve ser usado para 
alfvio dos sintomas agudos; nao deve ser suspenso abruptamente no caso de 
pacientes asmaticos - aumento do risco de morte e eventos graves de asma; 
deve ser administrado com cautela aos portadores de tuberculose pulmonar e 
tireotoxicose; pode ocorrer diminuigao passageira dos nfveis sericos de 
potassio pelo uso de drogas simpaticomimeticas em doses mais altas que as 
recomendadas; efeitos sistemicos podem surgir com o uso de quaisquer 
corticosteroides inalatorios, especialmente quando ha prescrigao de altas 
doses para longos perfodos; pode ocorrer broncoespasmo paradoxal com urn 
aumento imediato de sibilos apos a administragao 
Contraindicagoes: uso para os sintomas da asma sem uma medicagao de 
controle a longo prazo (p. ex., corticosteroides inalatorios) 


salmeterol + 
fluticasona 

Seretide® spray; 

Seretide® diskus 

Sem 

susp aer inal 25 mcg/50 informagoes 
meg, 25 mcg/125 meg e 
25 mcg/250 meg; po inal 
50 mcg/100 meg, 50 
mcg/250 meg e 50 
mcg/500 meg 

Posologia: 

■ Asma e doenga pulmonar obstrutiva cronica: spray- 2 inalagoes, 2x/dia, 
com dose a depender da gravidade; diskus'. 1 inalagao, 2x/dia, com dose a 
depender da gravidade 

Fungao hepatica: podem ocorrer provas de fungao hepatica anormais 
(1-3%); nao ha informagoes disponfveis sobre a necessidade de ajuste de 
dose 

Fungao renal: nao ha informagoes disponfveis 

(continua) 
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salmeterol + fluticasona (continuagao) 

Reagoes adversas (porcentagens relatadas em pacientes com asma; ver 
tambem os agentes individualmente): 

■ Cardiovasculares (1-3%): arritmia, infarto do miocardio, palpitagao, retengao 
hfdrica, sfncope, taquicardia 

■ Dermatologicas (1-3%): dermatite, dermatose, descamagao cutanea, 
eczema, infecgao viral cutanea, urticaria 

■ Hematologicas (1-3%); contusoes e/ou hematomas, sinais e sintomas 
linfaticos (nao especificados) 

■ Neurologicas: cefaleia (12-21%), tontura (1-4%), 1 -3% — disturbios do sono, 
dor, efeitos hipnagogicos, enxaqueca, tremor, sfndromes de compressao 
nervosa 

■ Respiratorias: infecgao de vias aereas superiores (16-27%), faringite 
(9-13%), bronquite (2-8%), inflamagao do trato respiratorio superior (4-7%), 
tosse (3-6%), sinusite (4-5%), rouquidao e/ou disfonia (1-5%), infecgao viral 
do trato respiratorio (4%), epistaxe (1-4%); 1-3% - congestao, disturbios 
sinusais, espirros, infecgao de ouvido, nariz e/ou garganta, infecgao do trato 
respiratorio inferior, irritagao nasal, laringite, pneumonia, rinite, rinorreia e/ou 
gotejamento retronasal, sangue na mucosa nasal, sibilos, sinais e sintomas 
do trato respiratorio inferior (nao especificados), sinais e sintomas nasais (nao 
especificados) 

■ Musculoesqueleticas: dor (2-7%), 1-3% - artralgia, caibras, contragao e/ou 
rigidez, disturbios osseos e/ou cartilaginosos, espasmos musculares, fraturas, 
lesoes musculares, ostealgia, reumatismo articular, rigidez muscular 

■ Gastrointestinais: nausea ou vomito (4-6%), diarreia (2-4%), dor ou 
desconforto (1-4%), candidiase oral (1-4%); 1-3% - constipagao, desconforto 
oral, lesao de mucosa oral, ganho de peso, infecgao gastrointestinal, infecgao 
viral gastrointestinal (0-3%) 

■ Auditivas (1-3%); sinais e sintomas auditivos (nao especificados) 

■ Endocrina e metabolica: hipotireoidismo 

■ Geniturinaria (1-3%); ITU 

■ Oculares (1-3%); ceratite, conjuntivite, edema, hiperemia ocular, xeroftalmia 

■ Miscelanea: candidiase (0-3%), alergias e reagoes alergicas, diaforese, 
disturbios da sudorese e/ou secregao seborreica, feridas e laceragoes, 
infecgao bacteriana, infecgao viral, queimaduras 

Precaugoes: nao deve ser usado para alivio dos sintomas agudos; nao deve 
ser suspenso abruptamente no caso de pacientes asmaticos, por conta do 
risco de exacerbagao; deve ser administrado com cautela aos portadores de 
tuberculose pulmonar e tireotoxicose; pode ocorrer diminuigao passageira dos 
nfveis sericos de potassio em virtude do uso de drogas simpaticomimeticas 
em doses mais altas que as recomendadas; efeitos sistemicos podem ocorrer 
com o uso de quaisquercorticosteroides inalatorios, especialmente quando 
ha prescrigao de altas doses para longos periodos; pode ocorrer 
broncoespasmo paradoxal com urn aumento imediato de sibilos apos a 
administragao 

Contraindicagoes: uso isolado em episodios agudos de broncoespasmo 


saxagliptina 

Onglyza® 

comp rev 2,5 e 5 mg 

Sem ajuste Com ajuste B Uso criterioso 

de dose de dose 

Posologia: 

■ DM tipo 2: 2,5-5 mg, 1 x/dia 

Fungao hepatca: insuficiencia hepatica moderada a grave - ajuste de dose 
nao e necessario 

Fungao renal: CICr < 50 mL/min - administrar 2,5 mg/dia 

(continual 



saxagliptina (continuagao) 

Reagoes adversas (frequences e reagoes adversas relatadas com a 
monoterapia, a menos que haja observagao em contrario): 

■ Cardiovascular: edema periferico (s 4%; incidencia elevada em conjunto 
com tiazolidinedionas: < 8%) 

■ Hematologica: linfopenia (relacionada com a dose: 2%) 

■ Neurological cefaleia (7%) 

■ Respiratoria: sinusite (3%) 

■ Gastrointestinais: dores abdominais (2%), gastroenterite (2%), vomito (2%) 

■ Endocrina e metabolica: hipoglicemia (s 6%; incidencia elevada em 
conjunto com secretagogos: s 15%) 

■ Geniturinaria: ITU (7%) 

■ Miscelanea: reagoes de hipersensibilidade (2%; inclui urticaria e edema 
facial) 

Precaugao: pancreatite aguda (incluindo hemorragica fatal ou pancreatite 
necrotizante) - interromper a terapia se desenvolver sinais ou sintomas; em 
pacientes submetidos a hemodialise, deve ser administrado apos o termino 
da sessao; avaliar a fungao renal antes de iniciar o tratamento 


secnidazol 

Secnidal®; 

Secnidazol® 
comp rev 1.000 mg; comp 

cnn Sem 

m 9 informagoes 

Posologia: 

■ Amebiase intestinal, giardfase, tricomonfase: 2 g, VO, em dose unica 
Fungao hepatica: insuficiencia hepatica - elevagoes de enzimas hepaticas; 
farmacocinetica do medicamento nesses pacientes e eventual necessidade de 
ajuste de dose nao foram estudadas 

Fungao renal: insuficiencia renal - elevagoes nos nfveis da ureia; 
farmacocinetica do medicamento nesses pacientes e eventual necessidade de 
ajuste de dose nao foram estudadas 
Reagoes adversas: 

■ Dermatologica: erupgoes urticariformes 

■ Hematologica: leucopenia moderada 

■ Gastrointestinais: nausea, epigastralgia, alteragao do paladar (gosto 
metalico), glossites, estomatites 

* Raramente: vertigens, fenomenos de incoordenagao e ataxia, parestesias, 
polineurites sensitivomotoras 

Precaugoes: doengas do SNC; discrasias sanguineas; uso concomitante com 
varfarina; uso concomitante com alcool; uso concomitante com dissulfiram 



Sem Sem Sem 

informagoes informagoes informagoes 


selegilina 

Jumexil® 

' 1 

4 

► 

comp 5 mg 

Sem Sem 

C Uso criterioso 

informagoes informagoes 




Posologia: 

* Mai de Parkinson: adultos - 5 mg, 2x/dia; idosos - 5 mg, pela manha 
Fungao hepatica: insuficiencia hepatica leve a moderada - ajuste de dose 
nao e necessario; insuficiencia hepatica grave - nao ha informagoes 
disponfveis 

Fungao renal: insuficiencia renal leve a moderada - ajuste de dose nao e 
necessario; insuficiencia renal grave - nao ha informagoes disponfveis 
Ajuste de dose (pacientes geriatricos): 6 mg/24 h, tipicamente a cada 24 h 

(continual 
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selegilina (continuagao) 

Reagoes adversas: 

■ Gastrointestinal: indigestao (5%), nausea (11 %), irritagao oral 
(comprimidos de desintegragao oral: 10%) 

■ Musculoesqueletica: dor lombar (5%) 

■ Neurologicas: tontura (11 %), discinesia (6%), dor de cabega (7%), insonia (7%) 

■ Respiratoria: rinite (7%) 

■ Cardiovascular: fibrilagao atrial 

■ Dermatologica: melanoma maligna 

Precaugoes: uso concomitante com inibidores seletivos de recaptura da 
serotonina, inibidores de recaptagao de serotonina e norepinefrina e 
antidepressivos triclclicos - aumento do risco de efeitos adversos graves; 
doses VO > 10 mg/dia diminuem a seletividade para a atividade de 
monoamina-oxidase tipo B e podem aumentar o risco de crises hipertensivas; 
risco aumentado de hipotensao ortostatica e tonturas em pacientes 
geriatricos; hipotensao, por vezes postural, com sintomas ortostaticos; risco 
potencial aumentado de melanoma; alimentos ou bebidas com doses mais 
elevadas de selegilina contendo tiramina - risco aumentado de crise 
hipertensiva; utilizar apos 5 semanas da descontinuagao de fluoxetina 
Contraindicagoes: uso concomitante de meperidina, metadona, propoxifeno, 
tramadol - aumento do risco de efeitos adversos graves (p. ex., hipertensao 
grave ou hipotensao, hiperpirexia maligna, coma, morte); uso concomitante 
com outros inibidores da monoamina-oxidase pode causar graves reagoes 
hipertensivas; uso concomitante com dextrometorfano pode causar psicose 
ou comportamento incomum 


sene/cascara 
sagrada 

Cascara Sagrada® 

Herbarium 

Sem 

informagoes 

Posologia: 

■ Obstipagao intestinal: 1-2 capsulas, 1 X/dia, por ate 2 semanas 
Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 

Fungao renal: nao ha informagoes disponfveis 
Reagoes adversas: 

■ Gastrointestinais: colicas intestinais, espasmos, vomito 

■ Renais: a urina pode apresentar-se amarela ou marrom-avermelhada pela 
presenga de metabolites 

Contraindicagoes: obstrugao intestinal; inflamagao aguda (doenga de Crohn, 
apendicite); nausea, vomito; dor abdominal nao diagnosticada 


sertralina (continuagao) 

Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: 1-10%-dor toracica, palpitagao 

■ Dermatologica: 1-10% — erupgao cutanea 

■ Neurologicas: > 10% -cefaleia, fadiga, insonia, sonolencia, tontura; 1-10% 

— agitagao, ansiedade, dor, hipoestesia, mal-estar, nervosismo 

■ Respiratoria: 1-10%-rinite 

■ Musculoesqueleticas: > 10% - tremor; 1-10% -dorsalgia e/ou lombalgia, 
fraqueza, hipertonia, mialgia, parestesia 

■ Gastrointestinais: > 10% - anorexia, diarreia, nausea, xerostomia; 1-10% 

- aumento do apetite, constipagao, dispepsia, flatulencia, ganho de peso, 
vomito 

■ Endocrina e metabolica: > 10% -redugao da libido 

■ Geniturinarias: > 10% -transtornos de ejaculagao; 1-10% - impotencia 

■ Miscelanea:> 10% -diaforese; 1-10% -bocejos 

■ Auditiva: 1-10% — zumbido 

■ Oculares: 1-10% -dificuldade visual, visao anormal 

■ Outras reagoes adversas relatadas em pacientes pediatricos (frequencia 

> 2%); agressividade, epistaxe, hipercinesia, incontinencia urinaria, purpura, 
sinusite 

Precaugoes: idade > 60 anos - considerar ajuste de dose; nao recomendado 
uso concomitante com precursores da serotonina (p. ex., triptofano), outros 
inibidores seletivos da recaptura da serotonina ou inibidores da recaptagao de 
serotonina e norepinefrina; eventos hemorragicos, incluindo hemorragias 
potencialmente fatais, foram relatados com inibidores seletivos da recaptura 
da serotonina e inibidores da recaptagao de serotonina e norepinefrina; risco 
pode ser aumentado com o uso concomitante de AINH, acido acetilsalicflico, 
varfarina e outros anticoagulantes; transtorno bipolar - aumento do risco de 
precipitagao de urn episodio misto/manfaco; piora do comportamento de 
ideagao suicida ou depressao; risco de ativagao de mania/hipomania em 
pacientes com historico de mania; sintomas de descontinuagao graves foram 
relatados com a retirada abrupta - recomenda-se retirada gradual; glaucoma 
de angulo fechado ou aumento da pressao intraocular — midrfase foi relatada; 
diabetes - aumento do risco de hipoglicemia; aumento do risco de 
hiponatremia ocorreu geralmente como resultado da sfndrome de secregao 
inapropriada de hormonio antidiuretico - com o aumento de deplegao de 
volume, idade avangada ou uso concomitante a diureticos; nao recomendado 
uso concomitante com alcool 

Contraindicagoes: uso concomitante com urn inibidor da monoamina- 
oxidase, incluindo linezolida e azul de metileno EV, ou no perfodo de 14 dias 
apos a descontinuagao de um inibidor da monoamina-oxidase; uso 
concomitante de pimozida ou tioridazina - risco de prolongamento do 
intervalo QT 



Sem C Compativel 

informagoes 


sertralina 

Zoloft®; Tolrest® 

comp rev 50 e 100 mg; 
comp rev 25 e 75 mg 

Posologia: 

■ Transtornos do humor, transtornos ansiosos, transtorno disforico 
pre-menstrual: 25-200 mg/dia 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica - redugao da dose ou aumento do 
intervalo podem ser necessarios 

Fungao renal: insuficiencia renal ajuste de dose nao e necessario 

(continual 


sevelamer 

Renagel® 
comp rev 800 mg 

Sem Sem C Compativel 

informagoes informagoes 

Posologia: 

■ Controle do fosforo: ate 3 comprimidos, 3x/dia (7.200 mg/dia), antes das 
refeigoes 

Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 
Fungao renal: nao ha informagoes disponfveis 

(continual 



Com ajuste Sem ajuste C Uso criterioso 

de dose de dose 
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sevelamer (continuagaoj 

Reagoes adversas: 

■ Cardiovascular: hipertensao arterial (10%) 

■ Dermatologica: erupgao cutanea (13%) 

■ Neurologicas: cefaleia (9%), hipertermia (5%) 

* Respiratorias: rinofaringite (14%), bronquite (11%), dispneia (10%), tosse 
(7%), infecgao das vias aereas superiores (5%) 

■ Musculoesqueleticas: dor em membros (13%), artralgia (12%), dorsalgia e/ 
ou lombalgia (4%) 

■ Gastrointestinais: vomito (22%), nausea (7-20%), diarreia (4-19%), 
dispepsia (5-16%), constipagao (2-8%), flatulencia (4%) 

■ Endocrina e metabolica: hipercalcemia (5-7%) 

■ Relatos apos a colocagao no mercado e/ou de caso: dor abdominal, erupgao 
cutanea, fleo paralftico (raro), obstrugao intestinal (rara) 

Precaugoes: disturbios da deglutigao; disfagia e retengao no esofago 
Contraindicagao: obstrugao intestinal 


sibutramina 

Reductil® 
comp 10 e 15 mg 

Precaugao Precaugao C Uso criterioso 

Posologia: 

■ Tratamento farmacologico da obesidade: 10 mg, VO, pela manha; pode-se 
aumentar apos 4 semanas para 15 mg, 1 x/dia 

Fungao hepatica: podem ocorrer alteragoes nas provas de fungao hepatica 
(2%); insuficiencia hepatica grave - uso nao recomendado 
Fungao renal: insuficiencia renal grave - uso nao recomendado 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: taquicardia (3%), dortoracica (2%), hipertensao arterial 
(2%), palpitagao (2%), vasodilatagao (2%), edema periferico 

■ Dermatologicas: erupgao cutanea (4%), prurido 

■ Neurologicas: cefaleia (30%), insonia (11%), tontura (7%), ansiedade (5%), 
nervosismo (5%), depressao (4%), estimulagao do SNC (2%), sonolencia (2%), 
labilidade emocional (1 %), agitagao, febre, pensamento anormal, parestesia 
( 2 %) 

■ Respiratorias: faringite (10%), rinite (10%), sinusite (5%), tosse (4%), 
bronquite, dispneia 

■ Musculoesqueleticas: dorsalgia e/ou lombalgia (8%), artralgia (6%), 
fraqueza (6%), cervicalgia (2%), mialgia (2%), disturbios articulares (1 %), 
tenossinovite (1%), artrite, caibras em membros inferiores, hipertonia 

■ Gastrointestinais: xerostomia (17%), anorexia (13%), constipagao (12%), 
aumento do apetite (9%), nausea (6%), dispepsia (5%), dor abdominal (5%), 
alteragao do paladar (2%), gastrite (2%), diarreia, disturbios dentais, 
flatulencia, gastroenterite 

■ Auditiva: disturbios auditivos (2%) 

■ Endocrinas e metabolicas: dismenorreia (4%), disturbios e/ou 
irregularidades menstruais 

■ Geniturinaria: monillase vaginal (1 %) 

■ Ocular: ambliopia 

■ Miscelanea: sindrome gripal (8%), diaforese (3%), reagoes alergicas (2%), 
sede (2%) 

(continual 



sibutramina (continuagao) 

Contraindicagoes: idade > 65 anos; historico de doenga cerebrovascular: 
uso concomitante com inibidores da monoamina-oxidase (aguardar pelo 
menos 2 semanas entre o uso de sibutramina e inibidores da monoamina- 
oxidase; uso concomitante com outros medicamentos de perda de peso de 
agao central; historico de insuficiencia cardiaca congestiva, doenga arterial 
coronariana, doenga arterial oclusiva e arritmias cardfacas; anorexia nervosa; 
bulimia nervosa; hipertensao descontrolada; consumo de alcool 
Precaugoes: cautela na administragao a nefropatas; pacientes com historico 
de epilepsia 


sildenafila 

Revatio®; Viagra® 

comp rev 20 mg; comp 
rev 25, 50 e 100 mg 

Posologia: 

■ Disfungao eretil: 25-100 mg, 1 x/dia (usual: 50 mg, 1 x/dia) 

■ Hipertensao arterial pulmonar: 20 mg, 3x/dia 

Fungao hepatica: pode ocorrer aumento das provas de fungoes hepaticas 
(1-10%); disfungao hepatica leve a moderada, disfungao eretil - iniciar com 
dose de 25 mg; hipertensao pulmonar - ajuste de dose nao e necessario 
Fungao renal: disfungao renal, disfungao eretil, com CICr < 30 mL/min- 
iniciar com dose de 25 mg; hipertensao pulmonar - ajuste de dose nao e 
necessario 

Reagoes adversas (baseadas em doses normals; alguns, como diarreia, 
disturbios visuais, mialgia e rubores, podem aumentar com doses > 100 
mg/24 h): 

■ Cardiovasculares: 10% - rubores 

■ Dermatologicas: 1-10% - eritema, erupgao cutanea 

■ Hematologicas: 1-10%-anemia, leucopenia 

■ Neurologicas: cefaleia (16-46%); 1-10% - hipertermia, insonia, tontura, 
parestesia 

* Respiratorias: 1-10% -congestao nasal, epistaxe, exacerbagao da dispneia, 
rinite, sinusite 

■ Musculoesqueleticas: 1-10% - mialgia 

■ Gastrointestinais: dispepsia (7-17%); 1-10% - diarreia (3-9%), gastrite 

■ Geniturinaria: 1-10% - ITU 

■ Ocular: visao anormal (alteragoes da visao de cores, aumento da 
sensibilidade a luz ou turvamento da visao: 3%; doses > 100 mg: <11%) 
Precaugoes: deformagoes anatomicas do penis; insuficiencia cardiaca ou 
doenga da arteria coronaria - risco de causar angina instavel; doenga 
cardiovascular preexistente; nao recomendado uso concomitante com outros 
inibidores da fosfodiesterase-5 ou inibidores de CYP3A fortes; ajuste de dose 
recomendado para pacientes idosos; deficiencia auditiva; hipertensao; infarto 
do miocardio, AVC ou arritmia com risco de morte nos ultimos 6 meses; 
hipertensao pulmonar secundaria a anemia falciforme; doenga pulmonar 
veno-oclusiva; retinite pigmentosa 

Contraindicagoes: uso regular ou intermitente simultaneo de nitratos 
organicos em qualquer forma; uso concomitante com inibidores da protease 
do HIV ou elvitegravir/cobicistat/tenofovir/emtricitabina (quando para a 
hipertensao arterial pulmonar) 



Com ajuste Com ajuste B Contraindicado 

de dose de dose 
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sinvastatina 

Zocor® 

comp rev 10, 20,40 e 
80 mg 

Posologia: 

■ Hiperlipidemia e hiperlipidemia mista: 10-40 mg/dia, a noite 

Fungao hepatica: doenga hepatica ativa ou elevagoes persistentes e sem 
explicagao das transaminases sericas - uso contraindicado; historico de 
doenga hepatica ou abuso de alcool - uso com precaugao; casos fatais foram 
relatados; interromper o tratamento se ocorrer lesao hepatica grave 
Fungao renal: insuficiencia renal risco aumentado de miopatia ou 
rabdomiolise; insuficiencia renal leve a moderada - nenhum ajuste de dose 
necessario; insuficiencia renal grave - dose inicial de 5 mg/dia 
Ajuste de dose: pacientes Chineses - em uso de niacina, > 1 g/dia; doses > 
20 mg/dia devem ser ministradas com cautela; uso concomitante com 
lomitapida - reduzir a dose de sinvastatina em 50%; dose maxima nao deve 
exceder 20 mg/dia para pacientes que ja tomam sinvastatina, 80 mg/dia, 
cronicamente (> 12 meses) sem evidencia de toxicidade muscular e 
necessitam do uso de uma droga com potencial interagao, trocar por outra 
estatina com menor potencial de interagao: uso concomitante a verapamil, 
diltiazem ou dronedarona - nao deve exceder 10 mg/dia: uso concomitante a 
amiodarona, anlodipino ou ranolazina - nao deve exceder 20 mg/dia 
Reagoes adversas: 

■ Respiratoria: infecgao de vias aereas superiores (2%) 

■ Musculoesqueletica: elevagao de CPK (> 3x os nfveis normais em s 1 
ocasiao: 5%) 

■ Hepatica: aumento de transaminases (> 3x LSN) 

■ Gastrointestinais: constipagao (2%), flatulencia (1-2%), dispepsia (1%) 
Precaugoes: uso concomitante com niacina ou doses elevadas (80 mg) - 
risco aumentado de miopatia 

Contraindicagao: uso concomitante de gemfibrozila, ciclosporina, danazol, 
fortes inibidores de CYP3A4 (p. ex., boceprevir, claritromicina, eritromicina, 
inibidores da protease, itraconazol, cetoconazol, nefazodona, posaconazol, 
telaprevir, telitromicina, voriconazol) ou produtos que contenham cobicistat 


solifenacina 

Vesicare® 
comp rev 5 e 10 mg 

Com ajuste Com ajuste C Uso criterioso 

de dose de dose 

Posologia: 

■ Bexiga hiperativa: 5-10 mg, 1 x/dia 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica moderada (Child-Pugh classe B) - 5 
mg, V0,1 x/dia: insuficiencia hepatica grave (Child-Pugh classe C) - uso 
contraindicado 

Fungao renal: CICr< 30 mL/min -5 mg, V0,1 x/dia 

Ajustes de dose: dose < 5 mg, VO, 1 x/dia, e recomendada quando 
administrado concomitantemente com cetoconazol ou outros inibidores 
potentes de CYP3A4 
Reagoes adversas: 

■ Gastrointestinais: xerostomia (relacionada a dose: 11-28%), constipagao 
(relacionada a dose: 5-13%), dispepsia (1-4%), nausea (2-3%), dor abdominal 
superior (1-2%) 

■ Cardiovasculares: edema (< 1%), hipertensao arterial (< 1%) 

■ Geniturinarias: ITU (3-5%), retengao urinaria (< 1%) 

■ Oculares: visao turva (4-5%), olhos secos (< 2%) 

■ Respiratoria: tosse (< 1%) 

■ Neurologicas: cefaleia (3-6%), fadiga (1-2%), depressao (< 1%) 

■ Miscelanea: influenza (1-2%) 

Precaugoes: anafilaxia e angioedema tern ocorrido com inicio das doses ou 
doses subsequentes: obstrugao do fluxo da bexiga clinicamente significativa; 
efeitos anticolinergicos (p. ex., tonturas, sonolencia) foram relatados: 
motilidade gastrointestinal diminufda (p. ex., atonia intestinal): doengas 
obstrutivas gastrointestinais (p. ex., estenose pilorica) - risco de retengao 
gastrica; miastenia grave; glaucoma de angulo fechado controlado; 
prolongamento do intervalo QT, historia conhecida ou uso concomitante a 
medicamentos conhecidos por prolongar o intervalo QT - aumento do risco de 
prolongamento do intervalo QT 

Contraindicagoes: retengao gastrica e/ou urinaria; glaucoma de angulo 
estreito nao controlado 




sitagliptina 

Januvia® 

comp rev 25, 50 e 
100 mg 

Posologia: 

■ DM tipo 2: dose usual de 100 mg, 1 x/dia 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica leve a moderada - ajuste de dose 
nao e necessario; insuficiencia hepatica grave, sem estudos - uso com 
precaugao 

Fungao renal: CICr de 30-50 mL/min -50 mg/dia; CICr <30 mL/min -25 mg/ 
dia; hemodialise ou dialise peritoneal -25 mg, VO, 1 x/dia, 
independentemente do tempo de hemodialise 
Reagoes adversas: 

■ Respiratoria: nasofaringite (5%) 

■ Gastrointestinais: diarreia (3%), dor abdominal (2%), nausea (1 %) 
Precaugoes: pancreatite aguda (incluindo hemorragica fatal ou necrotizante) 
- interromper a terapia se desenvolver sinais ou sintomas 
Contraindicagao: reagao de hipersensibilidade grave (p. ex., angioedema, 
anafilaxia) 


somatostatina 

Stilamin® 

po liof sol inj + dil 1 mL, 

3 mg 

Posologia: 

■ Hemorragia aguda do trato gastrointestinal alto: 3,5 mcg/kg/h, por ate 120 h 

■ Fistulas pancreaticas e pancreatite aguda: 3,5 mcg/kg/h, em infusao EV 
contfnua, por 7-10 dias 

Fungao hepatica: problemas hepaticos - meia-vida media e de 1,2-4,8 min 

(indivfduo saudavel: 1,1-3 min); uso com precaugao 

Fungao renal: insuficiencia renal meia-vida media e de 2,6-4,9 min 

(indivfduo saudavel: 1,1-3 min); uso com precaugao 

Administragao parenteral: tratamento de hemorragia gastrointestinal 

- administrar 250 meg por injegao EV lenta (3-5 min); tambem pode ser 

infundida na taxa de 250 meg/h 

Reagoes adversas: 

■ Neurologicas: tontura, rubor na face 

■ Gastrointestinal: nausea 

Precaugoes: hipersensibilidade a octreotida; diabetes 



Precaugao Com ajuste B Uso criterioso 
de dose 
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sorbitol 
(associagao: 

sorbitol + ^ 

laurilsulfato de 
sodio) Sem 

informagoes 

Minilax® 

enema 714 mg+ 7,7 mg 
Posologia: 

■ Laxativo hiperosmolar: dose unica a intervalos variaveis - 30-150 mL, VO 
(solugao de 70%); enema retal -120 mL de solugao a 25 ou 30% 

Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 

Fungao renal: disfungao renal grave - monitorizagao recomendada; uso com 
precaugao 

Reagoes adversas: 

■ Cardiovascular: edema 

■ Gastrointestinais: desconforto abdominal, diarreia, nausea, ressecamento 
da boca, vomito 

■ Endocrinas e metabolicas: acidose lactica, hiperglicemia, perdas 
hidroeletroliticas 

Precaugoes: disfungao cardiopulmonar grave; DM; intolerance a frutose; 
desconforto gastrointestinal; estados hiperosmolares; hiponatremia; 
desidratagao ou bipovolemia; comprometimento metabolico; ressecgao 
transuretral da prostata 
Contraindicagao: anuria 



Precaugao C Uso criterioso 


sotalol 

Sotacor® 
comp 120 e 160 mg 

Sem Com ajuste C Compatfvel 

informagoes de dose 

Posologia: 

■ Arritmias supraventriculares e ventriculares: 160-320 mg/dia, em 2-3 doses 
Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 

Fungao renal: insuficiencia renal - ajustes de dose variam conforme o 
produto e a indicagao; as titulagoes devem ser mais lentas, permitindo 5-6 
intervalos de dose entre os ajustes; fibrilagao atrial/ft/fferatrial ou 
formulagao EV com CICr de 40-60 mL/min - dose unica diaria; CICr < 40 mL/ 
min - uso contraindicado; arritmia ventricular com CICr 30-59 mL/min - dose 
unica diaria; CICr de 10-29 mL/min - aumento do intervalo de dosagem para 
36-48 h; CICr <10 mL/min - individualizar o intervalo de dosagem com base 
na resposta do paciente; hemodialise - pode exigir tanto uma diminuigao da 
dose quanto urn aumento no intervalo entre as doses (orientagoes especificas 
indisponiveis) 

Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: bradicardia (16%), dortoracica (16%), palpitagao (14%), 
edema (8%), anormalidades eletrocardiograficas (7%), hipotensao arterial 
(6%), insuficiencia cardiaca congestiva (5%), pro-arritmias (arritmia 
ventricular: 5%; fibrilagao atrial ou flutter atrial: < 1%), sfncope (5%), 
disturbios vasculares perifericos (3%) 

■ Dermatologicas: prurido ou erupgao cutanea (5%) 

■ Hematologica: sangramento (2%) 

■ Neurologicas: fadiga (20%), tontura (20%), sensagao de desmaio (12%), 
cefaleia (8%), problemas do sono (8%), confusao mental (6%), ansiedade 
(4%), depressao (4%) 

(continual 



SOtalol (continuagao) 

Reagoes adversas: (continuagao) 

■ Respiratorias: dispneia (21 %), problemas em vias aereas superiores (5-8%), 
asma (2%) 

■ Musculoesqueleticas: fraqueza (13%), dor em extremidades (7%), 
parestesia (4%), dorsalgia e/ou lombalgia (3%) 

■ Gastrointestinais: nausea e/ou vomito (10%), diarreia (7%), desconforto 
gastrico (3-6%), flatulencia (2%) 

■ Endocrina e metabolica: redugao da capacidade sexual (3%) 

■ Geniturinaria: impotencia (2%) 

Precaugoes: arritmias ventriculares; retirada abrupta; doengas 
broncoespasticas; nao recomendado uso concomitante com medicamentos 
que prolongam o intervalo QT; DM; desequilibrio hidroeletrolitico; 
insuficiencia cardiaca; hipertireoidismo/tireotoxicose; hipotensao; infarto do 
miocardio recente 

Contraindicagoes: intervalo QT > 450 ms; asma bronquica ou condigoes 
broncoespasticas relacionadas; choque cardiogenico; insuficiencia cardiaca 
descompensada; hipopotassemia (< 4 mEq/L); sindromes do QT longo 
congenitas ou adquiridas; bloqueio atrioventricular de 2° ou 3“ graus sem urn 
marca-passo em funcionamento; arritmia sinusal sem marca-passo em 
funcionamento; bradicardia sinusal (< 50 bpm) 


subcitrato de 
bismuto coloidal 


Peptulan® 


comp rev 120 mg 

Sem 


informagoes 

Posologia: 


I 


Precaugao 


■ Dispepsia: 2 comprimidos, 30 min antes do desjejum, e 2 comprimidos, 30 
min antes do jantar; ou 1 comprimido, 4x/dia, 30 min antes das 3 principais 
refeigoes e ao se deitar, no minimo 2 h depois do jantar 
Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 


Fungao renal: insuficiencia renal - pode resultar no aumento plasmatico e/ 
ou nos tecidos encefalicos de compostos de bismuto; orientagoes especificas 
a respeito do uso de compostos de bismuto na insuficiencia renal sao 
escassas - provavelmente, devem ser evitados em pacientes com 
insuficiencia renal grave, e seria prudente adotar os cursos mais curtos de 
tratamento (4 semanas) em doentes com insuficiencia renal mais amena 
Reagoes adversas (podem ocorrer, ocasionalmente, tontura, cefaleia, 
disturbios psicoticos, nausea, vomito e diarreia de intensidade moderada; 
rash cutaneo e de ocorrencia bastante rara; sao comuns apos o inicio do 
tratamento por conta da formagao do sulfeto de bismuto, sem, contudo, 
apresentar qualquer consequencia clinica): 

■ Dermatologica: rash cutaneo 

■ Neurologicas: tontura, cefaleia, disturbios psicoticos 

■ Gastrointestinais: nausea, vomito, diarreia 

■ Miscelanea: escurecimento dos dentes, lingua e escurecimento das fezes 
Precaugoes: pode causar escurecimento temporario e inofensivo da lingua 
e/ou fezes; pacientes com gota, diabetes, ulceras hemorragicas, hemofilia ou 
outras doengas hemorragicas e insuficiencia renal (por causa do componente 
salicilato); colite ou outras anormalidades da mucosa gastrointestinal que 
podem aumentar a absorgao de bismuto; grandes doses, particularmente em 
pacientes que receberam suplementos de calcio; pode ocorrer 
neurotoxicidade com doses excessivas de subsalicilato de bismuto 
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sucralfato 

Sucrafilm® 

comp mast 1 g, flac 
200 mg/mL 

Posologia: 

■ Profilaxia da ulcera gastrica de estresse: 1 g, 4x/dia 

■ Tratamento da ulcera de estresse: 1 g, a cada 4 h 

■ Tratamento da ulcera duodenal: 1 g, 4x/dia, em jejum, por 4-8 semanas; 
profilaxia -1 g, 2x/dia 

Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 

Fungao renal: doenga renal cronica e dialise - aumento do risco de 
acumulagao de aluminio e toxicidade; uso com precaugao 
Reagao adversa: 

■ Gastrointestinal: constipagao (2%) 

Precaugoes: condigoes que podem prejudicar a deglutigao; diabetes 



Sem Precaugao B Uso criterioso 

informagoes 


sugamadex sodico 

Bridion® 
sol inj 100 mg/mL 

Precaugao Precaugao Sem Compativel 
informagoes 

Posologia: 

■ Reversao de bloqueio neuromuscular por rocuronio ou vecuronio: 2-4 mg/kg 

■ Reversao imediata de bloqueio neuromuscular induzido por rocuronio: 

16 mg/kg_ 

Fungao hepatica: disfungao hepatica leve a moderada - nao e necessario 
ajuste de dose; disfungao hepatica grave, sem estudo - uso com precaugao 
Fungao renal: CICr < 30 mL/min - uso nao recomendado; dialise - uso com 
precaugao 

Administragao parenteral: pode ser administrado apenas na forma de 
injegao unica em bolus', a dose pode variar em 2-4 mg/kg, dependendo do 
grau do bloqueio neuromuscular: reocorrencia do bloqueio - dose adicional de 
4 mg/kg pode ser administrada; reversao imediata do bloqueio neuromuscular 
- dose de 16 mg/kg e recomendada 
Reagoes adversas: 

■ Dermatologicas: reagoes cutaneas isoladas, anafilaxia, choque anafilatico 

■ Neurologica: complicagoes anestesicas 

Precaugoes: doentes em dieta controlada de sodio; uso nao recomendado 
para reversao de bloqueadores neuromusculares alem do rocuronio ou do 
vecuronio: bradicardia acentuada; monitorizagao da fungao respiratoria 
durante a recuperagao 



sulfadiazina 

Sulfazina® 
comp 500 mg 



Precaugao Precaugao D Contraindicado 


Posologia: 

■ Toxoplasmose: 2-4 g/dia, em 3-6 doses 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica - uso com precaugao 


Fungao renal: insuficiencia renal - uso com precaugao 


(continual 


sulfadiazina (continuagaol 

Reagoes adversas: 

■ Dermatologicas: erupgao cutanea, fotossensibilidade, prurido, sfndrome de 
Lyell, sfndrome de Stevens-Johnson 

■ Hematologicas: anemia aplastica, anemia hemolftica, granulocitopenia, 
leucopenia, trombocitopenia 

■ Hepaticas: hepatite, ictericia 

■ Gastrointestinais: anorexia, diarreia, nausea, vomito 

■ Geniturinaria: cristaluria 

■ Endocrina e metabolica: disturbio da fungao tireoidiana 

■ Renais: hematuria, nefrite intersticial, nefropatia aguda 

■ Miscelanea: reagoes similares a doenga do soro 

Precaugoes: pacientes com deficiencia de glicose-6-fosfato-desidrogenase; 
disfungao renal -manter ingestao Ifquida >1,5 L/dia ou administragao de 
bicarbonato de sodio para manter a urina alcalina; apresenta maior 
probabilidade de causar cristaluria porque e menos soluvel que as outras 
sulfonamidas; uso prolongado pode acarretar superinfecgao fungica ou 
bacteriana, incluindo diarreia por Clostridium difficile e colite 
pseudomembranosa 


sulfametoxazol + 
trimetoprima 

Bactrim®; Bactrim F®; 

Sulfametoxazol® + 

Trimetoprima® 

comp 400/80 mg; susp 
200/40 mg; comp 
800/160 mg; susp 
400/80 mg 

Posologia: 

■ Infecgoes bacterianas: 5-20 mg/kg/dia, divididos, a cada 6-12 h; dose 
baseada na trimetoprima 

■ Pneumocistose: 15-20 mg/kg/dia, a cada 6 h, por 14-21 dias 
Fungao hepatica: podem ocorrer aumento de transaminases, 
hepatotoxicidade (incluindo hepatite, colestase e necrose hepatica), 
hiperbilirrubinemia; dano hepatico - uso contraindicado 

Fungao renal: podem ocorrer cristaluria, diurese, insuficiencia renal, nefrite 
intersticial, nefrotoxicidade (em associagao com a ciclosporina); CICr > 30 mL/ 
min-dose habitual; CICr de 15-30 mL/min -administrar 50% da dose usual; 
CICr < 15 mL/min - uso contraindicado 

Administragao parenteral (compativel - SF e SG5%): administrar apenas 
como infusao EV lenta; pode ser dilufdo em 75-125 mL de solugao compativel 
e administrado em 60-90 min 

Obs.: estabilidade de 2 h para solugoes de75 mL, 4 h para 100 mL e 6 h para 
125 mL 

(continual 
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sulfametoxazol + trimetoprima Icontinuagao) 

Reagoes adversas (as mais comuns incluem desconforto gastrointestinal, 
como anorexia, nausea e vomito, e efeitos dermatologicos, como erupgao 
cutanea ou urticaria; reagoes raras e potencialmente letais foram associadas 
ao uso de cotrimoxazol, incluindo reagoes dermatologicas e hepatotoxicas 
graves; a maioria das outras reagoes citadas e rara e sua frequencia nao pode 
ser estimada com acuracia): 

■ Cardiovascular: miocardite alergica 

■ Dermatologicas: erupgao cutanea, fotossensibilidade, prurido, urticaria; 
reagoes raras - dermatite esfoliativa, eritema multiforme, necrolise 
epidermica toxica, purpura de Henoch-Schonlein e sfndrome de Stevens- 
Johnson 

■ Hematolbgicas: agranulocitose, anemia aplastica, anemia megaloblastica, 
eosinofilia, granulocitopenia, hemblise (deficiencia de glicose-6-fosfato- 
desidrogenase), meta-hemoglobinemia, pancitopenia, trombocitopenia 

■ Neurologicas: alucinagoes, ataxia, confusao mental, crises convulsivas, 
depressao, febre, ictericia nuclear em neonatos, meningite asseptica, neurite 
periferica 

■ Respiratorias: dispneia, infiltrados pulmonares, tosse 

■ Musculoesqueleticas: artralgia, mialgia, rabdomiolise 

■ Gastrointestinais: anorexia, colite pseudomembranosa, diarreia, estomatite, 
nausea, pancreatite, vomito 

■ Endocrinas e metabolicas: hiperpotassemia (geralmente com altas doses), 
hipoglicemia 

■ Miscelanea: angioedema, doenga do soro, lupus eritematoso sistemico 
(raro), poliarterite nodosa (rara) 

Precaugoes: uso concomitante com leucovorina em pacientes HIV-positivos 
com pneumonia por Pneumocystis jiroveci nao recomendado; diarreia 
associada a Clostridium difficile: aumento do risco de efeitos colaterais em 
idosos, especialmente trombocitopenia com ou sem purpura, deficiencia de 
acido folico, hiperpotassemia, reagoes cutaneas graves, supressao da medula 
ossea; pode ocorrer deficiencia de folato - aumento do risco em alcoolatras 
cronicos, com disfungao renal ou hepatica, alergias graves ou asma 
bronquica, uso de anticonvulsivante concomitante, sindrome de ma absorgao 
ou desnutrigao, ou deficiencia de acido folico preexistente, que e reversfvel 
com terapia com acido folfnico; reagoes de hipersensibilidade do trato 
respiratorio tern sido relatadas; hipoglicemia em pacientes nao diabeticos 
tern sido relatada - aumento do risco em disfungao renal e hepatica, 
desnutrigao e/ou utilizagao de doses elevadas; hiponatremia grave e 
sintomatica pode ocorrer- aumento do risco em pacientes com HIV tratados 
para Pneumocystis jiroveci: porfiria; infecgoes por estreptococos do grupo A 
beta-hemolfticos - uso nao recomendado; disfungao da tireoide 
Contraindicagoes: historico de trombocitopenia imune induzida por 
sulfonamida ou trimetoprima; anemia megaloblastica por deficiencia de acido 
folico 


sulfassalazina 

Azulfin® 

comp rev lib retard 500 


1 


► 

mg 

Com ajuste 

Com ajuste 

B Contraindicado 


de dose 

de dose 




Posologia: 

■ Artrite reumatoide: 1-2 g/dia, em 2 doses (maximo: 4 g/dia) 

■ Doenga inflamatoria intestinal: fase aguda - 3-4 g/dia (maximo: 6 g/dia); 
manutengao - 2 g/dia, em intervalos de ate 8 h; doenga de Crohn - tern papel 
limitado, com algum efeito na doenga colonica 

(continual 


sulfassalazina (continuagao) 

Fungao hepatica: hepatotoxicidade, incluindo casos fatais, foi relatada; 
recomenda-se monitorizagao e a interrupgao da terapeutica pode ser 
necessaria 

Fungao renal: insuficiencia renal - redugao da dose recomendada com base 
no julgamento cllnico 
Reagoes adversas: 

■ Dermatologica:> 10% -fossensibilidade 

■ Neurologica: cefaleia (33%) 

■ Gastrointestinais: > 10% - diarreia (33%), anorexia, desconforto gastrico, 
nausea, vomito 

■ Geniturinaria: oligospermia reversfvel (33%) 

* Reagoes graves ou potencialmente letais: < 3% - alopecia, alteragao da cor 
da pele, alteragao da cor da urina, alucinagoes, anafilaxia, anemia aplastica, 
anemia de corpos de Heinz, anemia hemolftica, ataxia, crises convulsivas, 
cristaluria, depressao, dermatite esfoliativa, disturbios da fungao tireoidiana, 
fotossensibilizagao, granulocitopenia, hepatite, ictericia, leucopenia, necrolise 
epidermica, nefrite intersticial, nefropatia (aguda), neuropatia periferica, 
pancreatite, prurido, rabdomiolise, reagoes similares as da doenga do soro, 
sindrome de Lyell, sindrome de Stevens-Johnson, sindrome mielodisplasica, 
trombocitopenia, urticaria, vasculite, vertigem 

Precaugoes: alergias; asma bronquica grave; desidratagao; vigiar sinais de 
trombocitopenia 

Contraindicagoes: obstrugao intestinal ou urinaria; porfiria 


sulfato de 
magnesio 

Sulfato de magnesio® 

sol inj 100 e 500 mg/mL 
(10 e 50%) 



Sem Com ajuste 

informagoes de dose 



D Compatfvel 


Posologia: 

■ Hipomagnesemia sintomatica: 1 -2 g de sulfato de magnesio em 100 ml. de 
SG5%, em 5-60 min, seguido da infusao de 4-8 g, em 12-24 h 


Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 


Fungao renal: insuficiencia renal - administragao parenteral pode levar a 
toxicidade de magnesio; insuficiencia renal grave - dose maxima de 20 g/48 
h; monitorizagao frequente do magnesio serico recomendada 
Administragao parenteral (compatfvel - SF, SG5% e solugao de 
Ringer-lactato): IM - para injegao, sao recomendadas concentragoes de 
25-50% a adultos e 20% a criangas; EV - para injegao direta, deve-se utilizar 
concentragoes s 20%; para infusao, a taxa nao deve exceder 1,5 mL/min de 
solugao de 10% 

Obs.: as embalagens devem ser armazenadas em TA; deve-se evitar o 
congelamento, e solugoes concentradas podem gerar precipitados sob REF 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovascular: hipotensao 

■ Neurologicas: rubor, sudorese 

■ Miscelanea: bloqueio da transmissao neuromuscular com diminuigao dos 
reflexos, hipotermia, hipotonia, colapso cardfaco, depressao respiratoria e 
depressao do SNC, podendo levar a parada respiratoria 

Precaugao: eclampsia na administragao EV 


Contraindicagoes: bloqueio cardfaco e danos do miocardio na administragao 
parenteral 


1463 


-MRCM.indb 1463 


12/5/17 4:07 PM 


SULFATO DE MAGNESIO 






























SULFATO FERROSO 


1464 


sulfato ferroso 

Sulfato ferroso®; 

Fer-in-sol® 

drg 300 mg; gotas oral 
25 mg/mL; drg 250 mg; 
sol oral 250 mg/10 mL; 
comp 40 mg; sol oral 
150 mg/5 mL; sol oral 
44 mg/mL; ferro 
elementar, sol oral 125 
mg/mL; xpe 500 mg/mL 
Posologia: 

■ Anemia ferropriva: 120-180 mg/dia de ferro elementar divididos em 2-3 
tomadas 

Fungao hepatica: comprometimento da fungao hepatica - uso com 
precaugao 

Fungao renal: doenga renal - uso com precaugao 
Reagoes adversas: 

■ Gastrointestinais: > 10% — colicas gastricas, constipagao, epigastralgia, 
fezes escuras, irritagao gastrointestinal, nausea, vomito; 1 -10% — azia, 
diarreia 

■ Geniturinaria: 1-10%-alteragao da cor da urina 

■ Miscelanea: 1-10%- preparagoes llquidas podem manchar os dentes 
temporariamente 

Precaugoes: alcoolismo; inflamagao do trato intestinal 

Contraindicagoes: anemia nao causada por deficiencia de ferro; 
hemocromatose; hemossiderose 



Precaugao Precaugao A Uso criterioso 


suxametonio 

Quelicin® 

sol inj 100 e 500 mg 


1 

* 

► 

Sem 

Sem 

C Uso criterioso 


informagoes 

informagoes 




Posologia: 

■ Bloqueio neuromuscular: dose depende do porte cirurgico e da duragao 


Fungao hepatica: nao ha informagoes dispontveis 
Fungao renal: nao ha informagoes dispontveis 

Administragao parenteral (compativel - SF e SG5%): IM - pode ser 
administrado dessa forma quando uma veia adequada esta indispontvel; 

EV - deve ser reconstitufdo com 2-10 mL; pode ser administrado por injegao 
rapida, sem diluigao, ou dilufdo em 50-100 mL e infundido a 0,5-10 mg/min 
Obs.: estabilidade imediata para solugoes reconstitufdas e de 24 h para 
solugoes diluldas em TA; nao deve ser misturado com solugoes alcalinas de 
pH > 8,5 

Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: arritmias, bradicardia (maior com a 2 a dose, mais 
frequente em criangas), hipertensao ou hipotensao arterial, parada cardiaca, 
taquicardia 

■ Dermatologica: erupgao cutanea 

■ Respiratorias: apneia, depressao respiratoria (prolongada) 

■ Musculoesqueleticas: fasciculagao muscular, mialgia pos-operatoria, 
rabdomiolise (com provavel injuria renal aguda mioglobinurica), rigidez da 
mandlbula 

■ Gastrointestinal: hipersialorreia 

■ Endocrina e metabolica: hiperpotassemia 

(continual 


suxametonio (continuagao) 

Reagoes adversas: (continuagao) 

■ Ocular: aumento da pressao intraocular 

■ Renal: injuria renal aguda (secundaria a rabdomiolise) 

■ Miscelanea: anafilaxia, hipertermia maligna 
Precaugoes: infecgao abdominal cronica; condigoes que causam 
degeneragao do SNC e do sistema nervoso periferico; toxicidade digitalica; 
disturbios hidroeletrolfticos; fraturas ou espasmos musculares; anormalidades 
geneticas da colinesterase plasmatica; hipopotassemia ou hipocalcemia; 
glaucoma de angulo fechado ou penetrante; lesao ocular; condigoes 
associadas a redugao da atividade da colinesterase plasmatica (gravidez, 
doenga hepatica ou doenga renal, tumores malignos, infecgoes, queimaduras, 
anemia, doenga cardiaca descompensada, ulcera peptica ou mixedema) 

- risco de bloqueio neuromuscular prolongado; hemorragia subaracnoidea 
Contraindicagoes: fase aguda da lesao depois de politraumatismo; grandes 
queimaduras, extensivas a desnervagao do musculo esqueletico ou lesao do 
neuronio motor superior; historico pessoal ou familiar de hipertermia maligna; 
miopatias musculares esqueleticas 


tacrolimo 



Prograf®; Protopic® 

^ 6 1 


cap dura 1 e 5 mg, sol inj 


* W 

5 mg/mL, cap dura lib 

Com ajuste Com ajuste 

C Uso criterioso 

prol 1 e 5 mg; pom derm 

de dose de dose 


0,03 e 0,1% 




Posologia: 

■ Prevengao da rejeigao de orgaos solidos transplantados: iniciar pelo menos 
6 h apos transplante de ffgado ou coragao e dentro das primeiras 24 h apos 
transplante renal (pode-se atrasar ate recuperagao da fungao renal); titular 
doses de acordo com as concentragoes; considerar uso EV somente se o 
paciente estiver impossibiltado para uso VO; transplante hepatico - dose 
inicial de 0,1-0,15 mg/kg/dia, VO (liberagao imediata), ou 0,1-0,2 mg/kg/dia, 

VO (liberagao prolongada); ou 0,03-0,05 mg/kg/dia, em infusao continua EV; 
transplante cardiaco - recomenda-se uso em combinagao com azatioprina ou 
micofenolato de mofetila; iniciar com 0,075 mg/kg/dia, VO (liberagao 
imediata), ou 0,01 mg/kg/dia, em infusao continua EV; transplante renal - 
reco9menda-se uso em combinagao com azatioprina ou micofenolato de 
mofetila; iniciar com 0,1-0,2 mg/kg/dia, VO (liberagao imediata); ou 0,1-0,2 
mg/kg/dia, VO (liberagao prolongada), a depender do uso concomitante de 
basiliximabe 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica, pos-transplante de ffgado - 
monitorizagao recomendada; considerar ajuste da dose (EV, VO); insuficiencia 
hepatica grave (Child-Pugh >10) — monitorizagao recomendada; pode exigir 
ajuste de dose (EV, VO) 

Fungao renal: nefrotoxicidade, aguda ou cronica, tern sido relatada, em 
particular com doses elevadas; insuficiencia renal preexistente - 
monitorizagao recomendada; podem ser necessarios ajuste de dose ou 
descontinuagao (EV, VO) 

Administragao parenteral (compativel - SF e SG5%): administrar apenas 
por infusao EV; o concentrado deve ser dilufdo em 0,004-0,02 mg/mL e 
administrado por infusao 

Obs.: nao misturar com solugoes de pH > 9; nao devem ser utilizadas 
embalagens de PVC contendo o plastificante DEHP; estabilidade de 24 h em 
TA para solugoes diluldas 

(continual 
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tacrolimo (continuagao) 

Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: hipertensao arterial (13-62%), edema periferico (11-36%), 
dortoracica (19%), edema (18%), derrame pericardico (transplante de 
coragao: 15%); < 15% - anormalidades eletrocardiograficas (complexo QRS 
ou segmento ST anormal), arritmia, AVC hemorragico, bradicardia, disturbio 
vascular periferico, fibrilagao atrial, fibrilagao ventricular, //offer atria I, 
hemorragia, hipervolemia, hipotensao arterial, hipotensao postural, 
insuficiencia cardiaca, insuficiencia cardiopulmonar, redugao da frequencia 
cardfaca, sfncope, taquicardia, tromboflebite profunda, trombose, flebite e 
vasodilatagao 

a Dermatologicas: prurido (15-36%), erupgao cutanea (10-24%); <15% - 
acne, alopecia, alteragao da cor da pele, celulite, dermatite esfoliativa e 
fungica, equimose, hirsutismo, ma cicatrizagao, neoplasia cutanea, reagao de 
fotossensibilidade, ulcera cutanea 

■ Hematologicas: anemia (5-50%), leucopenia (13-48%), leucocitose (8-32%), 
trombocitopenia (14-24%); < 15% - disturbio de coagulagao, policitemia, 
redugao da protrombina 

■ Neurologicas; insonia (30-64%), cefaleia (25-64%), dor (24-63%), febre 
(19-48%), tontura (19%); < 15% — agitagao, alteragoes do humor, alucinagoes, 
amnesia, ansiedade, calafrios, confusao mental, crises convulsivas, 
depressao, encefalopatia, labilidade emocional, paralisia flacida, sintomas 
psicoticos, psicose, quadriparesia, sonhos anormais, sonolencia 

■ Respiratorias: derrame pleural (30-36%), atelectasia (5-28%), dispneia 
(5-29%), tosse (18%); < 15% - alteragao da voz, asma, disturbio pulmonar, 
disturbio respiratorio, edema pulmonar, faringite, pneumonia, pneumotorax, 
rinite, sinusite 

■ Musculoesqueleticas: tremor (34-56%; transplante cardiaco: 15%), fraqueza 
(11-52%), parestesia (17-40%), dorsalgia e/ou lombalgia (17-30%), artralgia 
(25%); <15% - caibras em membros inferiores, compressao de nervos, 
disturbio articular, hipertonia, incoordenagao, mialgia, mioclonia, neuropatia, 
osteoporose 

■ Hepaticas: alteragao da fungao hepatica (6-36%), ascite (7-27%); < 15% - 
aumento de enzimas canaliculares, aumento de DHL e bilirrubinas, colestase, 
colangite, hepatite e ictericia 

■ Gastrointestinais: diarreia (24-72%), dor abdominal (29-59%), nausea 
(32-46%), constipagao (23-36%), anorexia (7-34%), vomito (14-29%), 
dispepsia (18-28%); < 15% - aumento do abdome, aumento do apetite, 
colicas, disfagia, disturbio retal, duodenite, esofagite (inclusive ulcerativa), 
estomatite, flatulencia, ganho de peso, gastroesofagite, ileo paralltico, 
monilfase oral, perfuragao e/ou hemorragia gastrointestinal, pseudocisto 
pancreatico 

■ Endocrinas e metabolicas: hipofosfatemia (28-49%), hipomagnesemia 
(16-48%), hiperglicemia (21-47%), hiperpotassemia (8-45%), hipopotassemia 
(13-29%), hiperlipidemia (10-31%), DM (24-26%); < 15% -acidose, alcalose, 
desidratagao, gota, hipercalcemia ou hipocalcemia, hiperfosfatemia, 
hiperuricemia, hipoproteinemia, redugao do bicarbonato, redugao do terra 
serico, sfndrome de Cushing 

■ Geniturinarias: ITU (16-34%); < 15% - aumento da frequencia urinaria, 
cistite, disuria, espasmo vesical, incontinencia urinaria, nocturia, retengao 
urinaria, urgencia miccional, vaginite 

■ Locais; complicagao no local da incisao (transplante de rim: 28%); <15%- 
flebite 

■ Renais: provas anormais da fungao renal (36-56%), aumento da creatinina 
(23-45%), aumento do nitrogenio ureico sanguineo (12-30%), oliguria 
(18-19%); < 15%-albuminuria, hematuria, hidronefrose, injuria renal aguda, 
necrose tubular renal, nefropatia pelo virus BK, nefropatia toxica 

(continual 


tacrolimo (continuagao) 

Reagoes adversas: (continuagao) 

■ Oculares: < 15% - ambliopia, visao anormal 

■ Miscelanea: infecgao (24-45%), infecgao por citomegalovirus (32%), 
disfungao do enxerto (transplante de rim: 24%); < 15% - abscesso, choro, 
cicatrizagao anormal, comprometimento da escrita, diaforese, espasmos 
generalizados, hernia, herpes simples, peritonite, reagao alergica, sepse, 
sindrome similar a gripe 

■ Auditivas: < 15% - otalgia, otite media, zumbido 
Precaugoes: transplantados renais negros - dose maior pode ser 
necessaria; evitar consumo de alcool; uso concomitante com ciclosporina nao 
recomendado; uso concomitante com vacinas de virus vivos; evitar uso 
concomitante de nelfinavir; sfndrome do QT longo congenita - evitar 
utilizagao; infecgoes de pele superficiais - aumento do risco de infecgao por 
virus da varicela-zoster, infecgao pelo virus herpes simples e eczema 
herpetico (topica); receptores de transplante de figado - uso nao 
recomendado; oliguria apos transplante renal ajuste de dose necessario; 
doengas da pele pre-malignas e malignas - evitar uso (topico); pode aumentar 
o risco de infecgoes dentarias; pode exacerbar varicea, herpes-zoster, DM e 
hepatite 


tadalafila 

Cialis® 

comp rev 20 mg 

Precaugao Precaugao B Uso criterioso 

Posologia: 

■ Hiperplasia prostatica benigna: 5 mg, 1 x/dia; uso concomitante de fortes 
inibidores da CYP3A4 - dose maxima de 2,5 mg, 1 X/dia 

■ Disfungao eretil: regime "de demanda" - 5-20 mg, pelo menos 30 min antes 
da atividade sexual prevista; a fungao eretil pode se manter melhorada por 
ate 36 h apos uma unica dose; regime "de horario" - 2,5-5 mg, 1 X/dia, 
sempre no mesmo horario, sem considerar tempo previsto para a atividade 
sexual; uso concomitante de fortes inibidores da CYP3A4 - dose maxima de 

10 mg/dia; nao mais frequente que a cada 72 h 

■ Hipertensao pulmonar (Adcirca®): 40 mg, 1 x/dia; uso concomitante com 
ritonavir - ajuste de dose 

Fungao hepatica: 

■ Disfungao eretil: Child-Pugh classe A ou B - conforme a necessidade de 
uso, dose maxima de 10 mg, VO, 1 x/dia; disfungao eretil e/ou hiperplasia 
prostatica benigna com Child-Pugh classe C - nao recomendado 

■ Hipertensao pulmonar: Child-Pugh classe A ou B - iniciar com 20 mg, V0, 

1 x/dia; Child-Pugh classe C - evitar o uso 

Fungao renal: 

■ Disfungao eretil: CICr de 31-50 mL/min - conforme a necessidade de uso, 5 
mg/dia; dose maxima de 10 mg, nao mais frequentemente do que 1X a cada 
48 h; CICr < 30 mL/min ou hemodialise - conforme a necessidade de uso, 
dose maxima de 5 mg/dia; nao mais frequentemente do que 1 x a cada 72 h 

■ Hiperplasia benigna da prostata ou disfungao eretil + hiperplasia benigna da 
prostata: CICr de 31-50 mL/min - 2,5 mg/dia; podendo aumentar 5 mg/dia 

■ Hipertensao pulmonar: CICr de 31-80 mL/min - iniciar com 20 mg, V0,1 x/ 
dia, e titular a dose para 40 mg, 1 x/dia, com base na tolerabilidade; CICr < 

30 mL/min ou hemodialise - evitar o uso 

■ Disfungao eretil e/ou hiperplasia prostatica benigna: CICr <30 mL/min ou 
hemodialise - uso 1 x/dia nao e recomendado 

(continual 
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tadalafila (continuagao) 

Ajuste de dose: 

■ Uso concomitante de ritonavir (hipertensao pulmonar): pacientes em uso de 
ritonavir durante pelo menos 1 semana - iniciar com 20 mg, 1 x/dia, e titular 
a dose para 40 mg, 1 x/dia, com base na tolerabilidade; pacientes em uso de 
tadalafila - interromper pelo menos 24 h antes de iniciar o ritonavir e, em 
seguida, retomar tadalafila (20 mg, 1 x/dia, pelo menos 1 semana apos a 
terapia com ritonavir) 

■ Uso concomitante de inibidor do CYP3A4 forte (p. ex., cetoconazol, 
itraconazol, ritonavir): disfungao eretil - uso conforme a necessidade, dose 
maxima de 10 mg: nao mais frequentemente do que a cada 72 h; disfungao 
eretil e/ou hiperplasia prostatica benigna - usar 1 x/dia; dose maxima de 2,5 
mg/dia 

■ Uso concomitante de inibidor do CYP3A4 forte (p. ex., cetoconazol, 
itraconazol): hipertensao pulmonar - evitar o uso 

■ Uso concomitante de indutor do CYP3A4 forte (p. ex., rifampicina): 
hipertensao pulmonar - evitar o uso 

■ Uso concomitante com alfabloqueador: disfungao eretil - iniciar com a dose 
mais baixa recomendada; antes o paciente deve estar estavel em tratamento 
com alfabloqueadores 

■ Uso concomitante com alfabloqueador: hiperplasia prostatica benigna - 
evitar o uso 

Reagoes adversas (foram relatados eventos similares adversos com 
dosagem 1 x/dia, mas sao geralmente menores do que com doses utilizadas 
conforme necessario): 

■ Cardiovascular: rubores (2-3%) 

■ Neurologica: cefaleia (1-15%) 

■ Respiratoria: congestao nasal (2-3%) 

■ Musculoesqueleticas: dorsalgia e/ou lombalgia (3-6%), mialgia (1-4%), dor 
em membros (1-3%), aumento da CPK (2%) 

■ Gastrointestinal: dispepsia (4-10%) 

Precaugoes: deformagoes anatomicas do penis; angina (disfungao eretil); 
arritmias; controle autonomico da PA gravemente prejudicado; disturbios 
hemorragicos ou ulcera peptica ativa; doenga cardiovascular subjacente; 
condigoes com predisposigao para o priapismo; insuficiencia cardiaca classe > 

II nos liltimos 6 meses; doengas hereditarias degenerativas da retina; 
hipertensao nao controlada; hipotensao; obstrugao de saida do ventriculo 
esquerdo; historico ou fatores de risco para neuropatia isquemica anterior nao 
arterftica optica; doenga pulmonar veno-oclusiva; AVC nos ultimos 6 meses 
Contraindicagoes: uso concomitante de nitratos (qualquertipo) 
regularmente ou intermitentemente 

talidomida 

Talidomida® 

comp 100 mg 

Precaugao Sem X Contraindicado 

informagoes 

Posologia: 

■ Eritema nodoso lepromatoso: forma aguda - iniciar com 100-300 mg, 1 x/ 
dia, ao se deitar, mantendo ate melhora dos sintomas (geralmente, cerca de 2 
semanas); e, entao, diminuir 50 mg, a cada 2-4 semanas; neurite moderada a 
grave - administrar concomitantemente corticosteroides; na fase de 
manutengao, manter a dose minima necessaria para controle dos sintomas, 
objetivando desmame em 3-6 meses 

■ Mieloma multiplo: 200 mg, ao se deitar, em combinagao com dexametasona 

(continual 


talidomida (continuagao) 

Fungao hepatica: podem ocorrer aumento de AST (3-25%), aumento de 
bilirrubinas (14%), provas da fungao hepatica anormais (9%); uso com 
precaugao 

Fungao renal: nao ha informagoes disponfveis 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: edema (57%), trombose e/ou embolia (23%; grau 3:13%; 
grau 4: 9%), hipotensao arterial (16%), edema periferico (3-8%), edema facial 
(4%) 

■ Dermatologicas: erupgao cutanea (21-31%), rash e/ou descamagao cutanea 
(30%; grau 3:4%), ressecamento da pele (21%), exantema maculopapular 
(4-19%), acne (3-11%), dermatite (fungica: 4-9%), prurido (3-8%), disturbios 
ungueais (3-4%) 

■ Hematologicas: leucopenia (17-35%), neutropenia (31 %), anemia (6-13%), 
linfadenopatia (6-13%) 

■ Neurologicas: fadiga (79%; grau 3: 3%, grau 4:1 %), sonolencia (36-38%), 
tontura (4-20%), neuropatia sensorial (54%), confusao mental (28%), 
ansiedade e/ou agitagao (9-26%), febre (19-23%), neuropatia motora (22%), 
cefaleia (13-19%), insonia (9%), nervosismo (3-9%), mal-estar (8%), vertigem 
(8%), dor (3-8%) 

■ Respiratorias: dispneia (42%), faringite (4-8%), sinusite (4-8%), rinite (4%) 

■ Musculoesqueleticas: fraqueza muscular (40%), tremor (4-26%), fraqueza 
(6-22%), mialgia (17%), parestesia (6-16%), artralgia (13%), neuropatia (8%), 
dorsalgia e/ou lombalgia (4-6%), cervicalgia (4%), rigidez cervical (4%) 

■ Gastrointestinais: constipagao (3-55%), anorexia (3-28%), nausea (4-24%), 
perda de peso (23%), ganho de peso (22%), diarreia (4-19%), monilfase oral 
(4-11 %), xerostomia (8-9%), flatulencia (8%), odontalgia (4%) 

■ Endocrinas e metabolicas: hipocalcemia (72%), hiperlipemia (6-9%) 

■ Geniturinarias: hematuria (11 %), albuminuria (3-8%), impotencia (3-8%) 

■ Miscelanea: diaforese (13%), infecgao (6-8%) 

Precaugoes: recomenda-se cautela enquanto dirigir, operar maquinas ou 
realizar outras atividades que exijam atengao ou que sejam perigosas; nao 
utilizar alcool; usar criteriosamente em mulheres em idade fertil 
Contraindicagoes: hipersensibilidade a quaisquer componentes da formula 
- reagao mais comum em pacientes com HIV; nao utilizar caso haja 
possibilidade de gestagao 

tegaserode 

Zelmac® 
comp 6 mg 

Contraindicado Contraindicado B Uso criterioso 

Posologia: 

■ Sfndrome do intestino irritavel com constipagao: mulheres com idade < 55 
anos sem doengas cardiovasculares conhecidas - 6 mg, 2x/dia, antes das 
refeigoes, por 4-6 semanas; pode ser repetido tratamento por mais 4-6 
semanas se houver resposta inicial satisfatoria 

■ Constipagao idiopatica cronica: mulheres com idade < 55 anos sem doengas 
cardiovasculares conhecidas - 6 mg, 2x/dia, antes das refeigoes, por 4-6 
semanas; reavaliar periodicamente necessidade de repetigao do tratamento 
Fungao hepatica: insuficiencia hepatica moderada ou grave - uso 
contraindicado 

Fungao renal: insuficiencia renal grave - uso contraindicado 

(continual 
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tegaserode {continuagaol 

Reagoes adversas: 

■ Neurologicas: cefaleia (15%), tontura (4%), enxaqueca (2%) 

■ Musculoesqueleticas: dorsalgia e/ou lombalgia (5%), artropatia (2%), dor 
em membros inferiores (1 %) 

■ Gastrointestinal: dor abdominal (12%), diarreia (9%; intensa: < 1%), 
nausea (8%), flatulencia (6%) 

Precaugoes: dor abdominal de inlcio recente ou piora subita; diarreia atual 
ou historico de episodios frequentes; diarreia grave; idosos; hipotensao; oolite 
isquemica ou outra isquemia intestinal; historia previa de ataque cardfaco ou 
AVC; angina instavel; hipertensao; hiperlipidemia; diabetes; idade > 55 anos; 
tabagismo; obesidade; depressao; ansiedade; ideagao suicida 
Contraindicagoes: historico de aderencias abdominais, obstrugao intestinal 
ou disfungao do esflncter de Oddi; doenga da vesfcula biliar sintomatica; 
homens e criangas 


teicoplanina 

Targocid® 

po liof sol inj 200 e 
400 mg 

Posologia: 

■ Infecgoes por bacterias Gram-positivas, peritonite associada a dialise 
peritoneal, profilaxia cirurgica: 400-800 mg (6-12 mg/kg), EV, a cada 12 h, por 
3-5 doses, passando para 6-12 mg, EV ou IM, 1 x/dia (o regime inicial usual e 
de 3 doses de 400 mg, a cada 12 h, seguidas de 1 dose de manutengao de 
400 mg, 1 x/dia) 

a Diarreia por Clostridium difficile : 200 mg, VO, a cada 12 h, por 7-14 dias 
(ingestao apos reconstituigao do po como solugao oral) 

Fungao hepatica: podem ocorrer elevagao de transaminases e/ou fosfatase 
alcalina; disfungao hepatica - nao ha informagoes disponlveis 
Fungao renal: pode ocorrer elevagao de creatinina serica; disfungao renal 
- redugao da dose nao e necessaria ate o 4“ dia de tratamento; depois, com 
CICr de 40-60 mL/min - dose de manutengao devera ser diminulda para a 
metade (utilizando-se dose usual de manutengao, a cada 2 dias, ou a metade 
dessa dose, 1 x/dia); CICr < 40 mL/min e hemodialise - dose de manutengao 
deve ser reduzida para 1/3 da usual (utilizando-se essa dose a cada 3 dias ou 
1/3 da dose, 1 x/dia) 

Administragao parenteral (compatlvel - SF, SG5%, solugao de Ringer e 
Ringer-lactato): reconstituir o po com diluente proprio (3 mL) e dissolver com 
cuidado para evitar a formagao de espuma; se a solugao ficar espumosa, 
deixar 15 min em repouso; pode ser administrado por injegao IM, EV direta 
lenta (3-5 min) e por infusao (30 min); os 400 mg podem ser diluidos em 40 mL 
de SG5% ou 200 mL de SF e infundidos em 30-60 min; a dose de ataque 
recomendada e de 3 doses de 400 mg, EV, a cada 12 h, e a dose de 
manutengao, de 400 mg, EV ou IM, 1 x/dia 

Obs.: estabilidade de 24 h em REF para solugoes reconstituidas e diluldas 
para infusao 
Reagoes adversas: 

■ Hematologicas: eosinofilia, leucopenia, neutropenia, trombocitopenia, raros 
casos de agranulocitose reversivel 

■ Neurologicas: tontura, cefaleia, convulsoes (intraventricular) 

■ Gastrointestinais: nausea, vomito, diarreia 

■ Local: eritema, dor local, tromboflebite e abscesso no local da injegao IM 

{continual 



Sem Com ajuste B Uso criterioso 

informagoes de dose 


teicoplanina Icontinuagaol 

Reagoes adversas: (continuagao) 

* Reagoes alergicas: erupgao cutanea, prurido, febre, rigidez, broncoespasmo, 
reagoes anafilaticas, choque anafilatico, urticaria, angioedema e raros casos 
de dermatite exfoliativa, necrolise epidermica toxica, eritema multiforme 
(incluindo sfndrome de Stevens-Johnson); adicionalmente, foram relatadas 
reagoes relacionadas as infusoes, como eritema ou rubor do tronco 
■ Outro: superinfecgao (supercrescimento de organismos nao suscetfveis) 
Precaugoes: monitorizar as fungoes auditiva, hematologica, hepatica e 
renal, particularmente em pacientes com insuficiencia renal, sob tratamento 
prolongado e aqueles que necessitam de uso concomitante de farmacos que 
possam ter efeitos toxicos para o sistema auditivo e toxicos para o sistema 
renal 


telbivudina 

Sebivo® 
comp 600 mg 

Precaugao Com ajuste B Uso criterioso 
de dose 

Posologia: 

■ Infecgao cronica pelo virus da hepatite B: 600 mg, 1 x/dia, por pelo menos 
1 ano, de acordo com perfil de positividade de AgHBe 

Fungao hepatica: podem ocorrer acidose lactica e hepatomegalia grave com 
esteatose; uso de analogos de nucleosfdeos isoladamente ou em combinagao 
com antirretrovirais - aumento do risco em pacientes do sexo feminino, 
obesos ou pessoas com exposigao prolongada a nucleosldeos; exacerbagoes 
agudas graves de hepatite B tern ocorrido apos a interrupgao; monitorizar a 
fungao hepatica por varios meses apos terapia ser interrompida; pode ser 
necessario o reinlcio do tratamento; uso com precaugao 
Fungao renal: CICr de 30-49 mL/min - administrar 600 mg, a cada 48 h; CICr 
< 30 mL/min sem hemodialise - administrar 600 mg, a cada 72 h; end-stage 
renal disease- administrar 600 mg, VO, a cada 96 h, em solugao de 120 mg, 

1 x/dia; dar apos hemodialise 
Reagoes adversas: 

■ Dermatologica: erupgao cutanea 

* Hematologicas: aumento da amilase no sangue, aumento de lipase, 
elevagao de ALT, elevagao de AST, elevagao de CPK no sangue 

■ Neurologicas: tontura, cefaleia 

■ Musculoesqueleticas: artralgia, mialgia, mal-estar, fadiga 

■ Gastrointestinais: diarreia, nausea 

Precaugoes: miopatia e miosite; neuropatia periferica; rabdomiolise 

Contraindicagao: uso concomitante com Interferon® a If a-2A peguilado; 
pode ocorrer exacerbagao da hepatite B em pacientes que interrompem o 
tratamento 



telmisartana 

Micardis® 


I 

J 

k 

comp 40 e 80 mg 

Com ajuste 

Precaugao 

D Uso criterioso 


de dose 





Posologia: 

■ Hipertensao: iniciar com 40 mg, 1 x/dia; dose habitual de 40-80 mg/dia 

■ Protegao cardiovascular: alvo de 80 mg/dia 


Fungao hepatica: disfungao hepatica ou doenga obstrutiva das vias biliares 
- depuragao reduzida; iniciar a terapia com dose reduzida 

{continual 
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telmisartana (continuagao) 

Fungao renal: alteragoes na fungao renal, incluindo oliguria, azotemia 
progressiva, injuria renal aguda e/ou morte; uso com precaugao 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: dortoracica (1%), edema periferico (1%), hipertensao 
arterial (1%) 

■ Neurologicas: cefaleia (1%), dor (1%), fadiga (1%), tontura (1%) 

■ Respiratorias: infecgao de vias aereas superiores (7%), sinusite (3%), tosse 
(2%), faringite (1%) 

■ Musculoesqueleticas: dorsalgia e/ou lombalgia (3%), mialgia (1%) 

■ Gastrointestinais: diarreia (3%), dispepsia (1 %), dor abdominal (1 %), nausea 

( 1 %) 

■ Geniturinaria: ITU (1%) 

■ Miscelanea: sindrome similar a gripe (1%) 

Precaugoes: pacientes com historico de angioedema com outras drogas; 
pacientes com deplegao de volume, incluindo aqueles em tratamento com 
diureticos; estenose da arteria renal bilateral ou unilateral 
Contraindicagao: uso concomitante de alisquireno em pacientes com 
diabetes 


tenecteplase 

Metalyse® 

sol inj 8.000 e 10.000 Ul 
(40 e 50 mg) 

Posologia: 

■ 1AM com supradesnivelamento do segmento ST: administrar em bolus de 5 
segundos, idealmente em ate 30 min apos a chegada do paciente ao servigo 
de emergencia, com uso concomitante de acido acetilsalicllico, clopidogrel e 
heparina (nao fracionada ou de baixo peso molecular): a dose deve ser 
ajustada pelo peso do paciente (maximo: 50 mg): < 60 kg - 30 mg, 60-69 kg 
- 35 mg, 70-79 kg - 40 mg, 80-89 kg - 45 mg, > 90 kg - 50 mg 

Fungao hepatica: disfungao hepatica grave - aumento do risco de eventos 
adversos; uso com precaugao 

Fungao renal: doenga renal - aumento do risco de eventos adversos: uso 
com precaugao 

Administragao parenteral: reconstituir imediatamente antes da 
administragao, em AD, formando uma solugao de 5 mg/mL: a dose depende 
do peso corporal, sendo a dose maxima de 10.000 Ul (50 mg): pode ser 
administrado por injegao em bolus (5-10 segundos) 

Obs.: incompatfvel com solugao glicosada; linhas contendo dextrose devem 
ser lavadas com SF antes da administragao de tenecteplase para evitar a 
formagao de precipitados; estabilidade de 8 h em TA e de 24 h em REF 
Reagoes adversas: 

■ Sangramentos: como para todos os medicamentos que podem afetar a 
hemostasia, o sangramento e o principal efeito adverso associado: a 
hemorragia pode ocorrer em praticamente qualquer local: o risco depende de 
multiplas variaveis, incluindo a dose administrada, o uso concomitante de 
multiplos agentes que alteram a hemostasia e a predisposigao do paciente: a 
lise rapida de trombos coronarios por agentes trombollticos pode estar 
associada a arritmias arteriais e/ou ventriculares relacionadas a reperfusao 

■ Hematologica: > 10% - sangramento 

■ Neurologica: 1-10%-AVC 

■ Respiratoria: 1-10% - sangramento farlngeo 

■ Gastrointestinais: 1 -10% — epistaxe, hemorragia gastrointestinal 

■ Local: > 10% - hematoma: 1-10% - sangramento no local da pungao do 
cateter 

■ Geniturinaria: 1-10% - sangramento geniturinario 

(continual 


tenecteplase (continuagao) 

Precaugoes: idade avangada: arritmias: pungoes arteriais locais nao 
compresslveis: pungoes venosas jugular interna e subclavia devem ser 
evitadas: endocardite bacteriana subaguda: doenga cerebrovascular: 
retinopatia diabetica hemorragica ou outras condigoes oftalmicas 
hemorragicas; hemorragia gastrointestinal recente: sangramento 
geniturinario: hipertensao; injegoes IM devem ser evitadas nas primeiras 
horas apos a administragao; trombo do coragao esquerdo; pericardite aguda; 
tromboflebite septica ou canula atrioventricular oclufda em local com infecgao 
grave; cirurgia recente grande; trauma recente 
Contraindicagoes: diatese hemorragica conhecida; historico de AVC; 
hipertensao grave nao controlada; hemorragia interna ativa; cirurgia 
intraespinhal ou intracraniana, ou traumatismo nos ultimos 2 meses; 
neoplasia intracraniana; malformagao arteriovenosa ou aneurisma 


tenofovir 

Viread® 


I 

J 

k 

comp rev 300 mg 

Precaugao 

Com a juste 

B Contraindicado 



de dose 




Posologia: 

■ Infecgao pelo virus da hepatite B: 300 mg, 1 x/dia 

■ Infecgao pelo HIV: 300 mg, 1 x/dia, em associagao com outras 
antirretrovirais 

Fungao hepatica: podem ocorrer aumento das transaminases, acidose 
lactica e hepatomegalia grave com esteatose com o uso de analogos de 
nucleosideos isoladamente ou em combinagao com antirretrovirais; aumento 
do risco em pacientes do sexo feminino, obesos ou pessoas com exposigao 
prolongada a nucleosideos; exacerbagoes agudas graves de hepatite B tern 
ocorrido apos sua interrupgao - monitorizar a fungao hepatica por varios 
meses apos interrupgao da terapia; pode ser necessario o reinlcio do 
tratamento; uso com precaugao 

Fungao renal: CICr> 50 mL/min -300 mg, a cada 24 h; CICr de 30-49 mL/ 
min - 300 mg, a cada 48 h; CICr de 10-29 mL/min - 300 mg, a cada 72-96 h; 
CICr < 10 mL/min sem hemodialise-sem estudos; hemodialise — 300 mg, a 
cada 7 dias, ou depois de um total de aproximadamente 12 h de hemodialise; 
dar dose apos sessao de hemodialise 
Reagoes adversas: 

■ Dermatologicas: exantema (maculopapular, pustular ou vesicobolhoso), 
prurido ou urticaria (5-7%; pacientes que nunca receberam tratamento: 18%) 

■ Hematologica: neutropenia (1-2%) 

■ Neurologicas: dor (7-12%), cefaleia (5-8%), depressao (4-8%; pacientes que 
nunca receberam tratamento: 11%), insonia (3-4%), febre (2-4%; pacientes 
que nunca receberam tratamento: 8%), tontura (1-3%) 

■ Respiratoria: pneumonia (2-3%) 

■ Musculoesqueleticas: fraqueza (7-11 %), dorsalgia e/ou lombalgia (3-4%; 
pacientes que nunca receberam tratamento: 9%), mialgia (3-4%), neuropatia 
(periferica: 1-3%) 

■ Gastrointestinais: diarreia (11-16%), nausea (8-11%), dor abdominal (4-7%), 
vomito (4-7%), anorexia (3-4%), dispepsia (3-4%), flatulencia (3-4%), perda de 
peso (2-4%) 

■ Endocrina e metabolica: aumento de amilases (pacientes que nunca 
receberam tratamento: 9%) 

■ Miscelanea: diaforese (3%) 

(continual 
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tenofovir {continuagaoj 

Precaugoes: coinfecgao de HIV-1 e virus da hepatite B - aumento do risco 
de resistencia do HIV-1; combinagao de didanosina e tenofovir nao 
recomendada; combinagao de lamivudina e abacavir com tenofovir ou 
combinagao de lamivudina e didanosina com tenofovir nao recomendadas; 
evitar uso concomitante ou recente de agentes nefrotoxicos incluindo 
cidofovir, aciclovir, valaciclovir, ganciclovir, valganciclovir, aminoglicosfdeos ou 
uso de alta ou multiplas doses de AINH; evitar uso concomitante com adefovir 
dipivoxil; osteomalacia associada a tubulopatia renal proximal; idade < 18 
anos; tratamento deve ser suspenso se houver o aparecimento de acidose 
metabolica ou insuficiencia hepatica; dosar a creatinina serica antes do infcio 
do tratamento; deve-se ficar atento ao aumento da gordura corporal e da 
sindrome da reconstituigao imunologica; pode provocar o aparecimento de 
osteomalacia 


terbinafina 

Lamisil®; Lamisilate® 

comp 250 mg, spr e crem 
1 % 

' Precaugao Precaugao B Uso criterioso 

Posologia: 

■ Tinea pedis', topico - aplicar 1-2x/dia, por pelo menos 1 semana; VO - 250 
mg/dia, em 1 -2 doses, por 2-6 semanas 

■ Tinea corporis. Tinea cruris topico - aplicar 1 x/dia, por 1 semana; VO - 
250 mg/dia, em 1-2 doses, por 2-4 semanas 

■ Candidfase cutanea: topico — 1-2x/dia, por 1-2 semanas 

■ Tinea versicolor: topico - 1-2x/dia, por 1-2 semanas 

■ Onicomicose: 250 mg, 1 x/dia, por 6-12 semanas (prolongar ate 12 
semanas, especialmente se o halux for acometido) 

Fungao hepatica: podem ocorrer alteragoes de enzimas hepaticas (3%) (V0|; 
doenga hepatica ativa ou cronica - uso nao recomendado; uso com precaugao 
Fungao renal: CICr < 50 mL/min - uso nao recomendado; uso com precaugao 

Reagoes adversas (eventos adversos listados para comprimidoss, a menos 
que haja outra especificagao; granulos V0 foram estudados em pacientes de 
4-12 anos de idade): 

■ Dermatologicas: V0 - erupgao cutanea (6%; granulos: 2%), prurido (3%; 
granulos: 1%), urticaria (1%); topico (1-10%) — dermatite de contato, erupgao 
cutanea, esfoliagao, irritagao, prurido, ressecamento, sensagao de queimagao 

■ Neurologicas: VO-cefaleia (13%; granulos: 7%), febre (granulos: 7%) 

■ Respiratorias: VO-nasofaringite (granulos: 10%), tosse (granulos: 6%), 
congestao nasal (granulos: 2%), dorfarlngea (granulos: 2%), rinorreia 
(granulos: 2%) 

■ Hepatica: VO - alteragoes de enzimas hepaticas (3%) 

■ Gastrointestinais: VO - diarreia (6%; granulos: 3%), vomito (granulos: 5%), 
dispepsia (4%), nausea (3%; granulos: 2%), disturbio do paladar (3%), dor 
abdominal (2%; granulos: 2-4%), odontalgia (granulos: 1 %) 

■ Locals: topico (1-10%) - irritagao, sensagao de picada 
Precaugoes: imunodeficiencia conhecida ou suspeita; lupus eritematoso 
cutaneo ou sistemico; alteragoes no olfato; alteragao no paladar; pode 
produzir insuficiencia hepatica 



teriparatida 

Forteo® Colter Pen 

caneta inj 250 mcg/mL 
(20 mcg/dose) 

Posologia: 

■ Osteoporose: 20 meg, SC, 1 x/dia 

Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 
Fungao renal: disfungao renal - ajuste de dose nao e necessario 
Administragao parenteral: via SC exclusiva 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: dor toracica (3%), sincope (3%) 

■ Dermatologica: erupgao cutanea (5%) 

■ Neurologicas: tontura (8%), depressao (4%), vertigem (4%) 

■ Respiratorias: rinite (10%), faringite (6%), dispneia (4%), pneumonia (4%) 

* Musculoesqueleticas: artralgia (10%), fraqueza (9%), caibras em membros 
inferiores (3%) 

■ Gastrointestinais: nausea (9%), dispepsia (5%), vomito (3%), disturbios 
dentais (2%) 

■ Endocrina e metabolica: hipercalcemia (aumentos passageiros observados 
4-6 h apos a administragao em 11 % das mulheres e 6% dos homens) 

■ Geniturinaria: hiperuricemia (3%) 

■ Miscelanea: anticorpos antiteriparatida (mulheres em tratamento 
prolongado: 3%; reagoes de hipersensibilidade ou redugao da eficacia nao 
foram associadas em pre-estudos clfnicos) 

Precaugoes: urolitfase ativa ou recente; metastases osseas ou historico de 
neoplasias osseas; terapia com digitalicos; doengas osseas metabolicas; 
epifises abertas; doenga de Paget; pacientes com maior risco de base para 
osteossarcoma; hipercalcemia preexistente; radioterapia previa; elevagoes 
inexplicadas da fosfatase alcalina; uso por > 2 anos nao recomendado; vigiar 
a administragao em pacientes portadores de urolitfase e pacientes em uso de 
digitalicos; pode produzir hipotensao ortostatica; suspender o tratamento em 
caso de hipercalcemia persistente; aumenta as concentragoes sericas de 
acido urico 



Sem Sem ajuste C Uso criterioso 

informagoes de dose 


terlipressina 

Glypressin® 
po liof sol inj 1 mg 

Sem Precaugao X Contraindicado 
informagoes 

Posologia: 

■ Hemorragia digestiva alta: 2 mg, EV, em bolus, seguidos de 1-2 mg, a cada 
4-6 h, por 2-5 dias 

■ Sindrome hepatorrenal: 1 mg, a cada 6 h, EV, em bolus, dose pode ser 
aumentada ate 2 mg, a cada 3 dias, se nao houver resposta; interromper 
tratamento quando creatinina <1,5 mg/dL ou ate no maximo 15 dias 
Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 

Fungao renal: insuficiencia renal - uso com precaugao 

Administragao parenteral (compatfvel - SF): reconstituir em 5 mL de 
diluente proprio, gerando solugao de 0,2 mg/mL; pode-se realizar uma 
diluigao adicional em 10 mL e administrar por injegao em bolus, o valor 
padrao de dose maxima e de 120-150 meg/kg 
Obs.: estabilidade de 12 h emTAe de 24 h em REF para solugoes 
reconstitufdas 

{continual 
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terlipressina (continuagao) 

Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: leve aumento da PA; raramente, podem ocorrerarritmia, 
bradicardia e insuficiencia coronariana 

■ Neurologicas: palidez da face e do corpo, cefaleia 

■ Respiratoria: dispneia 

■ Gastrointestinal: aumento do movimento peristaltico, dor abdominal, 
nausea, diarreia, evacuagao espontanea 

■ Miscelanea: necrose no local da injegao; podem ocorrer contragoes uterinas 
decorrentes de disturbios circulatorios no miometrio e endometrio, 
hiponatremia e hipocalcemia 

Precaugoes: hipertensao; doengas cardfacas; asma bronquica; durante o 
tratamento, PA, frequencia cardiaca e balango de Ifquidos devem ser 
monitorizados 

Contraindicagao: choque septico com baixo debito cardfaco 

testosterona 

Deposteron® 
sol inj 100 mg/mL 

Precaugao Precaugao X Contraindicado 

Posologia: 

■ Hipogonadismo primario ou secundario masculino: 200 mg, a cada 2 
semanas; solicitar dosagem de testosterona ao final do intervalo entre as 
aplicagoes para considerar ajustes (aumento ou diminuigao do tempo entre 
doses); injegao deve ser lenta, IM, no musculo gluteo 

Fungao hepatica: podem ocorrer alteragao das provas da fungao hepatica, 
aumento de bilirrubinas, disfungao hepatica, hepatite colestatica, icterlcia 
colestatica, necrose hepatica, neoplasia hepatocelular, peliose hepatica; uso 
prolongado de altas doses de androgenos oralmente ativos - efeitos adversos 
hepaticos graves e cancer de ffgado; uso com precaugao 
Fungao renal: pode ocorrer aumento da creatinina; doenga renal - aumento 
do risco de ocorrencia de edema; podem ser necessarias interrupgao e terapia 
diuretica; uso com precaugao 

Administragao parenteral: deve ser aplicada exclusivamente IM, por 
injegao profunda no musculo gluteo, lentamente; a terapia de reposigao 
recomendada e de 200 mg de cipionato de testosterona, a cada 2 semanas 
Obs.: agitar e aquecer a ampola em caso de formagao de cristais 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: edema, hipertensao arterial, trombose venosa profunda, 
vasodilatagao 

■ Dermatologicas: acne, alopecia, alteragao da cor do cabelo, erupgao 
cutanea, hirsutismo (aumento do crescimento de pelos pubianos), prurido, 
ressecamento da pele, seborreia 

■ Hematologicas: anemia, aumento de Hb e/ou Ht, leucopenia, policitemia, 
sangramento, supressao de fatores da coagulagao 

■ Respiratoria: dispneia 

■ Musculoesqueleticas: fraqueza, hipercinesias, parestesia 

■ Neurologicas: amnesia, ansiedade, apneia do sono, cefaleia, 
comportamento agressivo, crises convulsivas, depressao mental, excitagao, 
falta de sono, insonia, labilidade emocional, mal-estar, nervosismo, 
oscilagoes de humor, perda de memoria, redugao da PA, tontura 

■ Hepaticas: alteragao das provas de fungao hepatica, aumento de 
bilirrubinas, disfungao hepatica, hepatite, colestase, necrose hepatica, 
neoplasia hepatocelular, peliose hepatica 

(continual 


testosterona IcontinuagaoI 

Reagoes adversas: (continuagao) 

* Gastrointestinais: aumento de apetite, disturbios do paladar, ganho de peso, 
irritagao gastrointestinal, nausea, sangramento gastrointestinal, vomito 

■ Endocrinas e metabolicas: aceleragao do crescimento, alteragoes da libido, 
fogachos, ginecomastia, hipercalcemia, hiperpotassemia, hipercloremia, 
hipercolesterolemia, hiperlipidemia, hipernatremia, hipopotassemia, 
hipoglicemia, mastalgia, problemas menstruais (inclusive amenorreia), 
redugao da secregao de gonadotrofina, retengao de fosfato inorganico, 
retengao hfdrica, sensibilidade mamaria, virilizagao 

■ Geniturinarias: atrofia testicular, carcinoma de prostata, comprometimento 
da micgao, epididimite, eregoes penianas (espontaneas), hiperplasia 
prostatica, impotencia, irritagao vesical, oligospermia, priapismo 

■ Locais: dor no local da injegao, reagao no local da aplicagao (gel); 
transdermico - prurido no local da aplicagao (37%), vesfculas semelhantes a 
queimaduras sob o sistema (12%), eritema no local da aplicagao (7%), 
vesfculas no local da aplicagao (6%), dermatite de contato por alergia ao 
sistema (4%), induragao no local da aplicagao (3%), sensagao de queimagao 
no local da aplicagao (3%) 

■ Ocular: aumento do lacrimejamento 

■ Miscelanea: diaforese, disturbios olfativos, reagoes anafilactoides, reagoes 
de hipersensibilidade 

Precaugoes: doenga cardiaca preexistente; hipercalcemia e hipercalciuria 
associadas em pacientes com cancer; DLP; eventos tromboembolicos 
venosos; osteolise; hiperplasia prostatica benigna; pode ocorrer aumento do 
risco de cancer de prostata com o uso de androgenos; supressao da 
espermatogenese com uso de doses elevadas; disturbios inflamatorios da 
mucosa, doenga sinusal ou historico de disturbios nasais, cirurgia nasal ou do 
seio, ou fratura nasal; aumento do risco de apneia do sono em pacientes com 
obesidade ou doengas pulmonares cronicas 

Contraindicagoes: cancer de mama (homens); cancer de prostata conhecido 
ou suspeito; uso em mulheres 

tetraciclina 

Tetraciclina® 

cap 250 e 500 mg, susp 
oral 100 mg/5 mL 

Posologia: 

■ Dose habitual: 250-500 mg, a cada 6 h 

■ Acne: 250-500 mg, 2x/dia 

■ Exacerbagao aguda de bronquite cronica: 500 mg, 4X/dia 

■ Erliquiose: 500 mg, 4x/dia, por 7-14 dias 

■ Erradicagao do Helicobacter pylori'. 500 mg, 2-4x/dia 

■ Sffilis: primaria ou secundaria (alternativa para pacientes alergicos a 
penicilina, nao gestantes) — 500 mg, 4x/dia, por 14 dias; tardia ou de 
duragao desconhecida - 500 mg, 4x/dia, por 28 dias 

■ Colera: 500 mg, 4x/dia, por 3 dias 

Fungao hepatica: pode ocorrer hepatotoxicidade; insuficiencia hepatica - 
ajuste de dose nao e necessario 

Fungao renal: podem ocorrer azotemia, injuria renal aguda, lesao renal; CICr 
de 50-80 mL/min - administrar a cada 8-12 h; CICr de 10-50 mL/min - 
administrar a cada 12-24 h; CICr < 10 mL/min - administrar a cada 24 h 

(continual 
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tetraciclina (continuagaoj 

Reagoes adversas: 

■ Cardiovascular: pericardite 

■ Dermatologicas: dermatite esfoliativa, fotossensibilidade, pigmentagao das 
unhas, prurido 

■ Hematologica: tromboflebite 

■ Neurologicas: aumento da pressao intracraniana, parestesia, protrusao de 
fontanelas em bebes, pseudotumor cerebral 

■ Gastrointestinais: alteragao da cor dos dentes e hipoplasia do esmalte 
(criangas mais jovens), anorexia, colicas abdominais, colite 
pseudomembranosa associada ao antibiotico, diarreia, enterocolite 
estafilococica, esofagite, nausea, pancreatite, vomito 

■ Endocrina e metabolica: sindrome do diabetes insipidus 

■ Fenais: azotemia, injuria renal aguda, lesao renal 

■ Miscelanea: anafilaxia, reagoes de hipersensibilidade, superinfecgao, 
superinfecgao causada por Candida 

Precaugoes: pode causar descoloragao permanente dos dentes quando 
utilizada durante o desenvolvimento dentario; risco de fotossensibilidade 

tiabendazol 

Thiaben® 

comp 500 mg, susp oral 
50 mg/mL 

Posologia: 

■ Tratamento de infestagoes: para peso > 68 kg, administrar 1,5 g (3 
comprimidos), VO, a cada 12 h; para peso menor, calcular dose por 50 mg/kg/ 
dia, em 2 doses diarias 

■ Tempo de tratamento conforme etiologia: triquinose - 2-4 dias; larva 
migrans cutanea - 2 dias; larva migrans visceral (toxoplasmose)-7 dias; 
estrongiloidfase - 2 dias, se disseminado, pelo menos 5 dias 

Fungao hepatica: podem ocorrercolestase, hepatotoxicidade, ictericia, 
insuficiencia hepatica: insuficiencia hepatica - uso contraindicado 
Fungao renal: pode ocorrer nefrotoxicidade; insuficiencia renal - uso 
contraindicado 
Reagoes adversas: 

■ Dermatologicas: angioedema, prurido, ras/7 cutaneo, sindrome de 
Stevens-Johnson 

■ Hematologica: leucopenia 

■ Neurologicas: alucinagoes, calafrios, cefaleia, crises convulsivas, dellrio, 
sonolencia, tontura 

■ Musculoesqueleticas: anestesia, incoordenagao 

■ Gastrointestinais: anorexia, diarreia, dor abdominal, nausea, ressecamento 
de membranas mucosas, vomito 

■ Auditiva: zumbido 

■ Endocrina e metabolica: hiperglicemia 

■ Geniturinarias: cristaluria, enurese, hematuria, urina fetida 

■ Oculares: redugao da visao, ressecamento dos olhos, sensagao anormal nos 
olhos, sindrome de Sicca, turvamento da visao, xantopsia 

■ Miscelanea: anafilaxia, linfadenopatia, reagoes de hipersensibilidade 
Precaugao: odor da urina e semelhante ao odor observado apos a ingestao 
de aspargos 



Sem Sem C Uso criterioso 

informagoes informagoes 


tiamazol 

Tapazol® 

comp 5 e 10 mg 

Precaugao Sem ajuste D Compatlvel 
de dose 

Posologia: 

■ Hipertireoidismo: dividir dose diaria total em 3 tomadas, com cerca de 8 h 
de intervalo entre as doses; leve - 15 mg/dia; moderado - 30-40 mg/dia; 
grave - BO mg/dia 

Fungao hepatica: podem ocorrer hepatite, ictericia, ictericia colestatica; nao 
ha informagoes disponlveis sobre necessidade de ajuste de dose; uso com 
precaugao 

Fungao renal: podem ocorrer nefrite, sindrome nefrotica; disfungao renal - 
ajuste de dose nao e necessario 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: edema, periarterite, vasculite com anticorpo citoplasmico 
antineutrofilo, vasculite leucocitoclastica 

■ Dermatologicas: alopecia, dermatite esfoliativa, eritema nodoso, 
pigmentagao cutanea, prurido, rash cutaneo, urticaria 

■ Hematologicas: agranulocitose, anemia aplastica, granulocitopenia, 
hipoprotrombinemia, leucopenia, trombocitopenia 

■ Neurologicas: cefaleia, depressao, estimulagao do SNC, sonolencia, 
vertigem 

■ Musculoesqueleticas: artralgia, parestesia 

■ Gastrointestinais: constipagao, edema de glandulas salivares, ganho de 
peso, gastralgia, nausea, paladar anormal, vomito 

■ Endocrina e metabolica: bocio 

* Miscelanea: sindrome similar ao lupus 

Precaugoes: monitorizar hemograma; monitorizarTP antes de cirurgia 



tigeciclina 

Tygacil® 

po liof sol inj 50 mg 

Com ajuste Sem ajuste D Contraindicado 

de dose de dose 

Posologia (duragao do tratamento depende da gravidade da infecgao e da 
resposta terapeutica): 

* Pneumonia adquirida na comunidade: dose de ataque de 100 mg, EV, 
seguida de 50 mg, EV, a cada 12 h, por 7-14 dias 

■ Infecgao intra-abdominal complicada: dose de ataque de 100 mg, EV, 
seguida de 50 mg, EV, a cada 12 h, por 4-14 dias 

■ Infecgoes de pele ou partes moles: dose de ataque de 100 mg, EV, seguida 
de 50 mg, EV, a cada 12 h, por 5-14 dias 

Fungao hepatica: podem ocorrer aumento de ALT (6%), aumento da DHL 
(4%), aumento da fosfatase alcalina (4%), aumento de AST (4%), aumento de 
amilases (3%), aumento de bilirrubinas (2%); disfungao hepatica leve a 
moderada - nao e necessario ajuste de dose; disfungao hepatica grave - 
iniciar com dose de 100 mg, EV, seguida de 25 mg, EV, a cada 12 h 
Fungao renal: pode ocorrer aumento de BUN (2%); disfungao renal - ajuste 
de dose nao e necessario 

Administragao parenteral (compatlvel - SF, SG5% e solugao de 
Ringer-lactato): reconstituir com 5,3 mL de solugao compatlvel: diluir a 
solugao reconstitulda em 50-100 mL e infundir em 30-60 min 
Obs.: estabilidade de 6 h em TA para a solugao reconstitulda e de 24 h em 
REF para solugoes diluldas 

(continual 
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tigeciclina (continuagao) 

Reagoes adversas (as frequences relativas ao placebo nao estao 
disponfveis; algumas frequences sao menores que as observadas com o uso 
de medicamentos comparados): 

■ Cardiovasculares: hipertensao arterial (5%), edema periferico (3%), 
hipotensao arterial (2%), flebite (2%) 

■ Dermatologicas: prurido (3%), erupgao cutanea (2%) 

■ Hematologicas: trombocitemia (6%), anemia (4%), leucocitose (4%) 

■ Neurologicas: febre (7%), cefaleia (6%), dor (4%), tontura (4%), insonia (2%) 

■ Respiratorias: aumento da fosse (4%), dispneia (3%), alteragoes pulmonares 
no exame ffsico (2%) 

■ Musculoesqueletica: fraqueza (3%) 

■ Gastrointestinais: nausea (25-30%; grave: 1 %), vomito (20%; grave: 1 %), 
diarreia (13%), dor abdominal (7%), constipagao (3%), dispepsia (3%) 

■ Endocrinas e metabolicas: hipoproteinemia (5%), hiperglicemia (2%), 
hipopotassemia (2%) 

■ Local: reagao ao procedimento (9%) 

■ Miscelanea: infecgao (8%), cicatrizagao anormal (4%), abscesso (3%), 
aumento da diaforese (2%) 

Precaugoes: relato de aumento de mortalidade no uso em pneumonia 
associada a ventilagao mecanica; diarreia associada a Clostridium difficile ; 
uso cuidadoso nas infecgoes intra-abdominais secundarias a perfuragao 
intestinal, com desencadeamento de septicemia e choque septico; pode 
induzir colite pseudomembranosa 


timolol 

Tim opto I®, 

Timoptol-XE® 

sol oft 0,5%; sol gel oft „ 

Com ajust 

0,5% de dose 

Posologia: 

■ Glaucoma: iniciar com concentragao de 0,25%, 1 gota, a cada 12 h, no olho 
afetado; aumentar para concentragao de 0,5% se a resposta for inadequada 
ou reduzir para 1 gota/dia caso a resposta seja adequada (maximo: 1 gota a 
0,5%, a cada 12 h) 

Fungao hepatica: doenga hepatica - ajuste de dose pode ser necessario 
(orientagoes esperificas indisponiveis) 

Fungao renal: insuficiencia renal, em dialise - hipotensao acentuada 
ocorreu; pode exigir redugao da dose 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: angina de peito, arritmia, AVC, bloqueio cardiaco, 
bradicardia, edema, fenomeno de Raynaud, hipotensao arterial, insuficiencia 
cardlaca, isquemia cerebral, palpitagao, parada cardiaca; oftalmico (1-10%) 

- hipertensao arterial; sistemico (1-10%) — bradicardia 

■ Dermatologicas: alopecia, angioedema, erupgao cutanea, exacerbagao da 
psorfase, exantema psoriasiforme, pseudopenfigoide, urticaria 

■ Hematologica: claudicagao 

■ Neurologicas: alucinagoes, ansiedade, confusao mental, depressao, 
desorientagao, insonia, nervosismo, perda de memoria, pesadelos, 
sonolencia, tontura; oftalmico (1-10%)-cefaleia; sistemico(1-10%) — fadiga, 
tontura 

■ Respiratorias: broncoespasmo, congestao nasal, dispneia, edema pulmonar, 
insuficiencia respiratoria, tosse; sistemico (1-10%)-dispneia 

■ Musculoesqueleticas: exacerbagao da miastenia grave, parestesia 

■ Gastrointestinais: anorexia, diarreia, dispepsia, nausea, xerostomia 

(continual 


timolol (continuagao) 

Reagoes adversas: (continuagao) 

■ Oculares: ceratite, diplopia, disturbios da refragao, disturbios visuais, 
edema macular cistoide, oftalmalgia, ptose, redugao da sensibilidade 
corneana, ressecamento dos olhos, secregao ocular; oftalmico (> 10%) — 
sensagao de queimagao, sensagao de picada; oftalmico (1-10%)- blefarite, 
catarata, congestao conjuntival, conjuntivite, hiperemia, lacrimejamento, 
prurido, redugao da acuidade visual, sensagao de corpo estranho, visao turva 

■ Auditiva: zumbido 

■ Endocrinas e metabolicas: mascaramento da hipoglicemia, redugao da libido 

■ Geniturinarias: fibrose retroperitoneal, impotencia 

■ Miscelanea: doenga de Peyronie, lupus eritematoso sistemico, maos e pes 
frios, reagoes alergicas; oftalmico (1-10%)- infecgao 

Precaugoes: historico de atopia ou de anafilaxia grave; anestesia durante 
cirurgias de grande porte; doenga broncoespastica; insuficiencia vascular 
cerebral; doenga pulmonar obstrutiva cronica leve ou moderada; uso 
concomitante com outro betabloqueadortopico (oftalmico) nao recomendado; 
uso concomitante com antagonistas do calcio em pacientes com fungao 
cardlaca prejudicada - evitar o uso; DM; nao usar como monoterapia 
(oftalmico) em glaucoma de angulo fechado; hipertireoidismo; suspeita de 
tireotoxicose; risco de aumentar a fraqueza muscular em condigoes 
miastenicas; absorgao sistemica pode ocorrer (oftalmico) 

Contraindicagoes: bloqueio atrioventricular de 2° e 3“ graus; historico de 
asma bronquica ou doenga ativa; doenga pulmonar obstrutiva cronica grave; 
choque cardiogenico; insuficiencia cardiaca; bradicardia sinusal 


tinidazol 

Pletil® 

comp rev 500 mg 


1 

* 

► 

Precaugao 

Sem ajuste 

C Contraindicado 



de dose 




Posologia: 

■ Amebiase intestinal: 2 g/dia, VO, por 3 dias 

■ Abscesso amebiano hepatico: 2 g/dia, por 3-5 dias 

■ Vaginose bacteriana: 2 g/dia, por 2 dias, ou 1 g/dia, por 5 dias 

■ Giardfase: 2 g, em dose unica 

■ Tricomoniase: 2 g, em dose unica; tratar parceiro concomitantemente 
Fungao hepatica: pode ocorrer aumento de transaminases; disfungao 
hepatica - uso com precaugao 

Fungao renal: pode ocorrer ITU (> 2%); disfungao renal - ajuste de dose nao 
e necessario 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: palpitagao, rubores 

■ Dermatologicas: angioedema, erupgao cutanea, prurido, urticaria 

■ Hematologicas: leucopenia (passageira), neutropenia (passageira), 
trombocitopenia (reversfvel e rara) 

■ Neurologicas: fadiga e/ou mal-estar (1-2%), cefaleia (< 1 %), tontura (< 1 %), 
ataxia, coma (raro), confusao mental (rara), crises convulsivas, depressao 
(rara), febre, insonia, instabilidade, sonolencia, vertigem 

■ Respiratorias: infecgao de vias aereas superiores (> 2%), broncoespasmo 
(raro), dispneia (rara), faringite (rara) 

■ Musculoesqueleticas: fraqueza (1-2%), artralgia, artrite, mialgia, neuropatia 
periferica (passageira, inclui anestesia e parestesia) 

(continual 
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tinidazol (continuagao) 

Reagoes adversas: Icontinuagaol 

■ Gastrointestinal: sabor metalico ou amargo (4-6%); nausea (3-5%); 
anorexia (2-3%); > 2% — flatulencia, redugao do apetite, dispepsia; 1-2% 

- colicas ou desconforto epigastrico, vomito; < 1 % - constipagao, alteragao 
da cor da lingua, candidiase oral, diarreia, dor abdominal, estomatite, lingua 
saburrosa (rara), sede, sialorreia, xerostomia 

■ Endocrina e metabolica: menorragia (> 2%) 

■ Geniturinarias: vaginite causada pela Candida (5%); >2% -anormalidades 
urinarias, desconforto vulvovaginal, dor pelvica, micgao dolorosa, odor 
vaginal: aumento da secregao vaginal, urina escura 

■ Miscelanea: diaforese, sensagao de queimagao, supercrescimento de 
Candida 

■ Felatos apos a colocagao no mercado e/ou de caso: eritema multiforme, 
reagao de hipersensiblidade aguda (grave), sfndrome de Stevens-Johnson 
Precaugoes: evitar uso de bebidas alcoolicas durante o tratamento ou no 
minirno 72 h apos o termino do tratamento por causa da possibilidade de 
ocorrencia de reagoes do tipo dissulfiram (rubor, caibras abdominais, vomito e 
taquicardia) 


tioconazol 

Tralen® 

crem derm 1 % 


1 

* 

► 


Sem ajuste 

Sem ajuste 

C Compativel 


de dose 

de dose 




Posologia: 

■ Micoses cutaneas: aplicar sobre a lesao 1 -2 x/dia, por 2-4 semanas 


Fungao hepatica: ajuste de dose nao e necessario 
Fungao renal: ajuste de dose nao e necessario 
Reagoes adversas: 

■ Dermatologicas: sensagao de queimagao (6%), prurido (5%) 
Contraindicagao: 1" trimestre de gravidez 


tobramicina 

Tobrex® solugao; 

Tobrex® pomada; 

Bramitob®; Tobi® 
sol oft 3 mg/mL; pom oft 
3 mg/g; sol inal 75 mg/ 
ml_; sol inal 300 mg/5 mL 

Posologia: 

■ Infecgoes oftalmologicas: pomada oftalmica — aplicar 1,25 cm, 2-3x/dia; 
em caso de infecgao grave, aplicar a cada 3-4 b; solugao oftalmica - 1 -2 
gotas, a cada 2-4 h; em caso de infecgao grave, aplicar 2 gotas, a cada 1 h, 
ate melhorar, e, entao, reduzir para intervalos maiores 

■ Fibrose cistica e colonizagao por Pseudomonas aeruginosa: solugao 
inalatoria - 300 mg, a cada 12 h, por 28 dias 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica - ajuste de dose nao e necessario 
Fungao renal: sem informagoes para uso inalatorio 
Reagoes adversas: 

■ Respiratorias: inalatoria - alteragao da voz (13%) 

Precaugoes: oftalmologico - pode atrasar cura de lesao corneana; inalatorio 
- pode ocorrer broncoespasmo 



Sem ajuste Sem D Compativel 

de dose informagoes 


tocilizumabe 

Actemra® 

sol inj infus 80 mg/4 mL 
e 200 mg/mL, sol inj SC 
162 mg/0,9 mL 
Posologia: 

■ Artrite reumatoide: EV - 4 mg/kg, a cada 4 semanas: SC -162 mg, a cada 2 
semanas, para paciente com peso < 100 kg: pode-se aumentar para 
semanalmente conforme resposta cllnica: para paciente com peso > 100 kg, 
utilizar 162 mg, semanalmente 

Fungao hepatica: podem ocorrer aumento de ALT (< 36%: graus 3 e 4: < 

1 %), aumento de AST (s 22%: graus 3 e 4: < 1 %); doenga hepatica ativa - 
uso contraindicado 

Fungao renal: nao ha informagoes disponlveis 

Ajuste de dose: necessario em algumas condigoes (consultar literatura 
especffica) 

Administragao parenteral (compativel - SF): administrar apenas por 
infusao EV, sendo a dose recomendada para artrite reumatoide de 8 mg/kg, a 
cada 4 semanas: a infusao deve ser iniciada lentamente, podendo-se 
aumentar a velocidade de acordo com as condigoes do paciente: o tempo de 
infusao deve ser de aproximadamente 1 h 
Obs.: estabilidade de 24 h em REF 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovascular: hipertensao arterial (1-6%) 

■ Dermatologicas: 1-10% — erupgao cutanea (2%), reagao cutanea (terapia 
combinada: 1%, inclui prurido, urticaria), eczema 

■ Hematologicas: neutropenia (terapia combinada, grau 3: 2-3%: grau 4: 

< 1%), trombocitopenia (terapia combinada: 1-2%) 

■ Neurologicas: cefaleia (1-7%), tontura (3%), febre 

■ Respiratorias: infecgao de vias aereas superiores (7%), nasofaringite (7%), 
bronquite (3%) 

■ Gastrointestinais: 1-10%-dor abdominal (2%), ulceragao bucal (2%), 
gastrite (1%), diarreia, estomatite, nausea, vomito 

■ Locais: reagoes relacionadas a infusao (terapia combinada: 7-8%) 

■ Miscelanea: formagao de anticorpos antitocilizumabe (2%) 

Precaugoes: infecgoes graves ativas; tuberculose: uso concomitante de 
farmacos biologicos antirreumaticos modificadores da doenga, como o fator 
de necrose tumoral (TNF), antagonistas de interleucina-IR, anticorpos 
monoclonais anti-CD20 e moduladores seletivos de coestimulagao; evitar uso 
concomitante com vacinas vivas; doengas desmielinizantes preexistentes ou 
de inlcio recente; idosos 

Observagoes: nao utilizar com outas drogas imunobiologicas; pode induzir 
aumento das transaminases; realizar periodicamente ECG, ecocardiograma e 
analises sangulneas 



Contraindicado Sem C Uso criterioso 

informagoes 


tolcapona 

Tasmar® 
comp rev 100 mg 

Contraindicado Precaugao C Uso criterioso 

Posologia: 

■ Doenga de Parkinson: iniciar com 100 mg, 3x/dia; pode-se aumentar ate 
200 mg, 3x/dia, se o beneffcio clfnico superar os riscos (especialmente 
hepaticos) 

(continual 
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tolcapona (continuagaol 

Fungao hepatica: pode ocorrer aumento de transaminases (1-3%; 3X > 

LSN, geralmente nos primeiros 6 meses de terapia); disfungao hepatica - uso 
contraindicado; descontinuar ao minimo sinal/sintoma de comprometimento 
hepatico 

Fungao renal: difungao renal leve a moderada - uso com precaugao; 
insuficiencia renal grave -sem informagoes 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: hipotensao ortostatica (17%), sfncope (4-5%), dor toracica 
(1-3%), hipotensao arterial (2%), palpitagao 

■ Neurologicas: sonolencia (14-32%), disturbios do sono (24-25%), 
alucinagoes (8-24%), sonhos excessivos (16-21%), tontura (6-13%), cefaleia 
(10-11%), confusao mental (10-11%), fadiga (3-7%), perda do equilfbrio 
(2-3%), agitagao (1%), deficiencia mental (1%), euforia (1%), febre (1%), 
hiperatividade (1%), irritabilidade (1 %), mal-estar (1%), reagao de panico 

(1 %), depressao, disturbios da fala, hipercinesia, hipoestesia, labilidade 
emocional, tremor, vertigem 

■ Respiratorias: infecgao de vias aereas superiores (5-7%), dispneia (3%), 
congestao sinusal (1-2%), bronquite, faringite 

■ Musculoesqueleticas: discinesia (42-51%), distonia (19-22%), caibras 
musculares (17-18%), hipercinesia ou hipocinesia (1-3%), parestesia (1-3%), 
cervicalgia (2%), rigidez (2%), artrite (1-2%), mialgia, rabdomiolise 

■ Auditiva: 1 -10% — zumbido 

■ Gastrointestinais: nausea (28-50%), diarreia (16-34%; grave: -3-4%), 
anorexia (19-23%), vomito (8-10%), constipagao (6-8%), dor abdominal 
(5-6%), xerostomia (5-6%), dispepsia (3-4%), flatulencia (2-4%), disturbios 
dentais 

■ Geniturinarias: ITU (5%), hematuria (4-5%), alteragao da cor da urina 
(2-3%), disturbios miccionais (1-2%), tumor uterino (1%), impotencia, 
incontinencia 

■ Miscelanea: diaforese (4-7%), influenza (3-4%), sensagao de queimagao 
(1-2%), dor no flanco, infecgao, lesao 

Precaugoes: mulheres; discinesia ou distonia graves; tratamento 
concomitante com inibidores da monoamina-oxidase nao recomendado; 
pacientes idosos (idade > 75 anos); uso concomitante com agentes 
dopaminergicos derivados da ergotamina; suspensao abrupta ou redugao da 
dose rapida durante o uso concomitante de varios medicamentos que afetam 
o SNC; melanoma; alteragoes comportamentais e do estado mental; ortostase 
preexistente; transtorno psicotico maior; historico de doenga cardiaca, doenga 
pulmonar e uso concomitante com agonistas dopaminergicos; disturbios do 
sono; observar os nfveis de enzimas hepaticas 
Contraindicagao: historico de rabdomiolise, hipertermia e confusao 
possivelmente relacionadas com o medicamento 
Observagoes: indicada somente em pacientes que fazem uso concomitante 
de carbidopa e levodopa; pode haver necessidade de redugao da dose da 
levodopa apos o infcio da tolcapona, geralmente em torno de 30%; pacientes 
com discinesia moderada a grave antes do inicio da medicagao estao mais 
propensos a necessitar de redugao da dose; caso nao seja identificado 
beneficio clinico em 3 semanas de tratamento (independente da dose), 
suspender a medicagao 


tolterodina 

Detrusitol® LA 
cap dura lib prol 4 mg 

Contraindicado Contraindicado C Uso criterioso 

Posologia: 

■ Bexiga hiperativa: liberagao imediata - iniciar com 2 mg, 2x/dia; pode ser 
diminufda para 1 mg, 2x/dia, conforme resposta individual e tolerabilidade; 
uso concomitante com fortes inibidores da CYP3A4 (p. ex., claritromicina, 
cetoconazol, ritonavir)- utilizar 1 mg, 2x/dia; liberagao prolongada - 4 mg, 

1 x/dia; dose pode ser diminufda para 2 mg, 1 x/dia, conforme resposta 
individual e tolerabilidade; uso concomitante com fortes inibidores da CYP3A4 
(p. ex., claritromicina, cetoconazol, ritonavir) - utilizar 2 mg, 1 X/dia 
Fungao hepatica: insuficiencia hepatica (liberagao imediata) -1 mg, V0, 
2x/dia; insuficiencia hepatica leve a moderada (Child-Pugh classes A ou B) 
(liberagao prolongada) - 2 mg, V0,1 x/dia; insuficiencia hepatica grave 
(Child-Pugh classe C) (liberagao prolongada) - uso contraindicado 

Fungao renal: 

■ Liberagao imediata: 1 mg, V0, 2x/dia 

■ Liberagao prolongada: CICr de 10-30 mL/min - 2 mg, V0,1 x/dia; CICr < 10 
mL/min - uso contraindicado 

Reagoes adversas (relatadas com o comprimido de liberagao imediata, a 
menos que especificado de outro modo): 

■ Cardiovascular: dor toracica (2%) 

■ Gastrointestinais: ressecamento da boca (35%; liberagao prolongada: 23%), 
constipagao (7%; liberagao prolongada: 6%), dor abdominal (5%; liberagao 
prolongada: 4%), diarreia (4%), dispepsia (4%; liberagao prolongada: 3%), 
ganho de peso (1%) 

■ Geniturinaria: disuria (2%; liberagao prolongada: 1%) 

■ Musculoesqueletica: artralgia (2%) 

■ Oculares: ressecamento dos olhos (3%; liberagao prolongada: 3%), visao 
anormal (2%; liberagao prolongada: 1%) 

■ Respiratorias: bronquite (2%), sinusite (liberagao prolongada: 2%) 

■ Neurologicas: cefaleia (7%; liberagao prolongada: 6%), tontura (5%; 
liberagao prolongada: 2%), fadiga (4%; liberagao prolongada: 2%), sonolencia 
(liberagao prolongada: 3%), ansiedade (liberagao prolongada: 1%) 

■ Miscelanea: sindrome similar a gripe (3%), infecgao (1%) 

Precaugoes: anafilaxia e angioedema tern ocorrido com a dose inicial ou 
doses subsequentes; obstrugao do fluxo da bexiga clinicamente significativa; 
efeitos anticolinergicos (p. ex., tonturas, sonolencia) foram relatados; 
motilidade gastrointestinal diminufda (p. ex., atonia intestinal); doengas 
obstrutivas gastrointestinais (p. ex., estenose pilorica) - risco de retengao 
gastrica; miastenia grave; glaucoma de angulo fechado controlado; posslvel 
exacerbagao do prolongamento do intervalo QT 
Contraindicagoes: retengao gastrica e/ou urinaria; glaucoma de angulo 
estreito sem controle 



tramadol 

Tramal®, Tramal® 
retard 

sol oral (gotas) 100 mg/mL 
(1 gota = 2,5 mg), cap dura 
50 mg, sol inj 50 mg/mL; 
comp rev lib prol 100 mg 



Precaugao Precaugao 



C Contraindicado 


Posologia: 

■ Dor moderada a grave: liberagao imediata - 50-100 mg, a cada 4-6 h 
(maximo: 400 mg/dia); liberagao prolongada - iniciar com 100 mg, 1 x/dia, 


(continual 
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tramadol (continuagaoj 

Posologia: (continuagaoj 

titulando a cada 5 dias (maximo: 300 mg/dia); paciente ja em uso de tramadol 
(liberagao imediata) - calcular dose total diaria e iniciar medicagao de 
liberagao prolongada "arrendondando" a dose para a menor unidade de 100 
mg mais proxima 

Fungao hepatica: cirrose (liberagao imediata)- 50 mg, VO, a cada 12 h; 
liberagao prolongada - uso nao recomendado; uso com precaugao 
Fungao renal: CICr < 30 mL/min (liberagao imediata)-aumentar intervalo de 
dose ate 12 h (maximo: 200 mg/dia): CICr < 30 mL/min (liberagao prolongada) 

- uso nao recomendado: hemodialise (liberagao imediata) - aumentar o 
intervalo de dose em ate 12 h (maximo: 200 mg/dia): dose suplementar nao e 
necessaria 

Ajuste de dose (pacientes geriatricos): idade > 75 anos - dose maxima de 
300 mg/dia 

Administragao parenteral (compatlvel - SF e SG5%): IM - administragao 
profunda: EV - infusao lenta direta ou dilufdo em 50 mL e infundido em 30 
min 

Obs.: estabilidade de 7 dias em TA 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: rubores (8-16%), hipotensao postural (2-5%); 1-< 5% 

- dor toracica, vasodilatagao 

■ Dermatologicas: prurido (6-12%), 1-< 5% - dermatite, erupgao cutanea 

■ Neurologicas: tontura (16-33%), cefaleia (8-32%), sonolencia (7-25%), 
insonia (7-11%); 1 -10% — agitagao; 1-<5% -ansiedade, comprometimento 
da coordenagao, confusao mental, depressao, nervosismo, agitagao, 
alucinagoes, dor, euforia, hipertermia, hipoestesia, labilidade emocional, 
letargia, mal-estar 

■ Fespiratorias: 1 -< 5% - bronquite, congestao (nasal ou sinusal), dispneia, 
dor orofarfngea, infecgao do trato respiratorio, nasofaringite, rinorreia, 
sinusite, tosse 

■ Musculoesqueleticas: fraqueza (4-12%); 1-< 5% — artralgia, dorsalgia e/ou 
lombalgia, hipertonia, parestesia, rigidez, tremor; aumento da CPK 

■ Gastrointestinais: constipagao (12-46%), nausea (15-40%); 5-10% - 
diarreia, xerostomia; anorexia (1-< 6%); 1-< 5% - aumento do apetite, dor 
abdominal, flatulencia, perda de peso 

■ Endocrinas e metabolicas: fogachos (2-9%), sintomas de menopausa 
(1-< 5%) 

11 Geniturinarias: 1 -< 5% - aumento da frequencia miccional, ITU, retengao 
urinaria 

■ Oculares: 1-< 5% - miose, turvamento da visao 

■ Miscelanea: diaforese (2-6%), sindrome similar a gripe (2%) 

■ Sindrome de abstinencia: pode ocorrer com a suspensao abrupta; inclui 
alucinagoes (raras), ansiedade, diarreia, dor, nausea, piloeregao, rigidez, 
sudorese e tremor; outros sintomas incomuns decorrentes da suspensao 
podem incluir ansiedade intensa, ataques de panico ou parestesia 
Precaugoes: condigoes abdominais agudas - curso cllnico pode ser 
obscurecido; interrupgao abrupta pode induzir sintomas de abstinencia; 
pacientes ambulatoriais podem ter habilidades mentais/flsicas prejudicadas; 
evitar uso concomitante com alcool; uso concomitante de carbamazepina nao 
recomendado; uso concomitante de agentes que atuam no SNC - aumento do 
risco de suicldio, reduzir dose recomendada; uso concomitante com inibidores 
da monoamina-oxidase; uso concomitante com inibidores seletivos da 
recaptura da serotonina; perturbagoes ou depressao emocionais-aumento 
do risco de suicldio; aumento da pressao intracraniana ou lesao na cabega; 
historico de uso indevido - aumento do risco de suicldio; aumento do risco de 
depressao respiratoria quando grandes doses sao administradas com 

(continual 


tramadol (continuagaoj 

Precaugoes: (continuagaoj 

medicamentos anestesicos ou alcool ou quando usado concomitantemente 
com outros depressores do SNC; deve-se medir o periodicamente a PA, o 
pulso e a frequencia respiratoria, sobretudo em pacientes que recebem doses 
mais elevadas; em caso de superdosagem, deve-se realizar reanimagao 
cardiorrespiratoria e tratamento especffico com naloxona 
Contraindicagoes: hipercapnia; asma bronquica aguda ou grave; depressao 
respiratoria significativa nao controlada ou sem equipamento de 
ressuscitagao; intoxicagao aguda com alcool, hipnoticos, narcoticos, 
analgesicos de agao central, opioides ou drogas psicotropicas 


triancinolona 

Airclin®; Omcilon®A 
orabase; Nasacort®; 

Triancil® 

sol nas 50 meg, pasta 1 
mg/g; susp spr nas 55 
meg/dose; susp esteril 
20 mg/mL, susp inj 20 
mg/mL 
Posologia: 

■ Rinite alergica e sazonal: nasal -200 meg (2 sprays em cada narina), 1 x/ 
dia, por3semanas 

■ Sinovite de osteoartrite, bursite aguda e subaguda, epicondilite, osteoartrite 
pos-traumatica, artrite reumatoide, gota, tenossinovite: intra-articular - 2-20 
mg (0,1-1 mL), de acordo com tamanho da articulagao, grau de inflamagao e 
quantidade de fluido presente 

■ Lesoes de cavidade oral: aplicar sobre a area afetada 2-3X/dia, ate 7 dias 
Fungao hepatica: pode ocorrer hepatomegalia; nao ha informagoes 
disponlveis sobre necessidade de ajuste de dose 

Fungao renal: insuficiencia renal preexistente - risco de exacerbagao 
decorrente de retengao de sodio, edema e perda de potassio; uso com 
precaugao 

Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: angioedema, bradicardia, hipertensao arterial, 
insuficiencia cardlaca congestiva, ruptura do miocardio (apos infarto do 
miocardio recente), tromboflebite, vasculite 

■ Dermatologicas: acne, adelgagamento e/ou fragilidade da pele, atrofia 
cutanea, comprometimento da cicatrizagao da ferida, dermatite alergica, 
equimoses, eritema facial, erupgao cutanea, estrias, fotossensibilidade, 
petequias, ressecamento e/ou descamagao da pele 

■ Neurologicas: alteragoes da personalidade, aumento da pressao 
intracraniana, cefaleia, convulsoes, depressao, febre, instabilidade 
emocional, neuropatia, parestesia, vertigem 

■ Respiratorias: alteragao da voz (inalador oral), aumento da tosse (spray 
nasal), epistaxe (inalador spray nasal), faringite(spraynasal/inalador oral), 
sinusite (inalador oral) 

■ Musculoesqueleticas: artropatia de Charcot, calcinose (injegao intra- 
articular ou intralesional), fraqueza muscular, fratura patologica de ossos 
longos, fraturas vertebrais por compressao, miopatia causada por esteroide, 
necrose asseptica de femur e/ou de cabega do femur, osteoporose, redugao 
da massa muscular, ruptura de tendao 

■ Gastrointestinais: diarreia, dispepsia, distensao abdominal, esofagite 
ulcerativa, ganho de peso, monilfase oral (inalador oral), nausea, pancreatite, 
perfuragao intestinal, ulcera peptica 

(continual 
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triancinolona (continuagao) 

Reaches adversas: (continuagao) 

■ Endocrinas e metabolicas: alcalose hipopotassemica, aparencia 
cushingoide, balango nitrogenado negativo, DM (manifestagao da doenga 
latente), hirsutismo, irregularidades menstruais, nao responsividade 
adrenocortical e/ou hipofisaria (particularmente durante o estresse), perda de 
potassio, redugao da tolerancia a carboidratos, retengao de sodio, retengao 
hfdrica, supressao do crescimento (criangas) 

■ Local: atrofia cutanea no local da injegao 

■ Oculares: aumento da pressao intraocular, catarata, catarata subcapsular, 
cegueira (injegao periocular), exoftalmia, glaucoma 

■ Miscelanea: anafilaxia, aumento da diaforese, deposigao anormal de 
gordura (moonface), reagao anafilactoide, supressao de testes cutaneos 
Precaugoes: redugao da dose deve ser gradual, quando possfvel; cirrose; 

DM; anormalidades hidroeletrollticas; hipertensao; hipotireoidismo; 
imunizagoes; infecgoes; miastenia grave; alteragoes oculares (catarata, 
glaucoma) com o uso prolongado; herpes simples ocular; osteoporose; ulcera 
peptica; colite ulcerosa grave; psicose; infecgoes no tecido celular subcutaneo 
podem produzir atrofias irreversfveis 

Contraindicagoes: risco de exacerbagao em infecgao fungica sistemica 

tropicamida 

Mydriacyl® 
sol oft 10 mg/mL 

Sem Precaugao C Uso criterioso 

informagoes 

Posologia: 

■ Cicloplegia e midriase: aplicar 1-2 gotas (1%); repetir em 5 min; iniciar o 
exame em ate 30 min apos a 2 a dose; pacientes com olhos fortemente 
pigmentados talvez precisem de doses maiores 

Fungao hepatica: nao ha informagoes disponiveis 
Fungao renal: nao ha informagoes disponiveis 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: congestao, edema, taquicardia 

■ Dermatologica: dermatite eczematoide 

■ Neurologicas: cefaleia, estimulagao parassimpatica, sonolencia 

■ Gastrointestinal: boca seca 

■ Local: prurido passageiro 

■ Oculares: aumento da pressao intraocular, conjuntivite folicular, fotofobia 
com ou sem manchamento da cornea, visao turva 

Precaugoes: idoso; aumento da pressao intraocular; pode causar disturbios 
do SNC em lactentes e criangas; o antidoto de escolha para efeitos 
sistemicos e a fisostigmina EV 

Contraindicagoes: glaucoma primario ou tendencia a glaucoma 


valsartana 

Diovan® 

comp rev 40, 80,160 e 
320 mg 

Sem Precaugao D Uso criterioso 
informagoes 

Posologia: 

■ Hipertensao: 80-160 mg, 1 x/dia, podendo ser aumentada conforme 
tolerancia do paciente ate no maximo 320 mg/dia 

■ Insuficiencia cardlaca: iniciar com 40 mg, 2x/dia, titulando ate 80-160 mg, 
2x/dia, ate no maximo 320 mg/dia 

Icontinual 


valsartana (continuagao) 

Posologia: (continuagao) 

■ Disfungao ventricular esquerda pos-IAM: iniciar com 20 mg, 2x/dia, 
aumentando conforme tolerancia ate alvo de 160 mg, 2x/dia; pode ser 
iniciado apos 12 h do 1AM 

Fungao hepatica: nao ha informagoes disponiveis 

Fungao renal: pode ocorrer prejulzo da fungao renal em ate 17% dos 
pacientes; CICr < 60 mL/min — uso concomitante com alisquireno 
contraindicado; insuficiencia renal grave - nao estudada 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: 1 -10% — hipotensao arterial (< 7%), hipotensao postural 
(2%), slncope 

■ Hematologica: neutropenia (2%) 

■ Neurologicas: tontura (2-17%), fadiga (2-3%), cefaleia (> 1%), vertigem 
(< 1 %) 

■ Respiratoria: tosse (1-3%) 

■ Musculoesqueleticas: artralgia (3%), dorsalgia e/ou lombalgia (< 3%) 

■ Gastrointestinais: diarreia (5%), dor abdominal (2%), nausea (> 1 %) 

■ Auditiva: vertigem (ate > 1 %) 

■ Endocrinas e metabolicas: aumento do potassio serico > 20% (4-10%), 
hiperpotassemia (2%) 

■ Ocular: visao turva (> 1 %) 

■ Miscelanea: infecgao viral (3%) 

Precaugoes: na insuficiencia cardlaca, ha risco aumentado de hipotensao 
sintomatica, alteragao de fungao renal e hiperpotassemia; pacientes com 
estenose da arteria renal podem apresentar alteragoes na fungao renal, 
incluindo injuria renal aguda - monitorizagao recomendada 


vancomicina 

Vancocina® CP 

po liof sol inj 500 e 


1 

4 

► 

1.000 mg 

Sem ajuste 

Com ajuste 

C Uso criterioso 


de dose 

de dose 




Posologia: 

■ A dose deve ser calculada por quilograma de peso, e nao mais pela dose 
habitual que era usada (1 g, a cada 12 h), conforme alteragao de 2009: 
pacientes crlticos ou infecgoes graves (meningite, osteomielite, endocardite 
etc.) - dose de ataque (1 a dose) de 25-30 mg/kg (peso do dia do paciente), 
nao excedendo 2 g/dose; doses > 1 g devem ser administradas em 2 h, e os 
pacientes precisam ser monitorizados para os posslveis efeitos adversos da 
quantidade elevada; dose de manutengao de 15-20 mg/kg/dose (peso do dia), 
a cada 12 h, para pacientes com fungao renal normal; doses > 4 g/dia devem 
ser fracionadas a cada 8 h; deve ser realizada dosagem do nlvel serico da 
vancomicina (vancocinemia) imediatamente antes da administragao da 5 a 
dose da medicagao, e o nlvel serico no vale precisa estar em 15-20 mg/L (nao 
esperar o resultado do exame para administrar a 5 a dose e checar esse 
resultado depois, na rotina); caso o valor nao tenha sido atingido, aumentar a 
dose da medicagao e, caso esteja maior, diminuir; nao e mais recomendado 
dosar vancomicina no pico; doses < 2 g/dia de medicagao e pacientes com 
creatinina normal podem ser monitorizados com 1 dosagem de creatinina e 
vancomicina por semana; pacientes com risco de nefrotoxicidade devem ser 
monitorizados com creatinina e vancomicina a cada 24 ou 48 h 

■ Os efeitos adversos mais comuns sao: slndrome do pescogo vermelho, 
nefrotoxicidade, neutropenia, ototoxicidade e febre 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica - ajuste de dose nao e necessario 

(continual 
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vancomicina Icontinuagaoj 

Fungao renal: CICr >50 mL/min- iniciar com 15-20 mg/kg/dose, a cada 8-12 
h; CICr de 20-49 mL/min - iniciar com 15-20 mg/kg/dose, a cada 24 h; CICr < 
20 mL/min - administrar com intervalos maiores; determinar dose pela 
concentragao serica; dialise - ataque de 15-20 mg/kg: ajuste da droga vai ser 
baseado no nivel serico de vancomicina 

Obesidade: usar o peso corporal real para calcular a dosagem inicial, com 
ajustes subsequentes baseados nas concentragoes sericas de vancomicina 
Administragao parenteral (compatlvel - SF, SG5%, SG5% em SF, SG5% em 
Ringer-lactato): reconstituir 500 mg com 10 mL e 1.000 mg com 20 mL de 
solugao propria; a concentragao maxima administrada deve ser de 5 mg/mL 
por infusao EV de pelo menos 60 min, a uma taxa maxima de 10 mg/min 
Obs.: estabilidade de 14 dias para solugoes reconstituldas; e de 24 h em TA e 
14 dias em REF para solugoes dilufdas 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: V0 (> 10%)- estomatite, nausea, sabor amargo, vomito; 
parenteral (> 10%) - hipotensao arterial acompanhada de rubores 

■ Dermatologicas: parenteral (> 10%)-exantema eritematoso na face e na 
porgao superior do corpo (sindrome do pescogo vermelbo ou do bomem 
vermelbo) 

■ Hematologicas: V0 (1-10%) — eosinofilia; parenteral (1-10%) — eosinofilia 

■ Neurologicas: VO (1 -10%) - calafrios, febre medicamentosa; parenteral 
(1-10%) — calafrios, febre medicamentosa 

Precaugoes: IM - associada a dor, sensibilidade e necrose; administragao 
concomitante com agentes anestesicos - aumento do risco de reagoes 
relacionadas a infusao (hipotensao, rubor, eritema, urticaria e prurido); idosos 
- aumento do risco de nefrotoxicidade durante ou apos a terapia; inflamagao 
da mucosa intestinal - aumento do risco de absorgao sistemica e toxicidade; 
monitorizagao recomendada em pacientes com risco aumentado de 
toxicidade, incluindo insuficiencia renal, colite, antibioticoterapia com 
aminoglicosideos; podem ocorrer reagoes relacionadas a infusao, incluindo 
hipotensao e parada cardiaca - administrar em solugao dilufda durante pelo 
menos 60 min e parar a infusao se ocorrer reagao; neutropenia reversivel foi 
relatada - monitorizagao recomendada (EV); ototoxicidade transitoria ou 
permanente pode ocorrer - aumento do risco com doses excessivas EV, 
subjacente a perda de audigao ou uso concomitante de agentes ototoxicos (p. 
ex., aminoglicosideos); acompanhamento preconizado; tromboflebite pode 
ocorrer com a administragao EV; VO indicada no tratamento de colite 
pseudomembranosa assossiada a antibioticos, diarreia associada a 
antibioticos, enterolite estafilococica (por esta via nao e eficaz no tratamento 
de outras infecgoes instestinais, nem em infecgoes sitemicas) 
Contraindicagao: historico de hipersensibilidade a vancomicina 


vareniclina 

Champix® 
comp rev 0,5 e 1 mg 

Posologia: 

■ Cessagao do tabagismo: 0,5 mg, 1 x/dia, nos dias 1 a 3; 0,5 mg, 2x/dia, 
nos dias 4 a 7; apos o 8° dia, 0,5-1 mg, 2x/dia, por 11 semanas; prescrever 
medicagao para infcio 2 semanas antes da data marcada para abandono do 
tabagismo; caso a cessagao acontega no final das 12 semanas, o tratamento 
pode ser mantido por mais 12 semanas; pacientes motivados para a cessagao 
e gue ja tenham sido submetidos a ciclo de tratamento previo com vareniclina 
podem ser encorajados a repeti-lo, uma vez que outros fatores que podem ter 
contribufdo para o insucesso tenham sido corrigidos 

Icontinual 



Sem ajuste Com ajuste C Contraindicado 

de dose de dose 


vareniclina Icontinuagaoj 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica - ajuste de dose nao e necessario 

Fungao renal: CICr < 30 mL/min - iniciar com 0,5 mg/dia e aumentar ate, no 
maximo, 0,5 mg, 2x/dia; hemodialise, dose maxima de 0,5 mg/dia 
Reagoes adversas: 

■ Dermatologicas: 1-10% - rash, prurido 

■ Neurologicas: > 10% -sonhos anormais, insonia, cefaleia; 1-10% - 
sonolencia, tontura 

■ Respiratorias: > 10% - nasofaringite; 1-10%- bronquite, sinusite, dispneia, 
tosse 

■ Musculoesqueleticas: 1-10% — artralgia, mialgia, dor nas costas, dor 
toracica 

■ Gastrointestinais: > 10% - nausea; 1-10% - disgeusia, doenga do refluxo 
gastroesofagico, vomito, constipagao, diarreia, distensao abdominal, 
dispepsia, flatulencia, boca seca 

■ Miscelanea: 1-10%- aumento do peso, apetite reduzido, aumento do 
apetite, dor de dente, fadiga 

Precaugoes: podem ocorrer sintomas psiquiatricos (ideagao suicida, 
tentativa de suicldo, depressao, alteragao de comportamento); nausea 
intoleravel - considerar redugao da dose 


varfarina 


Marevan®; Coumadin® 


comp 2,5, 5e7,5 mg; 
comp 1,2,5 e 5 mg 

Sem ajuste 
de dose 

Posologia: 


# 


Sem ajuste 
de dose 


Compatfvel 


■ Prevengao/tratamento de trombose e/ou embolia: individualizar, de acordo 
com estado clfnico, fungao hepatica e cardiaca, idade, estado nutricional, 
outras medicagoes em uso, risco de sangramento, tentativas previas de 
anticoagulagao VO, a dose inicial - geralmente, 2-10 mg pelos primeiros 2 
dias; ajustar a dose de acordo com INR a cada 2-5 dias; tromboembolismo 
venoso agudo - pode ser iniciada no 1° ou no 2° dias de anticoagulagao com 
heparina nao fracionada ou heparina de baixo peso molecular 


Fungao hepatica: insuficiencia hepatica - o efeito pode ser aumentado na 
hepatite, na cirrose e na ictericia obstrutiva nas doses habituais; monitorizar 
pelo INR 


Fungao renal: insuficiencia renal - ajuste de dose nao e necessario, porem 
ha risco aumentado de hemorragias 

Ajuste de dose: com base no valor de INR e informagoes de genotipo 
CYP2C9 e de variagao genetica VK0RC1 
Reagoes adversas: 

■ Sangramento: e o principal efeito adverso da varfarina; pode ocorrer 
hemorragia em praticamente qualquer local; o risco depende de multiplas 
variaveis, incluindo a intensidade da anticoagulagao e a suscetibilidade do 
paciente 

■ Cardiovasculares: angina, choque hemorragico, dor toracica, hipotensao 
arterial, palidez, sincope, vasculite 

■ Dermatologicas: alopecia, dermatite, erupgoes bolhosas, prurido, rash 
cutaneo, urticaria 

■ Hematologicas: agranulocitose, hematoma retroperitoneal, leucopenia; 
locals de sangramento nao reconhecidos (p. ex., cancer de colon) podem ser 
descobertos pela anticoagulagao 

■ Neurologicas: AVC, cefaleia, coma, dor, fadiga, febre, letargia, mal-estar, 
tontura 

■ Respiratorias: calcificagao traqueobronquica, dispneia 

(continual 
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varfarina Icontinuagao) 

Reaches adversas: Icontinuagao) 

■ Sangramento: e o principal efeito adverso da varfarina; pode ocorrer 
hemorragia em praticamente qualquer local; o risco depende de multiplas 
variaveis, incluindo a intensidade da anticoagulagao e a suscetibilidade do 
paciente 

■ Cardiovasculares: angina, choque hemorragico, dor toracica, hipotensao 
arterial, palidez, sfncope, vasculite 

■ Dermatologicas; alopecia, dermatite, erupgoes bolhosas, prurido, rash 
cutaneo, urticaria 

■ Hematologicas: agranulocitose, hematoma retroperitoneal, leucopenia; 
locais de sangramento nao reconhecidos (p. ex., cancer de colon) podem ser 
descobertos pela anticoagulagao 

■ Neurologicas: AVC, cefaleia, coma, dor, fadiga, febre, letargia, mal-estar, 
tontura 

■ Respiratorias: calcificagao traqueobronquica, dispneia 

■ Musculoesqueleticas: artralgia, fraqueza, mialgia, osteoporose (associagao 
potencial com o uso de longo prazo), paralisia, parestesia 

■ Hepaticas: aumento de transaminases, hepatite, ictertcia colestatica, lesao 
hepatica 

■ Gastrointestinais: anorexia, colicas abdominais, diarreia, disturbio do 
paladar, dor abdominal, flatulencia, nausea, sangramento gastrointestinal, 
ulceras bucais, vomito 

■ Geniturinarias: hematuria, priapismo 

■ Miscelanea: gangrena, hipersensibilidade e/ou reagoes alergicas, 
intolerance ao trio, necrose cutanea, reagao anafilatica, sindrome do dedo 
azul 

Precaugoes: risco aumentado de hemorragia em anemia, doenga 
cerebrovascular, terapia prolongada, idosos, historico de hemorragia do trato 
gastrintestinal, hipertensao, insuficiencias hepatica e renal, diabetes, 
diarreia, policitemia, desnutrigao, vasculite 

Contraindicagoes: anestesia; aneurisma cerebral; endocardite bacteriana; 
discrasias sangufneas; hemorragia do SNC; pre-eclampsia; eclampsia; 
ameaga de aborto; hipertensao maligna 


vasopressina 

Encrise® 

sol inj 20 UI/mL 


# 


Com ajuste 
de dose 

Sem 

informagoes 

C Uso criterioso 

Posologia: 


■ Diabetes insipidus central: a dose ideal e variavel, dependendo da 
osmolalidade e do sodio urinarios, do balango hidrico e do debito urinario; IM 
ou SC - 5-10 U, 2-4x/dia, conforme necessario 

■ Choque pos-cardiotomia: dosagem emplrica; tentar manter na menor dose que 
gere uma resposta aceitavel, iniciando com 0,03 U/min, EV, e monitorizar PA; 
pode ser titulada a intervalos de 10-15 min, em 0,005 U/min, ate dose maxima 
de 0,1 U/min; apos estabilizagao da PA por 8 h, reduzir 0,005 U/min a cada 1 h 

■ Choque septico: dosagem emplrica; tentar manter na menor dose que gere 
uma resposta aceitavel; manter norepinefrina e iniciar 0,03 U/min com o 
objetivo de estabilizar PA media ou diminuir dose de norepinefrina; evitar 
doses > 0,03 U/min pelo risco de efeitos adversos cardiovasculares; dose 
maxima recomendada pelo fabricante de 0,07 U/min; deve ser reduzida 
gradualmente, p. ex„ diminuindo-se 0,01 U/min, a cada 30 min 

■ Parada cardiocirculatoria: uso EV ou intraosseo (10), preferencialmente, 
podendo ser utilizada via I0T; dose de 40 U, em bolus, em substituigao a 1 a ou 
2 a dose de epinefrina 

Icontinual 


vasopressina Icontinuagao) 

Fungao hepatica: cirrose - pode ser necessario reduzir a dose 
Fungao renal: nao ha informagoes disponlveis 

Administragao parenteral (compatlvel - SFe SG5%): pode ser administrada 
IM, EV, SC; EV-pode ser diluida em 20-50 mLe infundida a 1-4 Ul/h 
Obs.: uso imediato 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: arritmia, assistolia (> 0,04 Ul/min), aumento da PA, dor 
toracica, infarto do miocardio, redugao do debito cardtaco (> 0,04 Ul/min), 
trombose venosa, vasoconstrigao (com altas doses) 

■ Dermatologicas: lesoes cutaneas isquemicas, palidez circumoral, urticaria 

■ Neurologicas: febre, pulsagao na cabega, vertigem 

■ Respiratoria: constrigao bronquica 

■ Musculoesqueletica: tremor 

■ Gastrointestinais: colicas abdominais, flatulencia, isquemia mesenterica, 
nausea, vomito 

■ Geniturinaria: contragao uterina 

■ Miscelanea: diaforese 

Precaugoes: asma; epilepsia; insuficiencia cardfaca; enxaqueca; nefrite 
cronica com retengao de nitrogenio; doenga vascular, especialmente de 
arterias coronarias, pode precipitar angina e 1AM 

venlafaxina 

Efexor®XR 

cap dura lib prol 37,5,75 
e 150 mg 

Posologia: 

■ Depressao, transtorno de ansiedade generalizada: liberagao prolongada - 
37,5-75 mg/dia, em 1 tomada; liberagao imediata - 37,5-75 mg/dia, em 2-3 
tomadas diarias; pode ser aumentada a cada 4-7 dias; dose habitual de 
75-225 mg/dia; dose maxima de 375 mg/dia (liberagao imediata) ou 225 mg/ 
dia (liberagao prolongada) 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica leve a moderada - reduzir a dose 
habitual em > 50% 

Fungao renal: insuficiencia renal leve a moderada - reduzir a dose habitual 
em 25-50%; hemodialise - diminuir a dose habitual em 50%; pode ocorrer 
albuminuria (1-10%) 

Reagoes adversas (a frequence real pode depender da formulagao e/ou da 
indicagao): 

■ Cardiovasculares: 1 -10% - hipertensao arterial (relacionada com a dose: 

3% em pacientes submetidos a < 100 mg/dia, ate 13% naqueles submetidos 
a > 300 mg/dia), vasodilatagao (2-6%), palpitagao (3%), dor toracica (2%), 
taquicardia (2%), hipotensao postural (1%), edema 

■ Dermatologicas: 1-10% -erupgao cutanea (3%), prurido (1%), equimoses 

■ Neurologicas: cefaleia (25-38%), sonolencia (12-26%), insonia (15-24%), 
tontura (11-24%), nervosismo(6-21%), ansiedade (2-11%); 1-10% -bocejos 
(3-8%), sonhos anormais (3-7%), calafrios (2-7%), agitagao (2-5%), depressao 
(1-3%), confusao mental (2%), pensamento anormal (2%), despersonalizagao 
(1%), amnesia, enxaqueca, febre, hipoestesia, vertigem 

■ Respiratorias: 1-10% - faringite (7%), sinusite (2%), aumento da tosse, 
bronquite, dispneia 

■ Musculoesqueleticas: fraqueza (8-19%); 1-10%-tremor(1-10%), hipertonia 
(3%), parestesia (2-3%), espasmos (1-3%), artralgia, cervicalgia, trismo 

tcontinual 



Com ajuste Com ajuste C Contraindicado 

de dose de dose 


-MRCM.indb 1478 


12/5/17 4:07 PM 




















venlafaxina Icontinuagaol 

Reagoes adversas: Icontinuagaol 

* Gastrointestinal: nausea (21-58%), xerostomia (12-22%), anorexia (8-17%), 
constipagao (8-15%); 1 -10% — diarreia (8%), dor abdominal (8%), vomito 
(3-8%), dispepsia (5-7%), perda de peso (1-6%), flatulencia (3-4%), perversao 
do paladar (2%), aumento do apetite, eructagao, ganho de peso 

■ Geniturinarias: anormalidade da ejaculagao e/ou orgasmo (2-19%); 1-10% 

- impotencia (4-6%), aumento da frequencia urinaria (3%), comprometimento 
da micgao (2%), retengao urinaria (1%), metrorragia, transtorno prostatico, 
vaginite 

■ Miscelanea: diaforese (7-19%), infecgao (6%), sindrome similar a gripe 
(2%), trauma (2%) 

■ Auditiva: zumbido (2%) 

■ Endocrinas e metabolicas: 1 -10% — redugao da libido (2-8%), 
hipercolesterolemia (5%), aumento dos TG 

■ Oculares: acomodagao visual anormal (6-9%), visao anormal ou turva 
(4-6%), midrlase (2%) 

Precaugoes: podem ocorrer hemorragias - risco aumentado com uso 
concomitante a AINH, varfarina, acido acetilsalicilico ou outras drogas que 
alteram a coagulagao; risco aumentado de midrlase na presenga de 
glaucoma; podem ocorrer aumento da PA ou agravamento da preexistente, 
alem de sindrome serotoninergica com o uso concomitante a outras drogas 
serotoninergicas (triptanos, antidepressivos triciclicos, fentanil, lltio, 
tramadol, buspirona, erva-de-sao-joao), inibidores da monoamina-oxidase e 
substancias que alteram o metabolismo da serotonina - avaliar necessidade 
de interrupgao do tratamento; pode diminuir a secregao da saliva, facilitando 
o desenvolvimento de periodontite e caries 

Contraindicagoes: aumento do risco de sindrome serotoninergica com uso 
concomitante a inibidor da monoamina-oxidase (linezolida, azul de metileno, 
EV), em 7 dias apos descontinuagao da venlafaxina, ou uso dela nos 14 dias 
apos descontinuagao de inibidor da monoamina-oxidase 

verapamil 

Dilacoron® 

comp rev 80 mg; comp 
rev retard 120 mg 

Posologia: 

■ Angina: VO (liberagao imediata) iniciar com 80-120 mg, 3x/dia (se idoso 
ou baixa estatura: 40 mg, 3x/dia); dose habitual de 80-160 mg, 3x/dia; VO 
(liberagao prolongada) - iniciar com 180 mg, ao se deitar; caso necessario, 
aumentar 80 mg/dia, a cada semana, ate maximo de 480 mg/dia 

■ Hipertensao: liberagao imediata - 80 mg, 3x/dia; dose habitual de 240-480 
mg/dia; liberagao prolongada - iniciar com 180 mg, 1 x/dia, e titular ate 360 
mg/dia; nao ha evidencia de beneficio adicional com doses > 360 mg/dia 

■ Taquicardia supraventricular: tratamento - 2,5-5 mg, EV, em 2 min; 2“ dose 
de 5-10 mg (-0,15 mg/kg), 15-30 min apos dose inicial se a resposta for 
inadequada; dose maxima total de 20-30 mg; profilaxia - 240-480 mg/dia, VO 
(liberagao imediata) em 3-4 doses diarias 

■ Controle de frequencia cardiaca na fibrilagao atrial: EV - 0,075-0,15 mg/kg 
(-5-10 mg para paciente de 70 kg), em 2 min, com dose adicional de 10 mg 
apos 30 min se a resposta for insatisfatoria; dose de manutengao de 0,005 
mg/kg/min, em infusao contfnua; VO (liberagao imediata) - 240-480 mg/dia, 
em 3-4tomadas diarias 

Icontinual 



Com ajuste Sem ajuste C Compativel 

de dose de dose 


verapamil Icontinuagaol 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica - reduzir de 20-50% da dose usual; 
podem ocorrer aumento das enzimas hepaticas, lesao hepatocelular 
Fungao renal: insuficiencia renal - ajuste de dose nao e necessario 

Ajuste de dose: pacientes geriatricos ou de baixo peso (hipertensao, angina) 
- diminuir as doses iniciais para 40 mg, 3x/dia (liberagao imediata) 

Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: hipotensao arterial (VO: 2,5%; EV: 3%), edema periferico 
(VO: 1,9%), insuficiencia cardiaca congestiva (VO: 1,8%), hipotensao arterial 
sintomatica (EV: 1,5%), bradicardia (VO: 1,4%; EV: 1,2%), bloqueio 
atrioventricular de 1°, 2°ou 3°graus (VO: 1,2%; EV: desconhecido) 

■ Dermatologica: erupgao cutanea (VO: 1,2%) 

■ Neurologicas: tontura (VO: 3,3%; EV: 1,2%), fadiga (VO: 1,7%), cefaleia (VO: 
2,2%; EV: 1,2%) 

■ Respiratoria: dispneia (VO: 1,4%) 

■ Gastrointestinais: > 10%: hiperplasia gengival (< 19%), constipagao 
(12-42% em estudos clfnicos), nausea (0,9-2,7%) 

Precaugoes: disfungao ventricular; miocardiopatia hipertrofica 
(principalmente se gradients elevado, insuficiencia cardiaca ou bradicardia 
sinusal); pode ocorrer bloqueio atrioventricular - avaliar necessidade de 
redugao da dose ou interrupgao; pode ocorrer tambem agravamento da 
miastenia grave - avaliar necessidade de redugao da dose; defeitos de 
transmissao neuromuscular (p. ex., distrofia muscular de Duchenne) - pode 
resultar em depressao respiratoria 

Contraindicagoes: flutter ou fibrilagao atrial na presenga de feixes de 
condugao acessorios (p. ex., sindromes de Wolff-Parkinson-White, 
Lown-Ganong-Levine); choque cardiogenico; hipotensao (PA sistolica < 90 
mmPIg); disfungao ventricular esquerda grave (fragao de ejegao < 30%); 
bloqueio atrioventricular de 2° ou 3° graus; arritmia sinusal 


vildagliptina 

Galvus® 
comp 50 mg 

Contraindicado Com ajuste B Uso criterioso 
de dose 

Posologia: 

■ DM tipo 2: 50-100 mg/dia, com dose de 100 mg, orientar 2 tomadas diarias 
quando em monoterapia ou combinagao com metformina, tiazolidinedionas ou 
insulina; e, em combinagao com sulfonilureias, a dose recomendada e de 50 
mg, 1 x/dia, pela manha; pode ser administrado com ou sem alimento 
Fungao hepatica: pode ocorrer aumento de transaminases; descontinuar o 
uso se houver elevagao persistente de ALT eAST>3x LSN; insuficiencia 
hepatica preexistente - uso contraindicado 

Fungao renal: CICr < 50 mL/min - administrar 50 mg/dia 

Reagoes adversas: 

■ Cardiovascular: angioedema 

■ Neurologicas: 1-10% - tontura; 0,1-1%-cefaleia 

■ Gastrointestinal: 0,1 -1 % - constipagao, disfungao hepatica 

■ Miscelanea: 0,1-1% - edema periferico 

Precaugoes: insuficiencia cardiaca; cetoacidose diabetica; ALT ou AST > 3x 
LSN pre-tratamento; pancreatite aguda; lesoes de pele bolhosa e esfoliativa 
foram relatadas 

Contraindicagao: hipersensibilidade aos componentes da formula 
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vitamina B1 
(benfotiamina) 

Milgamma® 

drg 150 mg Semajuste 

de dose 

Posologia: 

■ Neuropatia periferica (diabetica, deficiencia de vitamina B1): iniciar com 
300-450 mg/dia, por 4-8 semanas, dependendo da gravidade da neuropatia; a 
dose de manutengao habitual e de 150 mg/dia 

■ Deficiencia de tiamina: 5-30 mg/dose, IM ou EV, 3x/dia; paciente crftico 
- depois passar para via oral 

■ Abstinencia alcoolica: 100 mg/dia, IM ou EV, seguidos por 100 mg/dia, VO 
Fungao hepatica: ajuste de dose nao e necessario 

Fungao renal: ajuste de dose nao e necessario 
Reagoes adversas: 

■ Dermatologicas: muito raras - hipersensibilidade, como erupgoes cutaneas, 
urticaria, reagoes anafilaticas 

■ Gastrointestinais: nausea e outras queixas foram documentadas em casos 
isolados, mas a frequencia nao foi significativamente diferente daquela dos 
grupos tratados com placebo 

Precaugao: nao deve ser utilizado por pacientes com idade < 18 anos 



Sem ajuste X Contraindicado 
de dose 


vitamina B12 
(hidroxicobalamina) 



sol inj 5.000 mcg/2 mL e Sem 
15.000 mcg/2 mL informagoes 



Sem C Compativel 

informagoes 


Posologia: 

■ Envenenamento por cianeto: EV - iniciar antidoto assim que houver 
suspeita diagnostica; administrar 5 g, podendo repetir dependendo da 
gravidade do quadra e da resposta cllnica (dose maxima cumulativa: 10 g) 

■ Deficiencia de vitamina B12: IM -8-10 doses de 1.000 mcg/dia, seguidas 
de 1 dose semanal, por 1 mes, e, entao, 1 ampola/mes; a anemia em geral e 
corrigida em 2 meses, enquanto o quadra neurologico regride parcial ou 
completamente em 6 meses 


Fungao hepatica: nao ha informagoes disponfveis 


Fungao renal: pode ocorrer alteragao na cor da urina (vermelha); nao ha 
informagoes disponfveis sobre necessidade de ajuste de dose 
Administragao parenteral: pode ser administrada EV, IM ou SC; por conta 
da alta taxa de excregao, EV nao e recomendada, exceto na indicagao para 
intoxicagao por cianeto 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovascular: aumento da PA (18-28%) 

■ Dermatologicas: eritema (94-100%), prurido (20-44%) 

■ Gastrointestinal: nausea (0-11%) 

■ Hematologicas: diminuigao da contagem de linfocitos (8-17%) 

■ Neurologica: dor de cabega (6-33%) 

■ Imunologicas: reagao alergica a drogas, anafilaxia, angioedema 
Precaugoes: hemodialise - a cor vermelho-escura da bidroxicobalamina 
pode gerar erro na maquina de hemodialise, fazendo-a parar; hipertensao 
arterial; evitar a exposigao direta ao sol (fotossensibilidade) 


vitamina D3 
(colecalciferol) 

Addera D3® 

cap mole 1.000, 7.000 e 
50.000 Ul, comp rev 
1.000,7.000 e 50.000 Ul, 
sol gts 3.300 Ul e 10.000 
UI/mL 



Precaugao Precaugao 



Sem Uso criterioso 
informagoes 


Posologia: 

■ Dose diaria de referenda para vitamina D: 600 U/dia 

■ Prevengao de osteoporose: 800-1.000 U/dia 

■ Deficiencia de vitamina D: 1.000 U/dia; considerar uso de 25.000-50.000 U/ 
semana, de acordo com o grau de deficiencia e o perfil do calcio 


Fungao hepatica: podem ocorrer alteragoes nos testes de fungao hepatica; 
doenga hepatica- uso com precaugao 

Fungao renal: podem ocorrer azotemia, nefrocalcinose; insuficiencia renal 
- exacerbagao de efeitos hipercalcemicos durante o uso terapeutico; uso com 
precaugao 

Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: arritmia, arritmia cardfaca, hipertensao ou hipotensao arterial 

■ Dermatologica: prurido 

■ Neurologicas: cefaleia, irritabilidade, psicose franca (rara), sonolencia 

■ Musculoesqueleticas: dor muscular, dor ossea, fraqueza, mialgia 

■ Gastrointestinais: anorexia, constipagao, nausea, pancreatite, perda de 
peso, ressecamento da boca, sabor metalico, vomito 

■ Endocrina e metabolica: polidipsia 

■ Geniturinarias: albuminuria, poliuria 

■ Oculares: conjuntivite, fotofobia 


Precaugoes: aterosclerose; doenga cardfaca; uso concomitante a 
preparagoes contendo calcio, outras contendo vitamina D ou analogos da 
vitamina D, ou, ainda, diureticos; hiperlipidemia (elevagao de LDL); 
hiperfosfatemia; osteodistrofia renal/outras condigoes que requerem altas 
doses de vitamina D pura - metabolites da vitamina D preferidos, como 
calcitriol; sarcoidose/outra doenga granulomatosa 
Contraindicagoes: hipercalcemia (exacerbagao com toxicidade); 
hipervitaminose D 


vitamina K3 
(fitomenadiona) 

„ J 


k 

Kanakion® MM; 
Kanakion® MM 


4 

r 

pediatrico 

Com ajuste Precaugao 

de dose 

C Compativel 

10 mg/mL; 2 mg/0,2 mL 





Posologia: 

■ Intoxicagao por antagonistas da vitamina K (p. ex., varfarina): INR > alvo 
terapeutico, mas < 4,5, sem evidencia de sangramento - suspender uso do 
antagonista da vitamina K, reintroduzindo-o quando INR se aproximar do alvo; 
INR de 4,5-10, sem evidencia de sangramento - evitar uso de vitamina K se 
nao bouver risco de sangramento; considerar 1 -2,5 mg, VO; INR > 10, sem 
evidencia de sangramento - utilizar vitamina K, 2,5-5 mg, VO, ou 0,5-1 mg, EV, 
com previsao de redugao de INR em 24-48 h; utilizar dose adicional caso 
necessario; sangramento menor, com qualquer INR - vitamina K, 2,5-5 mg, VO, 
podendo repetir em 24 h; sangramento maior, com qualquer INR - 
recomendagao de utilizar vitamina K, 5-10 mg, EV, em associagao com 
complexo protrombfnico ou plasma; uso de altas doses de vitamina K (10-15 
mg) talvez gere resistencia ao cumarfnico por mais de 1 semana, perfodo 
durante o qual pode-se utilizar heparina ate que INR esteja no alvo terapeutico 

(continual 
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vitamina K3 (fitomenadiona) (continuagao) 

Posologia: (continuagaoj 

■ Normalizagao de INF para procedimento: 1-2,5 mg, VO, na vespera da 
cirurgia, checando-se nfvel no dia do procedimento 

■ Hipoprotrombinemia por drogas (nao cumarinicos) ou fatores limitantes a 
sua absorgao ou sfntese: 2,5-25 mg, VO, SC, IM ou EV 

Fungao hepatica: diminuigao da fungao hepatica - ajuste de dose pode ser 
necessario (comprimidos); doenga hepatica preexistente - falta de resposta 
pode indicar uma condigao que nao responde a vitamina K; grandes doses 
repetidas nao sao garantidas 

Fungao renal: disfungao renal preexistente - content alumfnio, que pode ser 
toxico para os ossos e SNC com o uso parenteral prolongado; uso com 
precaugao 

Administragao parenteral (compatfvel - SF e SG5%): pode ser 
administrada SC ou EV; EV - diluir em solugao compativel e infundir a, no 
maximo, 1 mg/min 
Obs.: uso imediato 
Reagoes adversas: 

■ Dermatologica: reagao da pele-constatagao (IM) 

■ Imunologica: anafilaxia (EV e IM) 

Precaugoes: efeitos anticoagulantes da heparina nao sao neutralizados 


voriconazol 

V-fend®; V-fend® EV 

comp rev 50 e 200 mg: 

po liof sol inj 200 mg Precaugao Sem ajuste D Contraindicado 

de dose 

Posologia: 

■ Aspergilose invasiva: dose de ataque de 6 mg/kg, a cada 12 h, por 24 h (2 
doses); e, depois, 4 mg/kg, a cada 12 h 

Fungao hepatica: insuficiencia leve a moderada - apos dose de ataque, 
reduzir dose de manutengao em 50%; insuficiencia grave - avaliar risco/ 
beneficio e monitorizar toxicidade; podem ocorrer aumento da fosfatase 
alcalina (4-5%); aumento de AST (2-4%); aumento de ALT (2-3%); ictericia 
colestatica (1-2%); hepatite e insuficiencia hepatica fulminante 
Fungao renal: CICr < 50 mL/min - pode haver acumulo do velculo 
ciclodextrina; usarformulagao VO 

Ajuste de dose: resposta inadequada - aumentar a dose de manutengao 
para 300 mg, VO, a cada 12 h, para doentes que pesem > 40 kg; ou 150 mg, 

VO, a cada 12 h, para doentes com peso < 40 kg; intolerance - reduzir a dose 
de manutengao EV para 3 mg/kg, a cada 12 h; reduzir a dose de manutengao 
VO em incrementos de 50 mg para urn minimo de 200 mg, a cada 12 h, no 
caso de doentes com peso > 40 kg, ou 100 mg, a cada 12 h, para pacientes 
com peso < 40 kg; obesidade - nenhum ajuste de dose necessario; uso 
concomitante de efavirenz - aumentar a dose de manutengao de voriconazol 
para 400 mg, VO, a cada 12 h, e diminuir a dose de efavirenz para 300 mg, a 
cada 24 h; uso concomitante de fenitofna - aumentar a dose de manutengao 
do voriconazol a partir de 4-5 mg/kg, EV, a cada 12 h, ou 200-400 mg, VO, a 
cada 12 h, para doentes com peso 2 40 kg, ou, ainda, a partir de 100-200 mg, 
a cada 12 h, para doentes com peso < 40 kg 

(continual 



voriconazol tcontinuagao) 

Administragao parenteral (compatfvel - SF e SG5%): reconstituir o po com 
19 mL de diluente proprio; nao pode ser administrado por injegao em bolus, 
apenas por infusao EV, apos diluigao em 40-400 mL de solugao compativel; 
deve ser infundido em 1-2 h, a uma taxa maxima de 3 mg/kg/h 
Obs.: incompatfvel com outros medicamentos e solugao de bicarbonato de 
sodio; estabilidade de 24 h em REF para solugoes reconstitufdas e dilufdas 
Reagoes adversas: 

■ Cardiovasculares: hipertensao ou hipotensao arterial (2%), vasodilatagao 
(2%), taquicardia (< 2%) 

■ Dermatologica: erupgao cutanea (< 7%>) 

■ Neurologicas: > 10%o - alucinagoes (auditivas e/ou visuais e, 
provavelmente, dependentes da concentragao serica: 4-12%), febre (< 6%), 
calafrios (< 4%), cefaleia (< 3%) 

* Gastrointestinais: nausea (1-5%), vomito (1-4%), dor abdominal (2%) 

■ Oculares: > 10% - alteragoes visuais (dependentes da dose; alteragao da 
cromatopsia, aumento ou redugao da acuidade visual, fotofobia ou 
turvamento da visao: -21 %), fotofobia (2-3%) 

■ Endocrina e metabblica: hipopotassemia (< 2%) 

Precaugoes: uso concomitante com everolimo, fluconazol; disturbios 

hidroeIetroIfticos (potassio, magnesio e calcio) — risco de arritmias, incluindo 
torsades de pointes: evitar a exposigao prolongada a luz solar durante o 
tratamento - alteragoes visuais (visao borrada, diminuigao da acuidade, 
alteragao na percepgao de cores, fotofobia) podem ocorrer 
Contraindicagoes: uso concomitante com carbamazepina, substrates do 
CYP3A4 (terfenadina, astemizol, cisaprida, pimozida ou quinidina), alcaloides 
do ergot, barbituricos de longa agao, rifabutina, rifampicina, ritonavir em 
doses elevadas (400 mg, a cada 12 h), sirolimo, erva-de-sao-joao, efavirenz; 
pacientes com intolerance a galactose, pois contem lactose em sua 
composigao, bem como na deficiencia da lactose e na sfndrome de ma 
absorgao de glicose-galactose; cirrose hepatica grave; pacientes < 12 anos 


zidovudina + 

lamivudina 

Biovir® 


9 

J 

► 

comp rev 300 + 150 mg 





Com ajuste 

Com ajuste 

C Contraindicado 


de dose 

de dose 




Posologia: 

■ Infecgao pelo HIV: 1 comprimido, 2x/dia 


Fungao hepatica: lamivudina - podem ocorrer aumentos transitorios nas 
enzimas hepaticas; zidovudina - ajustes de dose sao necessarios em 
pacientes com comprometimento hepatico; recomenda-se a administragao de 
preparagoes isoladas de lamivudina e zidovudina para esses pacientes 
Fungao renal: lamivudina - ajustes de dose sao necessarios em pacientes 
com CICr < 50 mL/min; recomenda-se a administragao de preparagoes 
isoladas de lamivudina e zidovudina para esses pacientes 
Reagoes adversas: (relatadas durante terapia para tratar doenga por HIV 
com lamivudina e zidovudina separadas ou em combinagao; com relagao a 
muitos desses eventos, nao esta claro se eles se relacionam a lamivudina, a 
zidovudina, a grande quantidade de farmacos utilizados no controle da doenga 
pelo HIV ou se decorrem do processo patologico subjacente): 

■ Cardiovascular: miocardiopatia (rara) 

■ Respiratorias: tosse, dispneia 

Icontinual 
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zidovudina + lamivudina (continuagaoi 

Reaches adversas: (continuagaoi 

■ Neurologicas: cefaleia (comum), parestesia (muito rara); neuropatia 
periferica foi relatada, entretanto, uma relagao causal com o tratamento e 
incerta; vertigem (comum); raras - insonia, parestesia, sonolencia, perda da 
acuidade mental, convulsoes 

■ Musculoesqueleticas: artralgia (comum), disturbios musculares (comuns), 
rabdomiolise (rara); disturbios gerais - fadiga (comum), indisposigao (comum), 
febre (comum); zidovudina - mialgia (comum); miopatia (incomum) 

■ Gastrointestinais: nausea (comum), vomito (comum), dor abdominal 
(comum), diarreia (comum), pancreatite (rara; relagao causal com o tratamento 
e incerta), aumentos na amilase serica (rara); flatulencia (incomum) 
pigmentagao da mucosa oral (rara), alteragao do paladar e dispepsia (rara) 

■ Hematologicas: neutropenia (incomum), anemia (incomum), trombocitopenia 
(incomum), anemia (comum; pode requerer transfusao), neutropenia (comum) 
e leucopenia (comum) podem ocorrer mais frequentemente com altas 
dosagens (1.200-1.500 mg/dia) e em pacientes com doenga avangada pelo 
HIV, no caso de pacientes com contagens de celulas CD4 < 100/mm 3 ; pode ser 
necessaria a redugao da dose ou a interrupgao do tratamento; a incidencia de 
neutropenia tambem estava aumentada naqueles pacientes em que a 
contagem de neutrofilos, os niveis de Hb e os de vitamina B12 serica estavam 
diminuidos no inicio do tratamento 

■ Endocrinas e metabolicas: hiperlactatemia (comum), acidose lactica (rara), 
redistribuigao/acumulo de gordura corporal (rara; dependente de multiplos 
fatores, incluindo a combinagao particular das drogas antirretrovirais) 

■ Locais: erupgoes (comuns), alopecia (comum); ras/rcutaneo e prurido 
(incomum), pigmentagao de pele e unhas (rara), urticaria (rara), sudorese (rara) 

■ Psiquiatricas: ansiedade (rara), depressao (rara) 

■ Geniturinaria: frequencia urinaria aumentada (rara) 

■ Sistema reprodutor e seios: ginecomastia (rara) 

■ Miscelanea: comum - indisposigao; incomuns - febre, dor generalizada e 
astenia 

Precaugoes: acidose lactica/hepatomegalia grave com esteatose; 
pancreatite; efeitos hematolbgicos; redistribuigao de gordura; sfndrome de 
reconstituigao imune; pacientes coinfectados pelo virus da hepatite B ou C 
Contraindigao: pacientes com baixa contagem de neutrofilos (< 750/mm 3 ) ou 
baixos niveis de Hb (< 7,5 g/dL ou 4,65 mmol/L); depressao da medula ossea; 
deficiencia de acido folico ou vitamina B12 


zolpidem 

Patz® SL; Stilnox®; 
Stilnox® CR 


9 

comp SL 5 mg; comp rev 
10 mg; comp 

multicamada lib prol 6,25 
e 12,5 mg 

Com ajuste 
de dose 

Sem ajuste C Compativel 

de dose 

Posologia: 



■ Insonia: agao imediata - 

■ 5-10 mg, antes de dormir; SL - 5-10 mg, 

imediatamente antes de dormir; liberagao prolongada - 6,25-12,5 mg 


(continual 


Zolpidem (continuagaoi 

Fungao hepatica: insuficiencia hepatica (liberagao imediata) - administrar 5 
mg, ao se deitar; insuficiencia hepatica (liberagao prolongada) - administrar 
6,25 mg, ao se deitar; insuficiencia hepatica (SL) - administrar 5 mg, ao se 
deitar; insuficiencia hepatica grave - uso contraindicado 
Fungao renal: ajuste de dose nao e necessario 

Ajuste de dose: uso concomitante com depressores do SNC - nao e 
recomendado o emprego de outros sedativos-hipnoticos ao se deitar ou no 
meio da noite; ajuste da dose pode ser necessario; pacientes debilitados - 5 
mg, VO, ao se deitar; liberagao imediata - 6,25 mg, VO, ao se deitar; 
liberagao prolongada - 5 mg, na hora de dormir; idosos - 5 mg, VO, ao se 
deitar; liberagao imediata - 6,25 mg, VO, ao se deitar; liberagao prolongada 
-5 mg, na hora de dormir 

Reagoes adversas (a frequencia real pode depender da apresentagao, da 
dose e/ou da idade do paciente): 

■ Cardiovasculares: 1-10% - aumento da PA, desconforto ou dor toracica, 
palpitagao 

■ Dermatolbgicas: 1-10% - enrugamento, erupgao cutanea, urticaria 

■ Neurologicas: cefaleia (7-19%), sonolencia (6-15%), tontura (1-12%); 1-10% 
— desinibigao, desorientagao, despersonalizagao, estresse, euforia, fadiga, 
febre, hipoestesia, insonia, letargia, oscilagoes do humor, sensagao de 
desmaio, sensagao de estar drogado, sensagao de queimagao, sonhos 
anormais, sonolencia, transtornos da atengao, transtornos da memoria, 
transtornos do sono 

■ Respiratorias: 1 -10% — faringite, infecgao das vias aereas superiores, 
irritagao da orofaringe, sinusite 

■ Musculoesqueleticas: 1-10% - artralgia, cervicalgia, contragoes musculares 
involuntarias, dorsalgia e/ou lombalgia, fraqueza, mialgia, parestesia, retardo 
psicomotor, transtornos do equilfbrio, tremor 

■ Gastrointestinais: 1 -10% — constipagao, desconforto abdominal, diarreia, 
dispepsia, dor abdominal, flatulencia, gastroenterite, nausea, refluxo 
gastroesofagico, sensibilidade abdominal, solugos, transtorno do apetite, 
vomito, xerostomia 

■ Geniturinarias: 1-10% - ITU, ressecamento vulvovaginal 

■ Oculares: 1 -10% - alteragao da percepgao de profundidade, astenopia, 
diplopia, hiperemia ocular, transtornos visuais, visao turva 

■ Auditivas: 1-10% - labirintite, vertigem, zumbido 

■ Endocrina e metabolica: menorragia 

■ Renal: 1-10%-disuria 

■ Miscelanea: 1-10% -alergia, compulsao alimentar, sfndrome similar a gripe 
Precaugoes: retirada abrupta ou diminuigao rapida da dose; evitar o uso 
concomitante com alcool; pacientes do sexo feminino; comportamentos 
relacionados com o sono - possibilidade de os pacientes realizarem 
atividades durante esse estado (dirigir, comer), sem que haja lembranga 
depois; pode ocorrer agravamento da insonia, que pode desaparecer 7-10 dias 
apos inicio do uso 

Contraindicagoes: sfndrome da apneia obstrutiva do sono grave; 
insuficiencia respiratoria grave e/ou aguda; miastenia grave; histdrico pessoal 
ou familiar de sonambulismo 
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PSICOFARMACOLOGIA 


Arthur Hirschfeld Danila, Pedro Colli Badino de 
Souza Leite 

ANTIDEPRESSIVOS 

Deve-se chegar a dose terapeutica e tentar mante-la 
por 4- 6 semanas para avaliar a resposta. Sabe-se que a 


maior ocorrencia de efeitos colaterais ocorre nas 2 pri- 
meiras semanas. 

As principals classes e dosagens sao apresentadas na 
Tabela 1. 

O potencial para determinados efeitos colaterais 
pode ser estimado a partir da potencia ou da afinidade 
dos varios sitios receptores (Tabelas 2 e 3). 

ANTIPSICOTICOS 

Os antipsicoticos podem ser divididos por gera^ao. 
Suas dosagens e describes sao apresentadas na Tabela 4. 


Tabela 1 Classes de medicagao de antidepressivos e posologias 

Classe/droga 

Indicagao 

Posologia 

Observagao 

Inibidores seletivos de recaptura da serotonina 

■ Fluoxetina 

Transtornos depressivos e 
ansiosos 

20-80 mg 

Iniciar com 1 comprimido de 20 mg pela manha 


Bulimia nervosa 

60-80 mg 


■ Sertralina 

Transtornos depressivos e 
ansiosos 

50-200 mg 

Iniciar com 1 comprimido de 50 mg, pela manha 

Inibidor seletivo de recaptura da serotonina com menos interagao medicamentosa 

Opgao para pacientes em polifarmacia 

■ Paroxetina 

Transtornos depressivos e 
ansiosos 

20-80 mg 

Iniciar com 20 mg, a noite 

Perfil mais sedativo util em quadras ansiosos 

Meia-vida curta - abstinencia pode surgir mesmo se houver ma adesao por 1 dia 

Tricfclicos 

* Amitriptilina 

Transtornos depressivos 

150-300 mg 

Iniciar com 25 mg, a noite, podendo aumentar a cada 3-7 dias ate 150 mg 

Observar QT antes e apos introdugao 

■ Nortriptilina 

Transtornos depressivos 

50-150 mg 

Iniciar com 25 mg, a noite 

Boa agao para dor neuropatica 

Observar QT antes e apos introdugao 

Inibidor da recaptura de serotonina e norepinefrina 

■ Venlafaxina 

Transtornos depressivos e 
ansiosos 

75-225 mg 

Iniciar com 37,5 mg, pela manha, aumentar em 4 dias para 75 mg e observar respostas 
Controle pressorico com dose > 225 mg/dia 

Pode causar sindrome de descontinuagao, por isso redugao deve ser feita com cautela 

Agente serotoninergico e noradrenergico especffico 

■ Mirtazapina 

Transtornos depressivos 

15-45 mg 

Iniciar com 15 mg, a noite 

Boa opgao para polimedicados (idosos) 

Potencializagao de outros antidepressivos 

Atentar para o fato de que associagao com tramadol diminui o limiar convulsivo 


Tabela 2 Agao de psicotropicos por receptor 

Agao 

Efeito terapeutico 

Efeito colateral 

Bloqueio de recaptura da 
norepinefrina 

Antidepressivo 

Tremores, taquicardia, sudorese, insonia, problemas de eregao e 
ejaculagao 

Potencializagao do efeito pressorico da norepinefrina 

Bloqueio de recaputra da 
serotonina 

Antidepressivo 

Transtorno obsessivo-compulsivo 

Desconforto gastrointestinal, nausea, cefaleia, acatisia, anorexia, 
disturbios sexuais 

Bloqueio de recaptura da 
dopamina 

Antidepressivo 

Antiparkisoniano 

Ativagao psicomotora 

Agravamento de psicoses 

(continua) 
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Tabela 2 Agao de psicotropicos por receptor 


Agao 

Efeito terapeutico 

Efeito colateral 

Bloqueio HI 

Agao mais potente dos triciclicos 

Sedagao, hipotensao postural, ganho de peso, fadiga, tontura, nausea 

Bloqueio da acetilcolina 

Agao secundaria dos triciclicos 

Boca seca, visao turva, constipagao, retengao urinaria, taquicardia, 
alteragao do QRS, alteragao de memoria, aumento da pressao ocular, 
ganho de peso, disfungao sexual 

Bloqueio 5HT1 

Antidepressivo 

Ansiolftico 


Bloqueio 5HT2 

Ansiolitico 

Antidepressivo 

Antipsicotico 

Hipotensao, alteragoes da ejaculagao, sedagao, irritabilidade 

Bloqueio D2 

Antipsicotico 

Efeitos extrapiramidais (tremor, rigidez), disfungao sexual 

Bloqueio alfa-1 


Hipotensao postural, vertigem, taquicardia reflexa, sedagao, congestao 
nasal, disfungao eretil e ejaculatoria 

Potencializagao de agao anti-hipertensiva via bloqueio alfa-1 (prazosin) 

Bloqueio alfa-2 


Disfungao sexual, priapismo, antagonismo de antidepressivos que atuam 
como estimulantes alfa-2 (p. ex., clonidina e metildopa) 


Adaptada de Cordas TA, Moreno RA (orgs.). Condutas em psiquiatria: consulta rapida. Porto Alegre: Artmed; 2008 e Owens MJ, Morgan WN, Plott SJ, Nemeroff CB. Neurotransmitter 
receptor and transporter binding profile of antidepressants and their metabolites. J Pharmacol Exp Therap 1997;283(3):1305-22. 


Tabela 3 Agao dos antidepressivos em neurotransmissao/receptores 

Droga 

Recap 

NE 

Recap 

5HT 

Recap 

DA 

Bloq 

5HT1 

Bloq 

5HT2 

Bloq 

Ach 

Bloq HI 

Bloq 

alfa-1 

Bloq 

alfa-2 

Bloq D2 

Seletivo 

Amitriptilina 

+++ 

++ 

+ 

++ 

+++ 

+++ 

++++ 

+++ 

++ 

+ 

NE> 5HT 

Nortriptilina 

++++ 

++ 

+ 

++ 

+++ 

++ 

+++ 

+++ 

+ 

+ 

NE> 5HT 

Bupropiona 

+ 

++ 

0 

++ 

0 

0 

+ 

+ 

0 

0 

NE> 5HT 

Venlafaxina 

++ 

+++ 

+ 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

NE< 5HT 

Citalopram 

+ 

++++ 

0 

0 

+ 

0 

++ 

+ 

0 

0 

NE< 5HT 

Fluoxetina 

++ 

++++ 

+ 

0 

++ 

+ 

+ 

+ 

0 

+ 

NE< 5HT 

Sertralina 

++ 

++++ 

++ 

0 

+ 

++ 

0 

++ 

+ 

0 

NE<5HT 

Paroxetina 

++ 

+++++ 

+ 

0 

0 

++ 

0 

+ 

+ 

0 

NE<5HT 

Mirtazapina 

+ 

+ 

0 

0 

++++ 

++ 

+++++ 

++ 

+++ 

+ 

- 


Ach: acetilcolina; bloq: bloqueio; 5HT: serotonina; DA: dopamina; H: histamina; NE: norepinefrina; recap: recaptura. 

Adaptada de Cordas TA, Moreno RA (orgs.). Condutas em psiquiatria: consulta rapida. Porto Alegre: Artmed; 2008 e Owens MJ, Morgan WN, Plott SJ, Nemeroff CB. Neurotransmitter 
receptor and transporter binding profile of antidepressants and their metabolites. J Pharmacol Exp Therap 1997;283(3): 1305-22. 


Tabela 4 Principals antipsicoticos 



Classe/medicagao 

Indicagao 

Dose 

Observagao 

1 a geragao 

■ Haloperidol 

Transtornos psicoticos 
Transtornos de tiques 

Quadra psicotico agudo 

Quadras nao agudos 

1- 10 mg 

2- 5 mg, V0 ou IM 

1-2,5 mg/dia 

Em caso de ma adesao VO, indica-se decanoato, IM (aplicagao 
garante nfvel serico por 4 semanas) 

Incisivo 

Custo baixo 

Pouco sedativo em relagao a outros antipsicoticos 

Aformulagao IM e util em agitagao psicomotora em quadras 
agudos 


(continua) 


-MRCM.indb 1484 


12/5/17 4:08 PM 

































(continuagao) 


Tabela 4 Principals antipsicoticos 

Classe/medicagao 

Indicacao 

Dose 

Observagao 

■ Clorpromazina 

Transtornos psicoticos 
Nausea 

Solugo refratario 

200-800 mg/dia 

Efeito sedativo significativo 


Quadra psicotico agudo 

100-200 mg, VOoulM, 
reavaliar em 30-60 min 
para nova dose 



Quadras nao agudos 

50-100 mg/dia 


T geragao 

■ Risperidona 

Transtornos psicoticos 

Mania 

2-8 mg/dia, V0, ou 25-50 
mg, IM, por 2 semanas 

Iniciar com 1 -2 mg/dia, V0 - se houver ma adesao V0, deve-se 
tentar manter V0 apos tolerabilidade da medicagao 

Manter risperidona, V0, por 3 semanas a partir da 1 a aplicagao 

IM 

■ Olanzapina 

Esquizofrenia 

Transtorno afetivo bipolar 

10-20 mg/dia 

Iniciar com 5-10 mg/dia - em quadras agudos ou de ma adesao, 

10 mg, IM 

Aguardar 2 horas para a poxima dose com limite de 3 injegoes/ 
dia (maximo: 20 mg/dia) 

Alto risco de sfndrome metabolica 

■ Quetiapina 

Esquizofrenia 

150-750 mg/dia 

Farmaco com meia-vida curta, por isso devem ser administradas 


Trasntorno afetivo bipolar 

400-800 mg/dia 

ao menos 2 doses/dia 

Sedagao intensa 

Alto risco de sfndrome metabolica 


Tabela 5 Benzodiazepfnicos 

Classe/medicagao 

Dose 

Meia-vida 

Observagoes 

Clonazepam 

0,5-2 mg/dia 

Cerca de 40 h 

Redugao de dose cautelosa para evitar abstinencia 

Potencializa os inibidores seletivos de recaptura da serotonina no 
tratamento de ansiedade 

Lorazepam 

2-6 mg/dia 

10-20 h 

Nao apresenta excregao hepatica 

Pode ser usada em etilistas cronicos, delirium ou em quadras 
catatoniformes 

Alprazolam 

1-4 mg/dia 

12-15 h 

Pode ser usada em transtorno de panico (meia-vida curta) 

Diazepam 

5-40 mg/dia 

20-50 h 

Pode-se usar ate 100 mg/dia em delirium tremens 


- BIBLIOGRAFIA 

Diretrizes da Associa^ao Brasileira de Psiquiatria e da Associate) Medica 
Brasileira. Disponivel em: http://www.abp.org.br/portal/educacao/ 
diretrizes. Acesso em: 24 fev 2015. 

Stahl SM. Essential psychopharmacology: neuroscientific basis and practical 
applications. 3.ed. New York: Cambridge University; 2008. 

Stahl SM. Essential psychopharmacology: the prescribe! - s guide. New York: 
Cambridge University; 2005. 

Taylor D, Paton C; Kapur S. The Maudsley prescribing guidelines. 10.ed. 
London: Informa Healthcare; 2009. 

Yatham LN, Kennedy SH, Parikh SV, Schaffer A, Beaulieu S, Alda M, et 
al.; Canadian Network for Mood and Anxiety Treatments (CANMAT) 
and International Society for Bipolar Disorders (ISBD) collaborative 
update of CANMAT guidelines for the management of patients with 
bipolar disorder: update 2013. Bipolar Disord 2013;15:1-44. 
Disponivel em: http://www.canmat.org/guides.php. Acesso em: 24 
fev 2015. 


DOSES DE ANTIBIOTICOS, 
ANTIFUNGICOS E ANTIVIRAIS 
INJETAVEIS 

Ralcyon Francis Azevedo Teixeira 


A Tabela 1 apresenta as doses dos medicamentos con- 
forme habitualmente utilizadas na pratica clinica. Mu- 
dan^as ou doses off label devem ser avaliadas caso a caso, 
de preferencia por um especialista. As indicates podem 
ser mudadas conforme novos estudos sao publicados. Re- 
comenda-se sempre consultar a bula do produto. 
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Risco de reagao infusional 

Anfotericina B, 5 mg/kg/dia Sem ajuste Semajuste Semajuste Semajuste Sem ajuste Monitorizar fungao renal e potassio 

complexo Risco de reagao infusional 

lipidico 


















1487 







co' 

05 










o' 
















_o 


CJ 


05 








O 



05 













'CO 


CZ 


2? 








Q. 

CD 


§5 













o 

Q. 


cz 

15 


E 








CZ 

ZJ 

"S 


E 



CO 

CZ 

CO 


CO 

c 


CO 





05 

CO 

E 


05 








E 

05 


CD 



E 

TD 


E 


TD 





"co 

c 

CD 

cz 

_o 

O 

o 

C5 

CO 


O 

O 

Z5 

<05 








o 

o 

’co 

CO 

05 

ro 

O 

(CO 

ZD 

O 

CJ 

o 

<05 



CO 

TD 

ZJ 

E 

CO 

TD 

05 


CO 

TD 

ZS 

E 


ro 

TD 

05 





o 

(CO 

c 

E 

CO 

CL 

CO 








E 

TD 

C 

CD. 

CO 



_o 

CO ^ 
o 


o 

CO 

CJ 

CNl 



C/5 


cz 

=5 

o 

(CO 

o 

*05 

05 








o 

o' 

'CO 

CD 



CO 

£ 

05 cO 


CO 

05 

ro 



iO 

On 

CO 

> 

05 

C/5 


CO 

o 

‘E 

CO 

05 

05 

■a 

o 

o 

05 

> 

TD 

CO 

o 

05 

CJ 

05 

O 

£ 

"o3 

s > 

CZ 

CO 

o 

C 







05 

> 

TD 

CO 

o 

E 

<o 

> 

CO 

CD 

CO 

o 

TD 

CO 

CD 

O 

’cj 

CO 

"05 

s > 

C 

CO 

o 

TO 


05 

05 

05 

■1 i. 

_cg co 

X 

_co O 

Er O 

o 

(CO 

On 

CO 

O 

TD 

05 

_C 

CD 

00 

CD 

'cj 

ro 

X 

CO 

ro 

CL 

ro 

"o 

o 

O 

(CO 

CJn 

ro 

o 

TD 


JD 

O 


o 

ifE 

05 

UJ 

<o 

> 

!C0 

Z5 



1 

1 



05 

UJ 

CD 

CJ 

05 

(CO 

o 


O 

Q 

p (CO 
Ol ^ 

05 

E 

O 

□ 

o 

Q. 

(CO 

05 

E 
















Ln 














CO 














CO 

CO 



CO 











cz 

<05 

CO 

05 


05 






05 

05 



CO 

CL 

05 


’cj 

CD 

<05 

co 

CO 

TD 

05 



05 





CJ 

O 

C/5 

'CO 

Q. 

co' 

E 


co’ 

E 






’ro' 

E 

co' 

E 



lo 

TD 

CO 

TD 

CD 

CD 

> 

g 

’o 

Z5 

CJ 

'CO 

Q. 

CO 

05 

TD 

O 

co' 

E 



co' 

E 





CZ 

-CZ 

GO 


GO 






GO 

GO 



cc 

E 


C 


E 

GO 



GO 
















, 


CO 

E 

o 










co 


CNl 














Q. 


CD 







05 



Q. 


"O 

CD 

CJ 














LO 


o 

TD 







LO 

05 


CNl 


ro 














CD 

CO 

05 

CO 

TD 







CD 

CO 

fro 


CO 

05 

05 

E 



05 


05 

D 

CO 


05 

ZJ 

CO 






05 

ZJ 

CO 

CZ 

CD 

E 

fro 

TD 

O 

Sd 

CNJ 

CD 

CD 

CO 






a 

CD 

E 

TD 

O 

E 

05 


!Z 

CD 

E 

fro 

TD 

o 

CD 

CD 

LD 



fro 


E 

05 


E 

05 






E 

CD 

"o. 

Z3 

E 

05 

Q 

Q_ 

< 

E 

05 






"o. 

Z3 

■O 


"o. 

o 

E 

05 

□ 

Q_ 

< 



Q 


GO 


GO 






CO 

GO 

1 

C_5 

GO 






GO 

CL 


GO 

1 

CJ 


CO 




























o 




























c 

"o 












"co 

E 









CO 



CO 




CO 












o 









CD 







cj 

'CO 


cz 










CZ 

CD 









CO 

TD 

CO 



CNJ 

CO 




Q. 


E 

05 


05 






05 

O 

TD 



05 






O 

CO 



TD 

CO 

CJ 




cz 


E 

’co' 


‘co’ 






’co' 

CO 

T3 



ccT 






05 

E 



CO 




C/5 

O 


o 

E 


E 






E 

o 5 



E 






CD 



05 

CNl 




TD 

CO 

O 

V 

GO 


GO 






CO 

CNl 



GO 






Ln 







C/5 

O 

O 



























CZ 

05 

"co 

CZ 

05 




















CD 







E 

CO 











CD 









CO 

TD 



CNI 




i 

cj 

‘e 










O 

TD 









C5 



CO 




o 

<a3 


05 


05 






05 

CO 

TD 



CD 






05 



CD 

CJ 




C/5 

cj 

E 

ZJ 


ZJ 






CD 


_ 


CD 






LD 



CO 




CO 

E 

CO 

o 

C/5 

CZ 

o 

LT5 

CD 

CO 

E 

05 

GO 


CO 

E 

05 

GO 






CO 

E 

CD 

GO 

in 

r-« 

CD 

Ln 

norma 


CO 

E 

05 

GO 






'CD 

< 



05 

CNl 




05 

> 

'CO 




























05^ 


cz 


























C 


E 

■—. 










CD 

o 
















CO 


_r 

E 

o 

05 

13 


05 

ZJ 






05 

ZJ 

TD 

CO 

TD 



05 

ZJ 






05 

O 



05 

ZJ 




CZ 


CD 

CD 

LD 

CO 

E 


CO 

E 






CO 

E 

CD 

CO 

E 


CO 

E 






CO 

E 



CO 

E 




05 


A 

GO 


GO 






GO 

*- 

CZ 


GO 






GO 



GO 




O 

CJ 

CO 

TD 





o 


05 







o 













C 5 

CO 

CO 

E 



CO 

*5 


CD 


CO 





O 

CO 












CZ 

CO 

3 

05 

CZ 

05 

o 

CZ 

"co 



S' 

CD 

E 

CD 
a5 

CO 

■'3- 

CNJ 

CO 

CD 

(O 

CJ 

05 

co' 

TO 

o 

TO 

CO 

o 

CO 

CD 





tF 

CNJ 

CD 

E 

CD 

Ln 












o 

E 

05 



CD 


TO 

CO 

,'OJ 

£C 

E 

CN1 

-CZ 



■O 

CD 





CO 



-CZ 




o 

: o 

CO 

o 

O 

ICO 

CO 
TD 


CNl 

CO 

o 

CZ 

o 

CO 

O 

05 

cnj 

CD 

Ln 

05 

CO 

TD 

CO 

o 

CO 

CO 



CO 

CJ 

CO 

TD 

00 

O 





CD 

CO 

TD 



CO 

CO 

TD 




lo 

CZ 

CO 

IE 

CO 

-CZ 

05 

On 

O 

3 

CD 

~05 

£ 


E 

05 

■O 

CNJ 

05 

E 

CD 

CD 

05 

s cg 

;g 

CO 

TD 

CO 

C5 

TD 

o 

CO 

CD 

E 

TD 

CO 

CJ 

CO 



> 

UJ 

CD 

|"0 

’o 

CD 

CO 

NF 

CNI 




CO 

CJ 

CO 



CD 

CJ 

CO 




05 

TD 

CO 

o 

Q 

CO 

Q- 

LD 

CO 


"sz 

CO 

CD 

CO 

td 

CO 

o 

05 

TD 

CZ 

CO 

CD 

CO 

S 

*o 

05 

Q5 

CD 

CD 

Ln 

CD 

CNl 



E 

CD 

1—. 

CO 

TD 

CO 

TD 

CO 

CJ 




CNJ 



CNJ 




C/5 

05 




























O 

Q 



co' 


CO 

.c 






CO 




CO 














o 

o 


cz 

"o 

"co 

=5 






CZ 

*o 

E 



05 

c 






CZ 



CO 




_co 

05 

-a 

fo 

lo 

o 


05 

O 

E 

o 

C/5 

O 

CO 

■O 






E 

o 

CD 

O 

05 



Z3 

o 

Q. 






O 

CO 



"o 

CO 




£ 

< 


< 

- 

< 






< 

< 



CD 






CD 



CJ 





-MRCM.indb 1487 


12/5/17 4:08 PM 


CAPfTULO 325 DOSES DE ANTIBIOTICOS, ANTIFUNGICOS E ANTIVIRAIS INJETAVEIS 














1488 


do 


CO 


E 

E 


E 

E 


- ° E 


E 

E 


l(D CD — 


CD CD 
CD CD 


CD 


uj . — 

E "5 


CD 


CD ■ — ■ — 


E E 

CD CD 
CO CNJ 


CJ o o 

C_3 O O 


cn 


E ^ 

E o 


CO 


□ 

Q_ 

< 

CD 


g> CD 
TD T— 

F Q 

F Q_ 
2 < 
, CD 


-MRCM.indb 1488 


12/5/17 4:08 PM 














±z CD CO 


E 

E 


o 

o 


E 

E 


E 

E 


g 8 


E 


^ -§ 
^ TO 
CD CJ 


CD 


° CJ) 
CD £ 

CD CD 

E 0 

C- CNJ • 


CNI 


CD Q 
Q- 

=3 < 

00 CD 


CD TD , O ■— 


CO Q- Q- CD 

_I O rvj C 

1 . , 'j= CD O 

X .0 E 


S “ 

<t CD 


55 co 


/\ UJ V £ 

O 3 o CO 

u 'ro o 4 


CD co — 


OO CD O 


1489 


-MRCM.indb 1489 


12/5/17 4:08 PM 


CAPfTULO 325 DOSES DE ANTIBIOTICOS, ANTIFUNGICOS E ANTIVIRAIS INJETAVEIS 


















1490 


Q- co 03 


O C/O CD TO 


§ s 

E g> 

O CD 
-C CD 

o v ^ 

o 


E 

E 


CD — O — 

«— O o O 


E 

E 


CO 


05 

£= TD 

m 

'CD CD o 
T3 CNJ "O 
p Q to 

c - Q_ 1= 

<C 22 

CD TO 


— 1 — > 




'CD 'CD CD 


CO "O -O 


oj ^ 

<— CM CM ^ 

-§ -§ -O 0 

CD CD CD O 

o o o -a 

CD CD CD CD _g 

^ di d cn c 

' D^C CD 


05 05 05 


CD CD CD 
M - CD in 


05 05 05 O 

44 ^ 1CD 


_T E E E 

E CO CO LID 
T— cd' cd' cd' 
CO CD ID 4 
cd' CD CD CD~ 
CD CD CD CD 


A "O -O -O -O TD V 
OOOOOOO 
OOOOOOO 


CD O 
CL 

O < 

CO o 


— u ~ csj — 


E 

CD CNj 


01 cn E ^ 

£ r- °P m 
m CM H CM" CD 


CD r ^ 
O o 
CD O 


-MRCM.indb 1490 


12/5/17 4:08 PM 


(continual 













1491 


E 

E 


o 

o 


E 

E 


E 

E 


’ CO 


£ CD 


E 

CD 

Q. 


TO 03 

"ob ^ 
lo 

03 P*- 

E ° 
R 


"O Q 


05 CO 


ol c KD 


-O < 
Q. CO 


-O T3 


CL =; CD 

'■*“-* cr “o 

3 5 R 


cn to ro 't 't 


•a ■a cm 


CD CD 

- 

05 \ \ 

^ CD CD : 

CD E E 
E LO LO 

co csT 


E E E E CSJ 


E E 

CO CO 
CO CO 


CO CO CO 
't O CM 


*- CO CO CO CO CO s - 

O CD M- CO CM O 

CD 05 05 05 05 T 

A "a -a -a -a -a V 

c5 c5 c5 c5 co c5 o 

CO CO CO CO CO CO CO 


LO 
05 CNJ 
1= LO 
'CD CNJ 
TO T_ 
F ° 

Q_ 


CO 


E TO CD 
\ 05 '03 

—I CD 

E 05 03 

_ => CD 

CO CO" 

N CD CD 

v to E 

^ g 1 s 

co E lo 


co E 


- E 95 db 


05 , - CO 


V E 


co cl -a 


o — 


cm a N 


-MRCM.indb 1491 


12/5/17 4:08 PM 


CAPfTULO 325 DOSES DE ANTIBIOTICOS. ANTIFUNGICOS E ANTIVIRAIS INJETAVEIS 


















1492 


CC CO . — 


§ s 

E g> 

° CD 
LCD 

0 v Osl 

O 


E 

E 


E 

E 


£2 CM CD 
CO ."2 


g- E 

C CD 
CO LTD 


co 'O 


■S '-a 


,CO 

O N CL t CN 


cn = o -g 




a> ® co to jc 


CO o o 


-MRCM.indb 1492 


12/5/17 4:08 PM 










1493 


E 

E 


o 

o 


E 

E 


— ^ o 


E 

E 


— *o 


.E co E .> 


E 

CD ™ 
LO 13 


^E 

E 


O CD 
CO ' — 
- CD 
05 TD 

K o 

cnT o 


E .2 .§ 


05 CNI 

O E 


a_ ^ E 


td — 


o -E 


E E 


05 CO O 

§ Jo ^ 

2 E = 



X 



co' 



CNI 


CD 

II 

II 


X 


TD 

05 

S' 

CO 

CD 

CO 


LO 

co' 


O 

TD 

+ 

X 


II 


CO 

CD 

LO 


O 

co 

sz 

CD 

co' 

°E 

CO 

r*~ 

CD 

CL 

X 

"o 

CNI 

'O 

X 

LO 

II 

S 

co 

~c 

CNI 

X 

CD 

TD 

CL 

CO 

X 

+ 

CD 

E 

LO 

05 

O 

iCO 

LO 

CD 

Hj - 

co' 

fc 

CD 

O" 

c 

co' 

X 

E 

CD 

CD 

Z5 

Csl 

CD 

o 

s 

O 

LO 

CD 

II 

O" 

cg 

< 

= 09 

c 

CO 

CT 

co 

CO 

X 


X 

CNI 

X 


0-0 g- — CO CM 


E E 


« E 


o -3 a. Q 


TD .E 
05 t/D 

E = 


1 E 5 

« “ 


CD LO I 

rT rrT ' _Q2 


TO 'CD 


'o « £ 


05 

E 


CD 

TD 


CO E <t 


CD 00 
> LO 


CD TD CO 


_E 05 TD 


TD 03 ’ — 


— . CNI 


CD LO CO O LO 


LO TD CO 


< 

O 


-MRCM.indb 1493 


12/5/17 4:08 PM 









1494 


O — 


£ £ -5 


o- .E .2 -o 


“ E i 
CO £ E -E> S 

Q- 52 CD CO O 

E T=» o E "c 

CD CO D_ CD CD 


E co 

cxi 

E < 

_ g W 

o v 
o 


E 

E 


E 

E 


co 


S E 


co ■— CD 
■£ cn CD 
2 o -s- 


CNJ 


° 5 E 

CD CO CD 




< E 


S- CJ 


CL CD CD CO 


E 2 _ CO 


TO 

CO ° 

t= o 


CO •— C TO 


- E TO 
■!-§-§ 


O CO 


co .22 ^ £ d: 


CD csl 

E 


a? o -a 


cd Q co Q 


TO O 

CD CO ICO 

E E 2 


co eg o 

.a e 8 


CD Q_ "D Q_ 


CO Lp S 


■ -S £? 


CD ~03 53 O 


TO ^ 


co E 


E E g 


*a >< — > 


O S’ ra 

Q E cl 


-MRCM.indb 1494 


12/5/17 4:08 PM 










o 

o 


(CD 


1-1 J 

CD (D CD £2 

CC -o Q_ .E 


cd o "a 


E 

E 


E 

E 


E 

E 


^ 05 

'cr jj/ 
CNl \ 
05 

• a e 


E± o 

CD S' 
"ro 

) O CD 


- 05 CNJ 

O) w 
^ O CD 
05 *° 

E £i S 


- BIBLIOGRAFIA 

Garonzik SM, Li J, Thamlikitkul V, Paterson DL, Shoham S, Jacob J, et al. 
Populations pharmacokinetics of colistin methanesulfonate and 
formed colistin in critically ill patients from a multicenter study 
provide dosing suggestions for various categories of patients. Anti- 
microb Agents Chemother 2011;55(7):3284-94. 

Hall RG 2nd, Payne KD, Bain AM, Rahman AP, Nguyen ST, Eaton SA, et 
al. Multicenter evaluations of vancomycin dosing: emphasis on 
obesity. Am J Med 2008;121(6):515-8. 

Jornal Brasileiro de Medicina. Dicionario de especialidades farmaceuticas 
- 2012-2013. Public Cientifica; 2013. 

Levin ASS, Dias MBGS, Oliveira MS, Lobo RD, Garcia CP. Guia de utiliza^ao 
de anti-infecciosos e recomenda^oes para a preven^ao de infec<;6es 
relacionados a assistencia a saude. 6. ed. Sao Paulo: HC-FMUSP; 
2014. 

Rybak M, Lornaestro B, Rotschafer JC, Moellering R Jr, Craig W, Billeter 
M, et al. Therapeutic monitoring of vancomycin in adult patients: a 
consensus review of the American Society of Health-System Phar¬ 
macists, the Infectious Diseases Society of America, and the Society 
of Infectious Diseases Pharmacists. Am J Health Syst Pharm 2009; 
66(l):82-98. 

Sandri AM, Landersdorfer CB, Jacob J, Boniati MM, Dalarosa MG, Falci 
DR, et al. Population pharmacokinetics of intravenous polymyxin 
B in critically ill patients: implications for selection of dosage regi¬ 
mens. Clin Infect Dis 2013;57(4):524-31. 

Vicari G, Bauer SR, Neuner EA, Lam SW. Association between colistin 
dose and microbiologic outcomes in patients with multidrug-resistant 
gram-negative bacteremia. Clin Infect Dis 2013;56(3):398-404. 


326 

TABELAS PRATICAS 

PARA ADMINISTRAQAO 

DE DROGAS VASOATIVAS 



Rafael Saad, Cesar de Albuquerque Gallo 


As drogas vasoativas sao responsaveis pela correfao 
de estados de choque ou mesmo de quadros hipertensi- 
vos graves. Para compreensao da gravidade ou da real 
necessidade de drogas vasoativas, convencionou-se ado- 
tar as medidas em mcg/min ou mcg/kg/min. 

Neste capitulo, sao apresentadas tabelas para facili- 
tar a avaliaqao dessas doses a partir do conhecimento da 
infusao e do peso do paciente, desde que seja respeitada 
a concentra^ao sugerida. A seguir, consta a explica^ao 
de como os calculos sao feitos, pois em algumas institui- 
^oes a concentra^ao de drogas vasoativas pode diferir 
das apresentadas aqui: 

velocidade 

d° se concentragao X de infusao 

(megAg/min) = — 
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dose 

(mcg/min) 


= concentragao X 


velocidade 
de infusao 


DOBUTAMINA 

■ Dose usual: 2-30 mcg/kg/min. 


Inicialmente, e necessario conhecer a concentragao 
administrada, com especial atengao a conversao da uni- 
dade dos farmacos (usualmente, mg) para a unidade da 
infusao (1 mg = 1.000 meg). Apos a conversao, para che- 
gar a concentragao, deve-se dividir a quantidade de far- 
maco pelo total de volume da solugao (mL), determinan- 
do o valor em mcg/mL. 

O segundo passo e conhecer a velocidade de infusao. 
As drogas vasoativas sao administradas por bombas de 
infusao continua para garantir com precisao a quantida¬ 
de de liquido infundido. Essas bombas sao quantificadas 
em mL/h. Para transformar na velocidade padronizada 
(mL/min), basta dividir por 60 (1 hora = 60 minutos). 

Por ultimo, para as doses que sao determinadas con- 
forme o peso do paciente, deve-se dividir pelo peso do 
paciente o produto da concentragao pela velocidade de 
infusao. 

Um exemplo pratico pode ser demonstrado para a 
administragao de uma solugao com 16 mL de norepine- 
frina (1 mg/mL) em 236 mL de SG5%, a uma velocida¬ 
de de 15 mL/h: 

16.000 meg 

concentragao = 250 mL (solugao total) = ^ nncg/mL 


velocidade de 
infusao 


15 mL/h 
60 min/h 


0,25 mL/min 


dose 

(mcg/kg/min) 


velocidade 
concentragao X de infusao 

peso 


64 mcg/mL X 0,25 mL/min 
dose = — 

50 kg 


0,32 mcg/kg/min 


EPINEFRINA (ADRENALINA) 

■ Dose usual: 1-10 mcg/min. 

■ Dose na bradicardia: 2-10 mcg/min. 


Diluigao: 6 ampolas (6 mg/6 mL) em 100 mL de SG5% 
(concentragao: 0,06 mg = 60 mcg/mL) 

Infusao 123456789 10 

(mL/h) 

Dose 1,0 2,0 3,0 4,0 5,0 6,0 7,0 8,0 9,0 10,0 

(mcg/min) 


Diluigao: 1 ampola (250 mg/20 mL) em 230 mL de SF ou SG5% 
(concentragao: 1,0 mg = 1.000 mcg/mL) 

Peso 

(kg) 

Infusao 

(mL/h) 

40 

50 

60 

65 70 

mcg/kg/min 

75 

80 

90 

1 

0,4 

0,3 

0,3 

0,3 

0,2 

0,2 

0,2 

0,2 

3 

1,3 

1,0 

0,8 

0,8 

0,7 

0,7 

0,6 

0,6 

5 

2,1 

1,7 

1,4 

1,3 

1,2 

1,1 

1,0 

0,9 

7 

2,9 

2,3 

1,9 

1,8 

1,7 

1,6 

1,5 

1,3 

10 

4,2 

3,3 

2,8 

2,6 

2,4 

2,2 

2,1 

1,9 

15 

6,3 

5,0 

4,2 

3,8 

3,6 

3,3 

3,1 

2,8 

20 

8,3 

6,7 

5,6 

5,1 

4,8 

4,4 

4,2 

3,7 

25 

10,4 

8,3 

6,9 

6,4 

6,0 

5,6 

5,2 

4,6 

30 

12,5 

10,0 

8,3 

7,7 

7,1 

6,7 

6,3 

5,6 

35 

14,6 

11,7 

9,7 

9,0 

8,3 

7,8 

7,3 

6,5 

40 

16,7 

13,3 

11,1 

10,3 

9,5 

8,9 

8,3 

7,4 

50 

20,8 

16,7 

13,9 

12,8 

11,9 

11,1 

10,4 

9,3 

60 

25,0 

20,0 

16,7 

15,4 

14,3 

13,3 

12,5 

11,1 

70 

29,2 

23,3 

19,4 

17,9 

16,7 

15,6 

14,6 

13,0 

80 

33,3 

26,7 

22,2 

20,5 

19,0 

17,8 

16,7 

14,8 

90 

37,5 

30,0 

25,0 

23,1 

21,4 

20,0 

18,8 

16,7 

100 

41,7 

33,3 

27,8 

25,6 

23,8 

22,2 

20,8 

18,5 


Diluigao: 2 ampolas (500 mg/40 mL) em 210 mL de SF ou SG5% 
(concentragao: 2,0 mg = 2.000 mcg/mL) 


Peso 

(kg) 

Infusao 

(mL/h) 

40 

50 

60 

65 

70 

75 

80 

90 




mcg/kg/min 




1 

0,8 

0,7 

0,6 

0,5 

0,5 

0,4 

0,4 

0,4 

3 

2,5 

2,0 

1,7 

1,5 

1,4 

1,3 

1,3 

1,1 

5 

4,2 

3,3 

2,8 

2,6 

2,4 

2,2 

2,1 

1,9 

7 

5,8 

4,7 

3,9 

3,6 

3,3 

3,1 

2,9 

2,6 

10 

8,3 

6,7 

5,6 

5,1 

4,8 

4,4 

4,2 

3,7 

15 

12,5 

10,0 

8,3 

7,7 

7,1 

6,7 

6,3 

5,6 

20 

16,7 

13,3 

11,1 

10,3 

9,5 

8,9 

8,3 

7,4 

25 

20,8 

16,7 

13,9 

12,8 

11,9 

11,1 

10,4 

9,3 

30 

25,0 

20,0 

16,7 

15,4 

14,3 

13,3 

12,5 

11,1 

35 

29,2 

23,3 

19,4 

17,9 

16,7 

15,6 

14,6 

13,0 

40 

33,3 

26,7 

22,2 

20,5 

19,0 

17,8 

16,7 

14,8 

(continual 
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(continuagao) 


Diluigao: 2 ampolas (500 mg/40 mL) em 210 mL de SF ou SG5% 
(concentragao: 2,0 mg = 2.000 mcg/mL) 

Peso 

(kg) 

Infusao 

(mL/h) 

50 

40 

50 

60 

65 

70 

75 

80 

90 




mcg/kg/min 



41,7 

33,3 

27,8 

25,6 

23,8 

22,2 

20,8 

18,5 

60 

50,0 

40,0 

33,3 

30,8 

28,6 

26,7 

25,0 

22,2 

70 

58,3 

46,7 

38,9 

35,9 

33,3 

31,1 

29,2 

25,9 

80 

66,7 

53,3 

44,4 

41,0 

38,1 

35,6 

33,3 

29,6 

90 

75,0 

60,0 

50,0 

46,2 

42,9 

40,0 

37,5 

33,3 

100 

83,3 

66,7 

55,6 

51,3 

47,6 

44,4 

41,7 

37,0 










Diluigao: 4 ampolas (1.000 mg/80 mL) em 170 mL de SF ou SG5% 

(concentragao: 4,0 mg 

1 = 4.000 mcg/mL) 




Peso 

40 

50 

60 

65 

70 

75 

80 

90 

(kg) 









Infusao 









(miyh) 




mcg/kg/min 




1 

1,7 

1,3 

1,1 

1,0 

1,0 

0,9 

0,8 

0,7 

3 

5,0 

4,0 

3,3 

3,1 

2,9 

2,7 

2,5 

2,2 

5 

8,3 

6,7 

5,6 

5,1 

4,8 

4,4 

4,2 

3,7 

7 

11,7 

9,3 

7,8 

7,2 

6,7 

6,2 

5,8 

5,2 

10 

16,7 

13,3 

11,1 

10,3 

9,5 

8,9 

8,3 

7,4 

15 

25,0 

20,0 

16,7 

15,4 

14,3 

13,3 

12,5 

11,1 

20 

33,3 

26,7 

22,2 

20,5 

19,0 

17,8 

16,7 

14,8 

25 

41,7 

33,3 

27,8 

25,6 

23,8 

22,2 

20,8 

18,5 

30 

50,0 

40,0 

33,3 

30,8 

28,6 

26,7 

25,0 

22,2 

35 

58,3 

46,7 

38,9 

35,9 

33,3 

31,1 

29,2 

25,9 

40 

66,7 

53,3 

44,4 

41,0 

38,1 

35,6 

33,3 

29,6 

50 

83,3 

66,7 

55,6 

51,3 

47,6 

44,4 

41,7 

37,0 

D0PAMINA 








■ 

Dose usual: 5-20 mcg/kg/min. 



■ 

Dose na bradicardia: 2-10 mcg/kg/min 


Diluigao: 5 ampolas (250 mg/50 mL) em 200 mL de SF ou SG5% 

(concentragao: 1,0 mg 

= 1.000 mcg/mL) 




Peso 

40 

50 

60 

65 

70 

75 

80 

90 

(kg) 









Infusao 









(mL/h) 




mcg/kg/min 




1 

0,4 

0,3 

0,3 

0,3 

0,2 

0,2 

0,2 

0,2 

3 

1,3 

1,0 

0,8 

0,8 

0,7 

0,7 

0,6 

0,6 


(continua) 


(continuagao) 


Diluigao: 5 ampolas (250 mg/50 mL) em 200 mL de SF ou SG5% 
(concentragao: 1,0 mg = 1.000 mcg/mL) 

Peso 

(kg) 

Infusao 

(mL/h) 

5 

40 

50 

60 

65 

70 

75 

80 

90 




mcg/kg/min 


2,1 

1,7 

1,4 

1,3 

1.2 

1,1 

1,0 

0,9 

7 

2,9 

2,3 

1,9 

1,8 

1.7 

1,6 

1,5 

1,3 

10 

4,2 

3,3 

2,8 

2,6 

2,4 

2,2 

2,1 

1,9 

15 

6,3 

5,0 

4,2 

3,8 

3,6 

3,3 

3,1 

2,8 

20 

8,3 

6,7 

5,6 

5,1 

4,8 

4,4 

4,2 

3,7 

25 

10,4 

8,3 

6,9 

6,4 

6,0 

5,6 

5,2 

4,6 

30 

12,5 

10,0 

8,3 

7,7 

7,1 

6,7 

6,3 

5,6 

35 

14,6 

11,7 

9,7 

9,0 

8,3 

7,8 

7,3 

6,5 

40 

16,7 

13,3 

11,1 

10,3 

9,5 

8,9 

8,3 

7,4 

50 

20,8 

16,7 

13,9 

12,8 

11,9 

11,1 

10,4 

9,3 

60 

25,0 

20,0 

16,7 

15,4 

14,3 

13,3 

12,5 

11,1 

70 

29,2 

23,3 

19,4 

17,9 

16,7 

15,6 

14,6 

13,0 

80 

33,3 

26,7 

22,2 

20,5 

19,0 

17,8 

16,7 

14,8 

90 

37,5 

30,0 

25,0 

23,1 

21,4 

20,0 

18,8 

16,7 

100 

41,7 

33,3 

27,8 

25,6 

23,8 

22,2 

20,8 

18,5 


NITROGUCERINA 

■ Dose inicial: 5-10 mcg/min. 

■ Dose maxima: 100-200 mcg/min. 


Diluigao: 1 ampola (50 mg/10 mL) em 240 mL de SF ou SG5% 
(concentragao: 0,2 mg = 200 mcg/mL) 


Infusao 
(mL/h) 1 

3 5 7 

9 

12 

15 

20 

Dose 3,3 

(meg/ 

min) 

10,0 16,7 23,3 

30,0 

40,0 

50,0 

66,7 


Diluigao: 2 ampolas (100 mg/20 mL) em 230 mL de SF ou SG5% 
(concentragao: 0,4 mg = 400 mcg/mL) 

Infusao 1 
(mL/h) 

2 3 4 

5 

7 

9 

12 

Dose 6,7 

(meg/ 

min) 

13,3 20,0 26,7 

33,3 

46,7 

60,0 

80,0 
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NITROPRUSSETO (NITROPRUSSIATO) 

■ Dose usual: 0,3-10 mcg/kg/min. 


Diluigao: 1 ampola (50 mg/2 mL) em 248 mL de SG5% 
(concentragao: 0,2 mg = 200 mcg/mL) 

Peso 

(kg) 

40 

50 

60 

65 

70 

75 

80 

90 

Infusao 

(mL7h) 




mcg/kg/min 




1 

0,08 

0,07 

0,06 

0,05 

0,05 

0,04 

0,04 

0,04 

3 

0,25 

0,20 

0,17 

0,15 

0,14 

0,13 

0,13 

0,11 

5 

0,42 

0,33 

0,28 

0,26 

0,24 

0,22 

0,21 

0,19 

7 

0,58 

0,47 

0,39 

0,36 

0,33 

0,31 

0,29 

0,26 

10 

0,8 

0,7 

0,6 

0,5 

0,5 

0,4 

0,4 

0,4 

15 

1,3 

1,0 

0,8 

0,8 

0,7 

0,7 

0,6 

0,6 

20 

1,7 

1,3 

1.1 

1,0 

1,0 

0,9 

0,8 

0,7 

25 

2,1 

1,7 

1,4 

1,3 

1,2 

1,1 

1,0 

0,9 

30 

2,5 

2,0 

1,7 

1,5 

1,4 

1,3 

1,3 

1,1 

35 

2,9 

2,3 

1,9 

1,8 

1,7 

1,6 

1,5 

1,3 

40 

3,3 

2,7 

2,2 

2,1 

1,9 

1,8 

1,7 

1,5 

50 

4,2 

3,3 

2,8 

2,6 

2,4 

2,2 

2,1 

1,9 

60 

5,0 

4,0 

3,3 

3,1 

2,9 

2,7 

2,5 

2,2 

70 

5,8 

4,7 

3,9 

3,6 

3,3 

3,1 

2,9 

2,6 

80 

6,7 

5,3 

4,4 

4,1 

3,8 

3,6 

3,3 

3,0 

90 

7,5 

6,0 

5,0 

4,6 

4,3 

4,0 

3,8 

3,3 

100 

8,3 

6,7 

5,6 

5,1 

4,8 

4,4 

4,2 

3,7 










Diluigao: 2 ampolas (100 mg/4 mL) em 246 mL de SG5% 
(concentragao: 0,4 mg = 400 mcg/mL) 

Peso 

(kg) 

40 

50 

60 

65 

70 

75 

80 

90 

Infusao 

(mL/h) 




mcg/kg/min 




1 

0,17 

0,13 

0,11 

0,10 

0,10 

0,09 

0,08 

0,07 

3 

0,50 

0,40 

0,33 

0,31 

0,29 

0,27 

0,25 

0,22 

5 

0,83 

0,67 

0,56 

0,51 

0,48 

0,44 

0,42 

0,37 

7 

1,2 

0,9 

0,8 

0,7 

0,7 

0,6 

0,6 

0,5 

10 

1,7 

1,3 

1.1 

1,0 

1,0 

0,9 

0,8 

0,7 

15 

2,5 

2,0 

1,7 

1,5 

1,4 

1,3 

1,3 

1,1 

20 

3,3 

2,7 

2,2 

2,1 

1,9 

1,8 

1,7 

1,5 

25 

4,2 

3,3 

2,8 

2,6 

2,4 

2,2 

2,1 

1,9 

30 

5,0 

4,0 

3,3 

3,1 

2,9 

2,7 

2,5 

2,2 


(continual 


Diluigao: 2 ampolas (100 mg/4 mL) em 246 mL de SG5% 
(concentragao: 0,4 mg = 400 mcg/mL) 

Peso 

(kg) 

40 

50 

60 

65 

70 

75 

80 

90 

infusao 

(mL/h) 




mcg/kg/min 




35 

5,8 

4,7 

3,9 

3,6 

3,3 

3,1 

2,9 

2,6 

40 

6,7 

5,3 

4,4 

4,1 

3,8 

3,6 

3,3 

3,0 

50 

8,3 

6,7 

5,6 

5,1 

4,8 

4,4 

4,2 

3,7 

60 

10,0 

8,0 

6,7 

6,2 

5,7 

5,3 

5,0 

4,4 

70 

11,7 

9,3 

7,8 

7,2 

6,7 

6,2 

5,8 

5,2 

80 

13,3 

10,7 

8,9 

8,2 

7,6 

7,1 

6,7 

5,9 

90 

15,0 

12,0 

10,0 

9,2 

8,6 

8,0 

7,5 

6,7 

100 

16,7 

13,3 

11,1 

10,3 

9,5 

8,9 

8,3 

7,4 


NOREPINEFRINA (NORADRENALINA) 

■ Dose usual: 0,05-2 mcg/kg/min 


Diluigao: 4 ampolas (16 mg/16 mL) em 234 mL de SG5% 
(concentragao: 0,064 mg = 64 mcg/mL) 

Peso 

(kg) 

infusao 

(mL/h) 

1 

40 

50 

60 

65 

70 

75 

80 

90 




mcg/kg/min 




0,03 

0,02 

0,02 

0,02 

0,02 

0,01 

0,01 

0,01 

3 

0,08 

0,06 

0,05 

0,05 

0,05 

0,04 

0,04 

0,04 

5 

0,13 

0,11 

0,09 

0,08 

0,08 

0,07 

0,07 

0,06 

7 

0,19 

0,15 

0,12 

0,11 

0,11 

0,10 

0,09 

0,08 

10 

0,27 

0,21 

0,18 

0,16 

0,15 

0,14 

0,13 

0,12 

15 

0,40 

0,32 

0,27 

0,25 

0,23 

0,21 

0,20 

0,18 

20 

0,53 

0,43 

0,36 

0,33 

0,30 

0,28 

0,27 

0,24 

25 

0,67 

0,53 

0,44 

0,41 

0,38 

0,36 

0,33 

0,30 

30 

0,80 

0,64 

0,53 

0,49 

0,46 

0,43 

0,40 

0,36 

35 

0,93 

0,75 

0,62 

0,57 

0,53 

0,50 

0,47 

0,41 

40 

1,07 

0,85 

0,71 

0,66 

0,61 

0,57 

0,53 

0,47 

50 

1,33 

1,07 

0,89 

0,82 

0,76 

0,71 

0,67 

0,59 

60 

1,60 

1,28 

1,07 

0,98 

0,91 

0,85 

0,80 

0,71 

70 

1,87 

1,49 

1,24 

1,15 

1,07 

1,00 

0,93 

0,83 

80 

2,13 

1,71 

1,42 

1,31 

1,22 

1,14 

1,07 

0,95 

90 

2,40 

1,92 

1,60 

1,48 

1,37 

1,28 

1,20 

1,07 

100 

2,67 

2,13 

1,78 

1,64 

1,52 

1,42 

1,33 

1,19 
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Diluicao: 8 ampolas (32 mg/32 mL) em 218 mL de SG5% 
(concentragao: 0,128 mg = 128 mcg/mL) 

Peso 

(kg) 

40 

50 

60 

65 

70 

75 

80 

90 

Infusao 

(mlVh) 




mcg/kg/min 




1 

0,05 

0,04 

0,04 

0,03 

0,03 

0,03 

0,03 

0,02 

3 

0,16 

0,13 

0,11 

0,10 

0,09 

0,09 

0,08 

0,07 

5 

0,27 

0,21 

0,18 

0,16 

0,15 

0,14 

0,13 

0,12 

7 

0,37 

0,30 

0,25 

0,23 

0,21 

0,20 

0,19 

0,17 

10 

0,53 

0,43 

0,36 

0,33 

0,30 

0,28 

0,27 

0,24 

15 

0,80 

0,64 

0,53 

0,49 

0,46 

0,43 

0,40 

0,36 

20 

1,07 

0,85 

0,71 

0,66 

0,61 

0,57 

0,53 

0,47 

25 

1,33 

1,07 

0,89 

0,82 

0,76 

0,71 

0,67 

0,59 

30 

1,60 

1,28 

1,07 

0,98 

0,91 

0,85 

0,80 

0,71 

35 

1,87 

1,49 

1,24 

1,15 

1,07 

1,00 

0,93 

0,83 

40 

2,13 

1,71 

1,42 

1,31 

1,22 

1,14 

1,07 

0,95 

50 

2,67 

2,13 

1,78 

1,64 

1,52 

1,42 

1,33 

1,19 

60 

3,20 

2,56 

2,13 

1,97 

1,83 

1,71 

1,60 

1,42 

70 

3,73 

2,99 

2,49 

2,30 

2,13 

1,99 

1,87 

1,66 

80 

4,27 

3,41 

2,84 

2,63 

2,44 

2,28 

2,13 

1,90 

90 

4,80 

3,84 

3,20 

2,95 

2,74 

2,56 

2,40 

2,13 

100 

5,33 

4,27 

3,56 

3,28 

3,05 

2,84 

2,67 

2,37 


VASOPRESSINA 

■ Dose usual: 0,6-2,4 Ul/h ou 0,01-0,04 Ul/min. 


Diluigao: 1 ampola (20 UI/1 mL) em 200 mL de SG5% 

(concentracao: 0,1 UI/mL) 

Infusao 

(mL/h) 

6 

8 

10 

12 

15 

18 

21 

24 

Dose 

(Ul/h) 

0,6 

0,8 

1,0 

1,2 

1,5 

1,8 

2,1 

2,4 

Dose 

(Ul/min) 

0,010 

0,013 

0,017 

0,020 

0,025 

0,030 

0,035 

0,040 


Diluigao: 1 ampola (20 UI/1 mL) em 100 mL de SG5% 

(concentragao: 0,2 UI/mL) 

Infusao 

(mL/h) 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

10 

12 

Dose 

(Ul/h) 

0,6 

0,8 

1,0 

1,2 

1,4 

1,6 

2,0 

2,4 

Dose 

(Ul/min) 

0,010 

0,013 

0,017 

0,020 

0,023 

0,027 

0,033 

0,040 
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INDICE REMISSIVO 


3TC. Ver Lamivudina 
5-fluorocitosina 951 

A 

AAS. Ver Acido acetilsalidlico 
Abatacepte 667 

Abdome agudo inflamatorio 508-514 
Abelcet®. Ver Anfotericina B complexo lipidico 
Abelhas. Ver Acidentes por himenopteros 
Abla^ao por radiofrequencia 362 
Abscesso hepatico 549-550 
Abstinencia alcoolica 212,1105-1109 
ABVD. Ver Atividades basicas de vida 

diaria Ver Indice de atividades basicas de 
vida diaria 
Acalasia 527-528 
acalasia idiopatica 527 
esofagopatia chagasica 527 
Acantose nigricans 823 
Acarbose 250,1283 
Aceclofenaco 677,1283 
Acesso venoso periferico 1201-1202 
Acetato de medroxiprogesterona 864 
Acetato de megestrol 862, 864 
Acetazolamida 1133,1283 
glaucoma agudo 1133 
Acetilcisteina 1283 
Aciclovir 934,1125,1284,1486 
na paralisia facial 1125 
Acidente ocupacional com risco 
biologico 1022-1024 
Acidentes escorpionicos 962-963 
Acidentes ofidicos 957-962 
botropico 958-960 
crotalico 960 
elapidico 961 
laquetico 960 

Acidentes por animais aquaticos 965-966 
Acidentes por animais pe^onhentos 957-969 
Acidentes por aranhas 964-965 
Acidentes por himenopteros 968-969 
Acidente vascular cerebral 152-162 
hemorragico 157-161 
isquemico 153 

Acido acetilsalidlico 53, 88, 251, 381, 383, 
1284 

Acido aminocaproico 1285 
Acido folico 664, 714 
Acido folinico 1285 
Acido fusidico 1169 
Acido mefenamico 1286 
Acido nicotinico 277, 280, 1286 
Acidose metabolica 583-586 
causas 584 
diagnostico 583 


manejo 585-586 
Acidoses tubulares renais 584 
Acido tranexamico 1286 
Acido ursodesoxicolico ,1139 
Acido valproico 1287 
Acido zoledronico 593,1288 
Aclasta®. Ver Acido zoledronico 
Aconselhamento 54-56 
Acromegalia 298,301-303 
defini^ao 301 
diagnostico 302 
quadro clinico 301 
terapeuticas farmacologicas 302 
tratamento 302 
Actilyse®. Ver Alteplase 
Actonel®. Ver Risedronato sodico 
Actos®. Ver Pioglitazona 
ADA. Ver Adenosina deaminase 
Adalat®. Ver Nifedipino 
Adalimumabe 662, 666,1288 
Adefovir 1289 

Adenocarcinoma de pancreas 803-804 
Adenoma 296 

hipofisario familiar isolado 298 
hipofisario secretor de 

somatotrofinoma 301 
toxico 263-264 
tratamento 307 
Adenomegalia 7,7-9 
Adenosina deaminase 1017 
Adrenalectomia bilateral 306 
Adrenalina. Ver Epinefrina 
Adriamicina 374 
efeito cardiotoxico 374 
Advantan®. Ver Metilprednisolona 
AESP. Ver Atividade eletrica sem pulso 
Afec<;6es orais 1164-1166 
Aferese terapeutica 771 
Afibrinogenemia 763 
Afogamento 1056 
Aftas orais 1165 
Agentes anti-TNFl 655 
Agentes anti-TNF-alfa 666 
Agente serotoninergico e noradrenergico 
especifico 1483 
Agita^ao psicomotora 243-245 
Agonistas dopaminergicos 299, 302 
Agrilyn®. Ver Anagrelida 
Agua-viva. Ver Acidentes por animais 
aquaticos 
Aids 936-942 

AINH 660. Ver Anti-inflamatorios nao 
hormonais 

AIVD. Ver Atividades instrumentais de vida 
diaria 


Akineton®. Ver Biperideno 
Alanina-aminotransferase. Ver ALT 
Albendazol 1289 
Albumax®. Ver Albumina humana 
Albumina humana 1290 
Alcalose metabolica 586-587 
causa 586 
tratamento 586 
Alcoolismo 200,211-216 
Aldomet®. Ver Metildopa 
Aldosteronoma 291 
Alendronato de sodio tri-hidratado 1290 
Alfa-1 antitripsina 1290,1162 
Alfaepoetina 1291 
Alfafetoproteina 802 
Alginato de sodio + bicarbonate de sodio + 
carbonate de calcio 1291,1292 
Algoritmo de Brugada 354, 359 
Algoritmo de Sgarbossa 355 
Algoritmo de Vereckei 359 
Alisquireno 1292 
Aloca<;ao sigilosa 1267 
Alopurinol 653,1292 
Aloxidil®. Ver Minoxidil 
Alprazolam 1292,1485 
Alprostadil 1293 
ALT 50 

Altargo®. Ver Retapamulina 
Alteplase 386,1293 

Altera«;6es da fun<;ao plaquetaria 759-761 
adquiridas 759 
hereditarias 759 

Altera«;6es da hemostasia secundaria 761- 
763 

deficiencia de fator da coagula<;ao 761 
presen^a de inibidor do fator da 
coagula^ao 761 
Altera^oes eletrocardiograficas 
a<;ao digitalica 354 
arritmias 354 
fibrila^ao ventricular 352 
hiperpotassemia 353 
hipotermia 353 
LAM 352 

intoxica^ao digitalica 354 
pericardite 352 
TEP 352 

Altera«;6es neoplasicas dos leucocitos 732- 
744 

leucemia linfoide cronica 732 
leucemias agudas 732 
linfoma de Hodgkin 732 
linfomas nao Hodgkin 732 
mieloma multiplo 732 
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neoplasias mieloproliferativas 
cronicas 732 

smdromes mielodisplasicas 732 
Altera tes raras da hemostasia 763 
Amantadina 209,1294 
Ambisome®. Ver Anfotericina B lipossomal 
Amebiase 970 
Amenorreia 1181-1182 
Amicacina 1294,1486 
Amigdalite 1114 
Amiloidose AL 742 
Amiloidose familiar 200 
Amiloidose primaria 743, 744-748 
defini^ao 744 
diagnostico 746 
epidemiologia 744 
exames complementares 745 
investigate 746 
prognostico 747 
quadro clinico 744-745 
tratamento 746-747 
Amiloidose renal 608-609 
Amilorida + hidroclorotiazida 1295 
Amiodarona 415,1226,1295 
Amitriptilina 646,1296,1297,1483,1139 
Amorolfina 1169 
Amoxicilina 1296 

Amoxicilina + clavulanato de potassio 990, 
1297, 1486 

Amoxil®. Ver Amoxicilina 
AmpC 1025 
Ampicilina 1297,1486 
Ampicilina + sulbactam 1298,1486 
Anafilaxia 892-895, 1056 
Anagrelida 1298 
Analgesia 1063-1064 
Analise de dados 1269 
Analise de sobrevida 1270 
Analogos da somatostatina 302 
Ancilostomiase 970 
Anemia 710-720 
aplastica 729-730 
classifica<;ao 710 
de Blackfan-Diamond 719 
de doen<;a cronica 719 
de Fanconi 729 
definite 710 
diagnostico 711 
ferropriva 712-713 
hemolitica 714-719 
adquirida 717 
afrio 717 
aquente 717 
autoimune 717 
autoimune por drogas 718 
defeitos da membrana eritrocitaria 714 
eritroenzimopatias 715 
hemoglobinopatias 715 
hereditaria 714 
nao imunes 718 
megaloblastica 713-714 
quadro clinico 710 
sideroblastica 719 
Anestalcon®. Ver Proximetacaina 
Aneurisma de aorta 
abdominal 430 
toracica 430 


Anforicin B®. Ver Anfotericina B desoxicolato 
Anfotericina B 952, 954, 955 
Anfotericina B complexo lipidico 1299,1486 
Anfotericina B desoxicolato 951,1299,1486 
Anfotericina B lipossomal 949,1300,1487 
Angina 379 
estavel 378 
instavel 378,379 
Angioedema 895-898 
Angioplastia 
de resgate 386 
primaria 386 

Angiotomografia de arterias coronarias 380 
Angiotomografia de arterias pulmonares 421 
Anidulafungina 1487 
Anion-gap 584 
Anlodipino 1301 
Annita®. Ver Nitazoxanida 
Anorexia 839,862-864 
Anorexia nervosa 239-240 
Ansioliticos 119 
Antagonistas da aldosterona 369 
Antagonistas do receptor do hormonio do 
crescimento 302 
Antak®. Ver Ranitidina 
Anti-CCP. Ver Anticorpo antipeptideo 
citrulinado 

Anticoagula^ao 423,765-768 
contraindicates 766 
indicates 765 
manejo do paciente 766 
novos anticoagulantes 767 
profilatica 765 
situates especiais 766 
tempo 767 
terapeutica 766 
Anticoagulante lupico 761 
Anticoncepto de emergencia 1184 
Anticonvulsivantes 118 
Anticorpo anti-histona 698 
Antidepressivos duais 118 
Antidepressivos heterodclicos 118 
Antiestreptolisina O 388 
Anti-histarmnicos 119 
Anti-inflamatorios nao hormonais 677 
Antimalaricos 664,680 
Antimoniato de meglumina 980 
Antitrombina 763 
Antivertiginosos 208 
Apendicite aguda 508-511 
API. Ver Alfa-1 antitripsina 
Apixabana 1301 

Aplasia pura de serie vermelha 719 
Apneia obstrutiva do sono 339,471-475 
Apofisite 643 
Apomorfina 209 
Aprepitante 858 
Aranha-marrom 964 
Arava®. Ver Leflunomida 
Arelix®. Ver Piretanida 
Aropax®. Ver Paroxetina 
Arritmias 355-364 
Artemeter 924 
Arteriografia 
pulmonar 422 

Arterite de celulas gigantes 686 
manifestates oculares 1134 


Arterite de Takayasu 688-689 
manifestates oculares 1134 
Artesunato 924 
Artralgia 9,9-12 
Artrite 9,9-12 
da febre reumatica 390 
Artrite enteropatica 
manifestates oculares 1134 
Artrite psoriasica 673 
manifestates oculares 1134 
Artrite reativa 674 
manifestates oculares 1134 
Artrite reumatoide 655-668 
manifestates oculares 1134 
tratamento da artrite reumatoide 
estabelecida 660 
tratamento de artrite inicial 659 
Artrite reumatoide juvenil 
manifestates oculares 1134 
Artrite septica 993-997,1220 
Artrocentese 1220-1221 
Asalit®. Ver Mesalazina 
Asbestose 465 
Ascarical®. Ver Pirantel 
Ascaridiase 970-971 
Ascaridil®. Ver Levamisol 
Ascite 45, 45-46, 545-546 
paracentese 1214-1216 
ASLO. Ver Antiestreptolisina O 
Asma 451-455,1055 
Aspartato-aminotransferase. Ver AST 
Aspergilose 954 
Aspirina®. Ver Acido acetilsalicilico 
Assistolia 1054 
AST 50 

Atenase®. Ver Niclosamida 
Atendimento domiciliar 833,1255-1259 
assistencia domiciliar 1255 
atento domiciliar 1255,1256 
interna<;ao domiciliar 1255 
visita de luto 1257 
visita pre-obito 1257 
Atenol®. Ver Atenolol 
Atenolol 381,1302 
Aterosclerose 379 
Atividade eletrica sem pulso 1054 
Atividade fisica 60, 62-64 
Atividades basicas de vida diaria 132 
Atividades instrumentais de vida diaria 132, 
866 

Atlansil®. Ver Amiodarona 
Atorvastatina 1302 
Atovaquona 957,1303 
Atracurio 1303 
Atropina 364, 840, 853, 858 
AUDIT 74 
Aurotioglicose 661 
Aurotiomalato 661 
Avalia^ao funcional 131-133 
execu $a o de tarefas 132-133 
Avalia^ao interdisciplinar 
geriatria 881-883 
Avalia^ao nutricional 308-309 
avalia^ao subjetiva global 308 
diagnostico nutricional 308 
exames laboratoriais 308 
Avalox®. Ver Moxifloxacino 


1501 


-MRCM.indb 1501 


12/5/17 4:08 PM 


Indice remissivo 


MANUAL DO RESIDENTE DE CLfNICA MEDICA 


1502 


AVC 342 

Azatioprina 667, 681, 701,1303 
Azeus®. Ver Aztreonam 
Azitromicina 1304,1487 
Aztreonam 1304,1305 

B 

Bacilos alcool-acidorresistentes 1011 
Baclofeno 858, 860,1305 
Bacteriuria assintomatica 990 
Bactroban®. Ver Mupirocina 
Baixa subita de visao 1133 
Banda iliotibial 642 
Beclometasona 1305 
Beclometasona + formoterol 1306 
Beclosol® spray nasal aquoso. Ver 
Beclometasona 
Benicar®. Ver Olmesartana 
Benzbromarona 652,1306 
Benzoato de benzila 1141,1306,1170 
Betabloqueadores 88, 333, 344, 369, 381, 385 
Betalactamases 1025 
de espectro estendido 1025 
Betametasona ,1170 
Betnovate®. Ver Betametasona 
Bezafibrato 1307 
Bicarbonato de sodio 1308 
Bifonazol 1169 
Bilirrubina 46 
Binotal®. Ver Ampicilina 
Biopsia de nervo periferico 199 
Biopsia renal 610-612 
complicates 611 
contraindicates 610 
indicates 610 
Biperideno 210,1308 
Bisacodil 856, 858, 1308 
BISEP 837 
Bisfosfonatos 119 
Bisoprolol 369,381,1308 
Blaztere®. Ver Acido zoledronico 
Bloqueadores dos canais de calcio 208, 333, 
381 

Bloqueadores dos receptores da 
angiotensina 334, 369, 381 
Bloqueio 

atrioventricular 1227 
atrioventricular de 1° grau 349 
atrioventricular de 2° grau Mobitz I 349, 
364 

atrioventricular de 2° grau Mobitz II 349, 
364 

atrioventricular de 3° grau 349, 364 
atrioventricular total 349, 364 
de ramo direito 348 
de ramo esquerdo 348 
divisional anterossuperior 348 
divisional posteroinferior 348 
extrassistole 350 
sinoatrial 349 

BNP. Ver Peptideo natriuretico do tipo B 

Bocio multinodular toxico 263 

Bosentana 1309 

Boston, criterios 366, 366-367 

Botulismo 204 

Bradicardia 349, 360, 363 

Bradicinesia 206,207 


Brometo de glicopirronio 1309 
Brometo de pancuronio 1309 
Brometo de tiotropio 1310 
Brometo de vecuronio 1310 
Bromocriptina 299,303,1311 
Bromoprida 208, 854, 858, 1311 
Broncorreia 853 
Broncoscopia 1016 
Brugada, algoritmo 354, 359 
Brugada, criterios 354 
Brugada, sindrome 413 
Budecort® aqua. Ver Budesonida 
Budesonida 1311 

Buferin Cardio®. Ver Acido acetilsalicilico 

Bulimia nervosa 240-241 

Bumetanida 1312 

Bupivacaina 1312 

Bupropiona 72,1313,1484 

Burinax®. Ver Bumetanida 

Bursites 643 

Busonid®. Ver Budesonida 

Butenafina 1169 

Butorfanol 1139 

C 

Cabergolina 297, 300, 303, 306,1313,1314 
CAGE 75 
Calcifilaxia 1161 
Calcimimeticos 574 
Calcitonina 272,593 
Calcitonina humana 1314 
Calcitriol 274, 574, 1314 
Calymmatobacterium granulomatis 927 
Cambendazol 1315 
Canadian Cardiovascular Society 
classificato da angina 381 
Canagliflozina 1315 
Cancer de bexiga 817-818 
Cancer de cabe^a e pesco<;o 818-819 
Cancer de colo uterino 808-811 
Cancer de esofago 796-798 
Cancer de estomago 798-799 
Cancer de mama 788-790 
Cancer de ovario 794-796 
Cancer depele 811-814 
Cancer de prostata 791-794 
Cancer de pulmao 784-787 
Cancer de sistema nervoso central 814 
Cancer de tireoide 805-808 
Cancro mole 927 
Candesartana 369,1316 
Candidiase 948-949,1153 
Candidiase invasiva 1084-1086 
Capsaicina 649,118,1139,1316 
Captopril 368,1316 
Caquexia 862-864 

Caravelas. Ver Acidentes por animais aquatics 
Carbamazepina 189,1317 
Carbapenemases 1027 
Carbonato de calcio 573 
Carbonato de calcio + lactogliconato de 
calcio 1318 
Carbonato de litio 1318 
Carcinoma adrenal 291, 296 
Carcinoma adrenal produtor de cortisol 
tratamento 307 
Carcinoma basocelular 811 


Carcinoma colorretal 799-801 
Carcinoma de celulas escamosas 1166 
Carcinoma hepatocelular 801 -803 
Carcinoma somatotrofico 301 
Cardiodesfibrilador implantavel 358, 372, 
412 

Cardioversao 
eletrica 362 
quimica 362 
Cardite 

reumatica 390 
Carencias vitaminicas 312-316 
Carisoprodol 640 
Carvedilol 369,381,1318 
Cascavel. Ver Acidente ofidico crotalico 
Caso-controle 1276 
Caspofungina 949,1319,1487 
Catapora 933 

Cateter de arteria pulmonar 1212 
Cateter de Swan-Ganz 1212 
Cateterismo bilateral e simultaneo dos seios 
petrosos inferiores 296 
Cateterismo venoso das adrenais 293 
Cateter venoso central 1045,1206-1207 
Cateter venoso central de inser^ao 
periferica 1202-1204 
Caverject®. Ver Alprostadil 
Caxumba 80,1119 
Cebrilin®. Ver Paroxetina 
Cedur®. Ver Bezafibrato 
Cefaleia 145-152 
cervicogenica 150 
cronica diaria 151 
do tipo tensional 148 
em salvas 149 

enxaqueca/migranea 146-148 
Cefalexina 990,1319 
Cefalosporinases 1025 
Cefalotina 1320,1320 
Cefazolina 1320,1321 
Cefepima 1321,1488 
Cefotaxima 1321,1488 
Cefoxitina 1321,1488 
Ceftazidima 1322,1488 
Ceftriaxona 990,1322,1488 
Cefuroxima 1323,1488 
Cegamento 1267 
Celecoxibe 677,1323 
Celestone®. Ver Betametasona 
Cellcept®. Ver Micofenolato de mofetila 
Celulas de Reed-Sternberg 736 
Celulite 991-992 
Centrais 1257 
Ceratite 1130 

em doen^as autoimunes 1134 
Ceratoconjuntivite seca 
em doen<;as autoimunes 1134 
Certolizumabe 662,666 
Cestox®. Ver Praziquantel 
Cetamina ,1218 
Cetirizina 1324 
Cetoacidose diabetica 256-257 
criterios diagnostics 256 
tratamento 257 
Cetoconazol 297, 306,1324,1169 
Cetoprofeno 677,1325 
Cetorolaco 1325 


-MRCM.indb 1502 


12/5/17 4:08 PM 


Checklist 1199 
Chlamydia tracomatis 927, 928 
Choque 1040-1048 
anafilatico 892-895 
Ciclesonida 1326 
Ciclobenzaprina 640, 646,1326 
Ciclofosfamida 681,682,1326 
Ciclopirox 1169 
Ciclosporina 667,1327 
Cimetidina 1328 
Cinarizina 208,1328 
Cineangiocoronariografia 380 
Cinecoronariografia 367 
Cinesioterapia 138 
formas de aplicaqao 138 
tipos de exerclcio 138 
Cintilografia 367 

de inala<;ao e perfusao pulmonar 422 
miocardica 367, 378, 380 
Ciproeptadina 1329 
Ciprofibrato 1329 
Ciprofloxacino 988, 990,1329,1489 
Ciprofloxacino + hidrocortisona 1330 
Cirrose hepatica 299, 545-549 
Cirurgia bariatrica 
nutriq:ao apos 325 
Cirurgia paliativa 843, 843-847 
Cisaprida 854 
Cisatracurio, besilato de 1330 
Cisticercose 971 
Cisticid®. Ver Praziquantel 
Cistite 989,623 
Cisto anexial hemorragico 1172 
Citalopram 1330,1484 
Citalor®. Ver Atorvastatina 
Citomegalovirose 909 
Citopenias 724-732 
Citrato de calcio 1331 
Claritin®. Ver Loratadina 
Claritromicina 1331,1489 
Classifica^ao da angina 
Canadian Cardiovascular Society 381 
Classificatpao de Braunwald 383, 384 
Classifica^ao de DeBakey 432 
Classifica^ao de Fontaine 439 
Classifica^ao de Gustilo 1001 
Classifica^ao de Rutherford 439 
Classifica^ao de Stanford 432 
Claudica<;ao intermitente 438 
Claudica«;ao neurogenica 638 
Clavulin®. Ver Amoxicilina + clavulanato de 
potassio 

Clenil®. Ver Beclometasona 

Clindamicina 924, 957,1331,1489 

Clobazam 189 

Clobetasol 680,1170 

Clomipramina 1332 

Clonazepam 189, 840, 851,1333,1485 

Clonidina 73, 89,1333 

Clopidogrel 251, 383,1334 

Clopromazina 858 

Clorambucila 1334 

Cloranfenicol 988,1489 

Cloreto de calcio 593,1334 

Cloridrato de cinacalcete 1335 

Cloridrato de minociclina®. Ver Minociclina 

Cloroquina 650, 661, 664, 680, 681, 924, 1335 


Clorpromazina 208, 841, 854, 860,1336, 
1485 

Clorpropamida 1336,250 
Clortalidona 370,1337 
Clostridium difficile 495,1028 
Clostridium tetani 984 
Clotrimazol 1169,1337 
Clozapina 1337 

Coagula<;ao intravascular disseminada 733, 
757 

Coarcta<;ao de aorta 339 
Cocaina 219 
Codeina 851, 853, 1338 
Colagenase 1338 
Colchicina 652, 654,1338 
Colecistite aguda 511-513 
Colestase 50 

Colestimetato de sodio 1493 

Colestiramina 280,1139 

Colistimetato de sodio 1339 

Colistina. Ver Colistimetato de sodio 

Colite neutropenica 733 

Colite pseudomembranosa 495-497 

Colostomia 1257 

Coluna cervical 631 

Coluna toracica 631 

Coma mixedematoso 261-262 

Commotio cordis 414 

Complexo Mycobacterium avium 942 

Compressao medular 827-828 

Comunica^ao 

de eventos adversos 1238-1241 
de noticias dificeis 1241-1263 
no fim da vida 1244 
Concentrado de hemacias 768 
Concentrado de plaquetas 769 
Concor®. Ver Bisoprolol 
Condiloma 929 
Condrocalcinose 653 
Condroitina 650 
Conjuntivite 1129 
alergica 1130 
bacteriana 1129 
viral 1129 

Constipa<;ao intestinal 505, 856 
Contagem manual de plaquetas 755 
Contracep^ao 76 
Convulsao 175-193 
crise epileptica em paciente com 
epilepsia 187 

crises agudas sintomaticas 186 
crises nao epilepticas psicogenicas 182- 
183 

crise unica 186 

estado de mal epileptico 184-186 
Coorte 1275 

Coral verdadeira. Ver Acidente ofidico 
elapidico 
Coreia 391-392 
de Sydenham 388 
febre reumatica 391 
Corpusculos de Pappenheimer 719 
Corrimentos genitais 1174-1175 
Corticosteroides 660,680 
equivalencia 680 
inalatorios 464 
Cortisol plasmatico 


apos administra^ao de dexametasona em 
dose baixa 295 
Cortisol plasmatico a OhOO 295 
Cortisol salivar a OhOO 295 
Cortisol urinario de 24 horas 295 
Cotovelo 634 
Coversyl®. Ver Perindopril 
Cozaar®. Ver Losartana 
Crack 219 

Craniofaringeomas 298 
Creme Fenergan®. Ver Prometazina 
Crestor®. Ver Rosuvastatina 
Crioglobulinemia essencial 696-697 
Crioprecipitado 769 
Crioterapia 136 
Criptococose 950 
Criptosporidiase 971 
Crise blastica 753 
Crise colinergica 202, 204 
Crise epileptica 175,184 
crise unica 186 
em paciente com epilepsia 187 
Crise hipertensiva 341 
Crise miastenica 202,203,204 
Crise simpatica 344 
Crise tireotoxica 264-265 
criterios de Burch e Wartofsky 264 
tratamento 265 
Criterios de Boston 366, 366-367 
Criterios de Brugada 354 
Criterios de Burch e Wartofsky 264 
Criterios de Centor 1115 
Criterios de Duke 402 
Criterios de Framingham 366 
Criterios de Jones 388 
Criterios de Sydney 764 
Cromogranina A 290 
Cronomet®. Ver Carbidopa + levodopa 
Cuidados paliativos 832 
indicates 832-834 
Cuidados pos-parada cardiaca 1058-1059 
Cuprimine®. Ver Penicilamina 
Curativos 1150 
CURB-65 1006 
Curva ROC 1279 

D 

Dabigatrana 1340 
Daktozol®. Ver Miconazol 
Dalteparina sodica 1340 
Danazol 682,1341 
Dantroleno 1341 
Dapagliflozina 1342 
Dapsona 957,1162 
Daptomicina 1343,1489 
Daraprim®. Ver Pirimetamina 
Darifenacina 1343 
Debito cardiaco pelo metodo de 
termodilui<;ao 1213 
Deficiencia 130 

Deficiencia combinada de fator V 763 
Deficiencia combinada de fator VIII 763 
Deficiencia de alfa- 1-antitripsina 543-544 
Deficiencia de fator II 763 
Deficiencia de fator V 763 
Deficiencia de fator VII 763 
Deficiencia de fator X 763 


1503 


-MRCM.indb 1503 


12/5/17 4:08 PM 


Indice remissivo 


MANUAL DO RESIDENTE DE CLfNICA MEDICA 


1504 


Deficiencia de fator XIII 763 
Deficiencia de glicose-6-fosfato- 
-desidrogenase 715 
Deficiencia de PK 715 
Deficiencia de protrombina 763 
Deficiencia de vitamina B12 214 

Deficiencia de vitamina K 761-762 
Deficiencias de fatores da coagula<;ao 762 
Deficiencias dos inibidores fisiologicos da 
coagula^ao 763 
Deficit de coordena<;ao 194 
Deficit sensitivo motor 194 
Deflazacorte 680 
Delirium 99, 243, 840, 877-879 
diagnostico 100 
diagnostico diferencial 100 
fatores predisponentes e precipitantes 99 
preven^ao 101 
quadro cllnico 100 
tratamento 101 
Delirium tremens 1108 
Deltametrina 1344 
Demencias 872-877 
Dengue 918-920,1145 
Denosumabe 272,1344 
Densitometria ossea 271 
Depacon®. Ver Acido valproico 
Depakene®. Ver Acido valproico 
Depakote®. Ver Acido valproico 
Depo-medrol®. Ver Metilprednisolona 
Depo-provera®. Ver Medroxiprogesterona 
Depressao 231-235 
Dermatomiosite 699 
manifesta<;6es oculares 1134 
Dermomax®. Ver Lidocafna 
Derrame pericardico 406-407 
Derrame pleural 39, 39-42 
adenosina deaminase 42 
criterios de Light 40 
Descarga papilar 1182-1184 
Descolamento de retina 1137 
Desequilibrio 194 
Desloratadina 1344 
Desmame ventilatorio 1072-1073 
Desmopressina 1345 
Desnutri^ao 310-312 
altera^oes metabolicas e organicas 310 
defini^ao 310 
etiologia 310 

exames complementares 311 
tratamento 311 
Desonida 1345 
Desvantagem 130 
Dexametasona 680, 858, 864,1345 
Dexclorfeniramina 1346 
Dexmedetomidina 1346 
Dextrocetamina. Ver Cetamina 
DHEA 288 

Diabetes insipidus central 588 
Diabetes insipidus nefrogenico 588 
Diabetes mellitus 247-257 
antidiabeticos VO 249, 250 
classifica<;ao 247-248 
complicates agudas 256-257 
complicates cronicas 251 
definito 247 
diagnostico 247 


metas laboratoriais 248 

monitoriza<;ao 248 

quadro clfnico 247 

rastreamento 247 

tipos de insulina 249 

tratado da dislipidemia associada 251 

tratamento 248 

tratamento da hipertensao arterial 248 
tratamento do diabetes mellitus tipo 1 248 

tratamento do diabetes mellitus tipo 2 248 

uso de agentes antiplaquetarios 251 
Diacereina 650,1347 
Dialise 577 

Diamox®. Ver Acetazolamida 
Diarreia 857-859 
aguda 489-491 
cronica 492-495 
Diazepam 851,1347,1485 
Diclofenaco 640, 677,1348 
Dieta 57 

Difenidramina 1139 
Difteria 202,204 
Difusao pulmonar 448-449 
Digesan®. Ver Bromoprida 
Digoxina 1349 
Diltiazem 1349 
Dimenidrinato 858,1350 
Dfmero-D 419 
Dimorf 8 . VerMorfina 
Dinitrato de isossorbida 1350 
Diosmina + hesperidina 1350 
Dipirona 640, 649,1350 
Diplopia 194 

Diprosone®. Ver Betametasona 
Diretivas antecipadas de vontade 1251-1255 
Disfagia 855 
Disfunto cardfaca 282 
Disfun^ao cognitiva pos-operatoria 100 
Disfun^ao eretil 628-630 
Disgeusia 855 
Dislipidemias 275-282 
classifica^ao 275 

classifica^ao dos fatores de risco 279 
definito 275 
diagnostico 276 

escore de risco global para homens 278 
escore de risco global para mulheres 278 
escore de risco pelo tempo de vida 279 
estratificato de risco 276 
fatores agravantes de risco 279 
metas de LDL 280 
metas de tratamento 276 
mista 282 
quadro clfnico 276 
secundarias 276 
tratamento 277-279 
Dispepsia 522-525 
dispepsia funcional 522 
Displasia arritmogenica do ventrfculo 
direito 414 

Dispneia 33, 33-36, 848-852 
Disqueratose congenita 729 
Dissecto de aorta 343, 377,432-435 
Dissulfiram 1351 
Distanasia 832 
Disturbio neurovegetativo 237 
Disturbios acidobasicos 583-587 


Disturbios da hemostasia 754-765 
exames complementares 754-755 
triagem 754 

Disturbios hidroeletrolfticos 587-597 
Disuria 623 
Diureticos 332, 370, 375 
de al<;a 370 
tiazfdicos 370 

Divalproato de sodio. Ver Acido valproico 
Diverticulite aguda 513-514 
Diverticulose 513 
DLP. Ver Dislipidemias 
DM. Ver Diabetes mellitus 
Dobutamina 376,1351,1496 
Docusato 856 
Docusato de sodio 1352 
Doen^a adrenocortical nodular pigmentada 
primaria 

tratamento 307 
Doen^a arterial coronariana 379 
Doen<;a celfaca 502-505 
Doen<;a coronariana 377 
Doen^a de Alzheimer 873 
Doen<;a de Behcet 689-690,1165 
manifesta^oes oculares 1134 
Doen<;a de Chagas 365, 973-975 
Doen<;a de Charcot-Marie-Tooth 199,200 
Doen^a de Crohn 497 
Doen^a de Cushing 
tratamento 306 
Doen<;a de Devic 202, 204 
Doen<;a de Graves 262 
manifesta^oes oculares 1134 
Doen^a de Kawasaki 1144,1147 
Doen<;a de lesoes mfnimas 604 
Doen<;a de Lyme 1124 
Doen<;a de Parkinson 206 
Doen^a de Still do adulto 668-669 
Doen^a de von Willebrand 759-761 
exames complementares 760 
quadro clfnico 759 
tratamento 760-761 
Doen<;a de Wilson 542-543 
Doen^a do enxerto x hospedeiro aguda 774 
Doen^a do enxerto x hospedeiro 
transfusional 771 

Doen^a do refluxo gastroesofagico 522, 
525-527 

Doen^a falciforme 715 
Doen^a inflamatoria intestinal 497-502 
Doen^a inflamatoria pelvica 1175-1177 
Doen^a isquemica do cora^ao 379-387 
Doen^a mista do tecido conjuntivo 705-706 
Doen^a por cadeias leves e/ou pesadas 608 
Doen<;a por imunocomplexos 602 
Doen<;a primaria das crioaglutininas 717 
Doen^a pulmonar obstrutiva cronica 455- 
461 

Doen^a renal cronica 299, 568-576 
avalia^ao da fun^ao glomerular 570 
classifica^ao 569 
defini^ao 568 
disturbios acidobasicos 575 
disturbios hidroeletrolfticos 575 
doen<;a mineral ossea 573 
epidemiologia 568 
etiologia 569 
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exames complementares 572 
hipertensao arterial sistemica 574 
manejo da anemia 572 
medicamentos estimuladores da 
eritropoese 573 
paliaqiao 576 
periodicidade dos retornos 
ambulatoriais 572 
progressao 571-573 
prevenq:ao 571 
quadro clinico 570 
quadro laboratorial 570 
rastreamento 569 
reposiq:ao de ferro 573 
terapia de substituiq:ao renal 576 
tratamento 572-576 
vacina^ao 575 
Doen<;as anorretais 558-559 
Doen<;as da aorta 428-436 
Doen^as da hipofise 298-307 
Doen<;as da pleura 480-483 
Doen<;as das adrenais 286-297 
Doen<;as da tireoide 258-267 
Doen<;as da unha 1166-1168 
Doen<;as desmielinizantes 193-197 
Doen^as do esofago 525-529 
Doen^as exantematicas 1142-1146 
Doen^as intersticiais 465-471 
Doen^as linfoproliferativas cronicas 736-744 
Doen<;as oportunistas 940-942 
profilaxia 942 

Doen^as osteometabolicas 267-274 
Doen^as renais associadas as 
paraproteinemias 608-609 
amiloidose 608 
glomerulonefrite fibrilar 608 
Doen<;as sexualmente transmissiveis 927- 
931,1146 

Doen^a ulcerosa peptica 522-525 
Dolutegravir 1352 
Domperidona 854, 858,1352 
Donepezila 1352 
Donovanose 927-928 
Dopamina 364, 376,1353, 1497 
Dor 115-129 
alodinea 115 
doraguda 115 
dorcronica 115 
dores viscerais 116 
dor neuropatica 115,116 
dor nociceptiva 115 
dorreferida 115 
hiperalgesia 115 
manejo nao farmacologico 126 
sindrome dolorosa miofascial 116 
sindromes dolorosas disfuncionais 116 
Dor abdominal 437, 508 
Dormonid®. Ver Midazolam 
Dor ocular 194 
Dorpelvica 1171-1173 
Dor toracica 377 
unidade de dor toracica 378 
Dosagem de fibrinogenio 755 
Dostinex®. Ver Cabergolina 
Doxazosina 1353 
Doxepina 1139 

Doxiciclina 927, 984, 1354, 1162 


Doxorrubicina 1354 

Dress. Ver Drug reaction with eosinophilia and 
systemic symptoms. Ver Rea^ao a drogas 
com eosinofilia e sintomas sistemicos 
Drogas antiepilepticas 188-192 
retirada de drogas antiepilepticas 192 
Drogas modificadoras do curso de 
doenq:a 661,678 
Drogas vasoativas 1206 
Drug reaction with eosinophilia and systemic 
symptoms 904 

DST. Ver Doenqas sexualmente transmissiveis 
Duke, criterios 402 
Dulcolax®. Ver Bisacodil 
Duloxetina 646,1355 

E 

Early goal-directed therapy 1039 
ECG. Ver Eletrocardiografia 
Eclampsia 344 
Ecocardiografia 396 
Ecocardiograma 366,380 
com estresse 378, 380 
transesofagico 401 
Edema 12,12-15 
Edema agudo dos pulmoes 343 
Edema cerebral 589 

EGFR. Ver Epidermal growth factor receptor 
Eletrocardiografia 346-355, 378, 383 
tecnica para realizaq:ao 346-347 
Eletroneuromiografia 199 
Eletroterapia 137 
corrente faradica 137 
corrente galvanica 137 
efeitos fisiologicos 137 
Elidel®. Ver Pimecrolimo 
Eliptocitose hereditaria 715 
Eliquis®. Ver Apixabana 
Elocom®. Ver Mometasona 
Emagrecimento 4 
Emergencia hipertensiva 341 
EmLa®. Ver Lidocaina + prilocaina 
Empagliflozina 1355 
Enalapril 368, 1356 

Encefalomielite desmielinizante disseminada 
aguda 202,204 
Encefalopatia hepatica 547-548 
Endocardite 400 
Endocardite infecciosa 400-403 
Enoxaparina 384 
Enoxaparina sodica 1356 
Ensaios clinicos 1266 
Entacapona 209,1357 
Entamoeba histolytica 970 
Entecavir 1357 
Enteroartropatias 674 
Entocort® cap. Ver Budesonida 
Entocort® enema. Ver Budesonida 
Entrevista clinica 1233-1234 
Enxaqueca/migranea 146 
Enxofre precipitado 1141,1170 
Enzimas hepaticas 
elevaq:ao 50-51 
Epicondilite lateral 634, 642 
Epicondilite medial 634, 642 
Epidermal growth factor receptor 785 
Epilepsia 175-176,175-193 


associaq:ao de drogas antiepilepticas 189- 
190 

crise epileptica em paciente com 
epilepsia 187 

crises agudas sintomaticas 186 
crises nao epilepticas psicogenicas 182- 
183 

crise unica 186 

epilepsia associada a tumores 179 
epilepsia ausencia da infancia 176 
epilepsia ausencia da juventude 177 
epilepsia benigna da infancia com 

descargas centrotemporais 178 
epilepsia com crises tonicoclonicas 

generalizadas do despertar 177 
epilepsia de dificil controle 189 
epilepsia focal associada a disturbios do 
desenvolvimento cortical 179 
epilepsia generalizada com crises febris 
plus 177 

epilepsia mioclonica juvenil 177 
epilepsias focais sintomaticas 179-180 
epilepsias generalizadas sintomaticas 180 
epilepsia temporal associada a esclerose 
dehipocampo 178-179 
retirada de drogas antiepilepticas 192 
sindrome de Lennox-Gastaut 181 
sindrome de West 180 
Epinefrina 364,1226,1358,1496 
Episclerite 1131 
em doenqias autoimunes 1134 
Epivir®. Ver Lamivudina 
Equa^ao de Cockroft-Gault 570 
Equa^ao de Harris-Benedict 320 
Equaq:ao MDRD 570 
Equilibrio 21 
altera^oes 21-28 
Ergoespirometria 367 
Erisipela 991-992 
Eritema indurado de Bazin 1159 
Eritema infeccioso 1143,1144 
Eritema nodoso 1157 
Eritromax®. Ver Alfaepoetina 
Eritromelalgia 748 
Eritromicina 393, 853,1358,1489 
Eritropoetina. Ver Alfaepoetina 
Erros aleatorios 1266 
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tratamento cirurgico 399 
Estenose de canal lombar 638 
Estenose mitral 395 
classilica^ao 396 
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Feocromocitoma 289-292,337-338 
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etiologia 289 
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prognostic 291 
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tratamento 290 
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Filtros de veia cava 425, 768 
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fibrilar 608-609 
idiopatica 602 
imunotactoide 608-609 
lupica 602 

membranoproliferativa 597,607 
necrotizantes 602 
por anticorpos antimembrana basal 
glomerular 602 
pos-estreptococica 597 
biopsia renal 598 
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Griseofulvina 1378 
GrupoHACEK 401 

H 

HACEK 401 
Haemophilus ducreyi 927 
Haloperidol 208, 854, 857, 858,1378,1484 
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Hiperaldosteronismo primario 291-293, 
338-339 
defini^ao 291 
diagnostico 292 
epidemiologia 291 
etiologia 291 
prognostico 293 
quadro clinico 292-293 
tratamento 293 
Hipercalcemia 593-594, 742, 831 
defini^ao 593 
etiologia 593-594 
quadro clinico 593 
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Hipercolesterolemia isolada 275 
Hiperesplenismo 759 
Hiperfosfatemia 595-596 
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Hiperviscosidade sanguinea 733 
Hipocalcemia 591-592 
defini^ao 591 
etiologia 592 
quadro clinico 592-593 
tratamento 592 
Hipodermoclise 843,1221-1222 
Hipofibrinogenemia 763 
Hipofosfatemia 594-595 
causas 594 
defini^ao 594 
etiologia 594 
quadro clinico 594-595 
tratamento 594 
Hipoglicemia 256 
defini^ao 256 
tratamento 256 
Hipomagnesemia 595-596 
Hiponatremia 587-589 
etiologia 587 
quadro clinico 587 
tratamento 588 
Hipoparatireoidismo 269 
defini^ao 269 
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Ictericia 46,46-47 
Idosofragil 871-872 
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Injuria renal aguda renal 561 
Inotropicos 376 
Insuficiencia adrenal 286-288 
aguda 288 
cronica 288 
defini^ao 286 
etiologia 287 

exames complementares 288 
monitoriza<;ao das doses de 
reposito 288 
prognostic 289 
quadro clinico 287-288 
teste da cortrosina 288 
teste de tolerancia a insulina 288 
tratamento 288 
Insuficiencia adrenal cronica 287 
Insuficiencia adrenal primaria 286 
diagnostico etiologico 288 
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Leptospirose 981-984 
Lercanidipino 1398 
Lesoes de Janeway 401 
Lesoes minimas 
doen<;a 604 
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Lovastatina®. Ver Lovastatina 
Loxosceles 964 

Lupus eritematoso sistemico 679-684 
manifesta<;6es oculares 1134 
nefrite lupica 682 
paniculite lupica 1163 
Lupus induzido por drogas 698-699 
Lupus neonatal 684 
Lupus sistemico 597 
Luto 235-237 
Lyrica®. Ver Pregabalina 

M 

Mabthera®. Ver Rituximabe 
Maconha 219 

Macroadenomas com compressao de haste 
hipofisaria 298 
Malaria 923-926 
Mai de Pott 1013 
Manchas de Roth 401 
Manejo de medicamentos no 
perioperatorio 109-114 
anticoagulantes VO 112 
anticoncepcionais VO 112 
anticonvulsivantes 111 
antidiabeticos VO 110 
antirretrovirais 112 
cardiovasculares 109 
corticosteroides 110 
de a^ao central 111 
gastrointestinais 112 
psicotropicos 110 
respiratorios 110 
reumatologicos 111 
Manguito rotador 632,642 
Manidipino 1405 
Manitol 1133,1405 
Manivasc®. Ver Manidipino 
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Manobra de Adson 631 
Mantidan®. Ver Amantadina 
Marcadores de necrose miocardica 378, 383 
Marca-passo 1227-1231 
transcutaneo 1227 
transvenoso 1227 
Marcha 631 
Mebendazol 1406 
Meclizina 854,859 
Medicares anti-hipertensivas 332-334 
Medicina baseada em evidencias (MBE) 1264 
Medida ambulatorial da PA 328 
Medida residencial da PA 328 
Medroxiprogesterona 1406 
Medusa. Ver Acidentes por animais aquaticos 
Mefloquina 924 
Megestat®. Ver Megestrol 
Megestrol 1406 
Melanomas 813-814 
Meloxicam 677,1407 
Meningeoma 298 
Meningites 168-175 
exame de liquor 168-169 
meningite herpetica 171 
meningites bacterianas agudas 168-169 
meningoencefalites agudas 169 
Meningoencefalite 
tuberculosa 1022 
Mentol (creme a 5%) 1139 

Mepron®. Ver Atovaquona 
Meromax®. Ver Meropenem 
Meronem®. Ver Meropenem 
Meropenem 1407,1491 
Mesacol®. Ver Mesalazina 
Mesalazina 1407 
Metadona 1408 
Metais pesados 200, 204 
Metanalise 1264,1272 
Metanefrinas 290 
Metastases cerebrais 815 
Metformina 249,1408,1409 
Meticorten®. Ver Prednisona 
Metildopa 1409 
Metilfenidato 862,1409 
Metilnaltrexona 856,859 
Metilprednisolona 680,1410 
Metimazol 263 

Metoclopramida 208, 854, 859, 860, 1410 
Metopirona 306 
Metoprolol 344,369,381 
Metoprolol succinato 1411 
Metoprolol tartarato 1411 
Metotrexato 655, 661, 664, 678, 681, 701, 

703,1412 

Metri®. Ver Acido nicotlnico 
Metronidazol 986,1412,1492 
Miantrex CS®. Ver Metotrexato 
Miastenia grave 
manifesta 9 oes oculares 1134 
Micafungina 1413,1492 
Micofenolato de mofetila 681, 682, 701,1413 
Micofenolato de sodio 1414 
Miconazol 1415,1169 
Micoses superficial 1152-1154 
Micostatin®. Ver Nistatina 
Microangiopatia trombotica 608 
Micronor®. Ver Noretisterona 


Microsporidiose 972-973 
Midazolam 840, 841, 851, 860, 1415,1218 
Mielinolise pontina 588 
Mielite 201 
transversa 202,204 
Mielofibrose primaria 751-752 
classifica^ao 751 
criterios diagnostics 751 
defni<;ao 751 
epidemiologia 751 
etiologia 751 

exames complementares 751 
prognostico 752 
quadro clfnico 751 
tratamento 751 
Mieloma multiplo 741-744 
diagnostico 743 
diagnostico diferencial 743 
epidemiologia 741 
etiologia 741 

exames complementares 742-743 
prognostico 744 
quadro clfnico 742 
tratamento 743-744 
Mielopatia 203 
Mifepristona 306 
Milrinona 376,1416 
Minipress® SR. Ver Prazosina 
Minociclina 1416 
Minoxidil 1416 

Miocardiopatia hipertrofica 377,414 

Miocardite 377 

Miopatia 

no paciente crftico 1086-1087 
Miopatia aguda 205 
Miopatia do doente crftico 202 
Miopatias inflamatorias 204, 205 
Miopatias inflamatorias idiopaticas 202, 
698-701 

Miorrelaxantes 118 
Mirtazapina 1139 
Mirtazapine 1417,1483,1484 
Mitico^an®. Ver Benzoato de benzila 
Mitotano 297,306 
Modafinila 862,1417 
Moduladores seletivos dos receptores de 
estrogenio 272 

Moduretic®. Ver Amilorida + hidroclorotiazida 

Mometasona 1418,1170 

Monitoriza^ao hemodinamica 1209-1214 

Monocordil®. Ver Mononitrato de isossorbida 

Mono -like 909-911 

Mononitrato de isossorbida 370,1418 

Mononucleose 909-911 

Mononucleose infecciosa 1114,1144,1145 

Montelucaste 1418 

Morfina 125,385,851,1418 

Morte encefalica 1061-1064 

Morte subita cardfaca 355,412,412-416 

Movatec®. Ver Meloxicam 

Moxifloxacino 1419,1492 

Mucocele 1166 

Mucormicose 955 

Mucosites 825-826,855 

Mupirocina 1419,1169 

Muta«;ao do fator V de Leiden 763 

Muta^ao do gene da protrombina 763 


Mycamine®. Ver Micafungina 
Mycobacterium tuberculosis 1011 
Myfortic®. Ver Micofenolato de sodio 
Mytedon®. Ver Metadona 

N 

Nadroparina calcica 1420 
Nafazolina 1420 
Nalfurafina 1139 
Naloxona 1421,1139 
Naltrexone 1421 
Naprosyn®. Ver Naproxeno 
Naproxeno 640, 677,1421 
Narcan®. Ver Naloxona 
Narcaricina®. Ver Benzbromarona 
Nasofaringites agudas 1110-1111 
Nasogastrica 1257 
Nateglinida 250,1422 
Nausea 42-45 
Nauseas e vomitos 854-855 
Nebilet®. VerNebivolol 
Nebivolol 369,1422 
Necrolise epidermica toxica 1146 
Necrose tubular aguda 561 
Nedax®. Ver Permetrina 
Nefrite intersticial aguda 561 
Nefrite lupica 600 
caracterfsticas 601 
classifica^ao das glomerulonefrites 
lupicas 600 
tratamento 601 

Nefropatia da imunoglobulina A 597, 
599-600, 602 
dados clfnicos 599 
investiga^ao diagnostica 599 
prognostico 600 
tratamento 599 
Nefropatia diabetica 254-255 
Nefrotoxicidade por vancomicina 564 
Neocafna® a 0,5% isobarica. Ver Bupivacafna 
Neomicina 1422,1169 
Neomicina + polimixina B + fluocinolona + 
lidocafna 1423 
Neomicina + polimixina + 
hidrocortisona 1423 
Neoplasia de sftio primario 
indeterminado 783-784 
Neoplasia endocrina multipla tipo 1 298 

Neuralgia pos-herpetica 935-936 
Neurite optica 

em doenqas autoimunes 1134 
Neurite otica 196 
Neurocisticercose 172-173 
Neurocriptococose 172 
Neurolepticos 118 
Neuropatia diabetica 251-254 
gastroparesia 254 
neuropatia autonomica 

cardiovascular 254 
neuropatia autonomica 

gastrointestinal 253-255 
Neuropatias perifericas 197-200 
Neurossffilis 174 
Neurotoxoplasmose 941-942 
Neurotuberculose 171-172 
Neutropenia 726-728 
classifica^ao 728 
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definite 726 
etiologia 726 

exames complementares 727 
quadro clinico 727 
Neutropenia ciclica 727 
Neutropenia febril 735, 773, 824-826 
Neutropenia induzida por drogas 726 
Niacina. Ver Vitamina B3 
Niclosamida 1423 
Nicorette®. Ver Nicotina 
Nicotina 1423 
Nifedipino 1424 
Nimodipino 1424 
Nimotop®. Ver Nimodipino 
Niquitin®. Ver Nicotina 
Nistatina 1424 
Nitazoxanida 1425 
Nitrato 370 
Nitratos 381,385 
Nitrazepam 189 
Nitrencord®. Ver Nitrendipino 
Nitrendipino 1425 
Nitroderm® TTS. Ver Nitroglicerina 
Nitrofurantoina 990 
Nitroglicerina 345, 375, 1425,1497 
Nitroprus®. Ver Nitroprusseto de sodio 
Nitroprusseto de sodio 345, 375,1425,1498 
Nitroprussiato. Ver Nitroprusseto de sodio 
Nivel de consciencia 18 
altera to aguda 18-21 
Nivel de evidencia 1264 
Nivel de evidencia e grau de 
recomenda<;ao 1264 
Nodulo hepatico 802 
Nodulos de Osier 401 
Nodulos de tireoide 265-266 
Nodulos mamarios 1177-1179 
Nodulos reumatoides 656 
Nomograma de Fagan 1278 
Noradrenalina. Ver Norepinefrina 
Norepinefrina 1426,1498 
Noretisterona 1426 
Norfloxacina 990 
Norfloxacino 1427 
Nortriptilina 72,1427,1483, 1484 
Norvasc®. Ver Anlodipino 
Novonorm®. Ver Repaglinida 
NT-proBNP 374 
Nujol®. Ver Oleo mineral 
Numero necessario para tratar (NNT) 1268 
Nutri<;ao 316-318 
nas cardiopatias 316 
nas hepatopatias 318 
nas nefropatias 317 
nas pneumopatias 318 
Nutri$ao apos cirurgia bariatrica 325-326 
Nutri<;ao enteral 320-322 
Nutri<;ao parenteral 323-324 
complicates 324 
composite das solutes 323 
indicates 323 

O 

Obesidade 282-286 
comorbidades associadas 282 
complicates 282 
definite 282 


diagnostico 283 
epidemiologia 282 
etiologia 282-283 
tratamento 283 
tratamento cirurgico 285 
tratamento medicamentoso 283 
tratamento nao medicamentoso 283 
Obstipato 505-508 
Obstru^ao intestinal maligna 856-857 
Obstru^ao maligna intestinal 830-831 
Oceral®. Ver Oxiconazol 
Oclusao arterial aguda 438 
Octreotida 297, 303, 853, 854, 857, 859, 1427 
Odinofagia 855 
Oflox®. Ver Ofloxacino 
Ofloxacino 1428 
Oftalmoscopia direta 1135 
Olanzapina 208, 854,1428,1485 
Oleo mineral 856,1429 
Olmesartana 1429 
Olodaterol 1430 
Omalizumabe 1430 
Ombro 632 

manobras para avalia<;ao de impacto 632 
sindrome do impacto 632 
Omega-3 280 
Omeprazol 1430 
Ondansetrona 854,859,1431 
Opioides 121, 222-223, 1066,117 
Orlistate 284,1431 
Ortoserpina®. Ver Reserpina 
Ortotanasia 838 
Oseltamivir 1010 
Osteoartrite 648-650 
Osteoartropatia hipertrofica 823 
Osteomalacia 273-274,594 
classificato 274 
definiq:ao 273 
diagnostico 274 
etiologia 273 

exames complementares 274 
quadro clinico 274 
tratamento 274 

Osteomalacia hipofosfatemica 274 
Osteomielite 
vertebral 997 
Osteomielites 1000-1003 
cronica 1002-1003 
hematogenica aguda 1000-1001 
pos-traumaticas 1001-1002 
Osteoporose 270-274 
causas secundarias 271 
classificato 271 
definite 270 
epidemiologia 270 
etiologia 270 

exames complementares 271 
quadro clinico 270 
tratamento 272-274 
Osteoporose em homens 273 
Osteoporose induzida por 
glicocorticoides 273 
Osteossarcomas 821 
Otite externa aguda 1117-1119 
Otite media aguda 1116-1117 
Otosporin®. Ver Neomicina + polimixina + 
hidrocortisona 


Otosynalar®. Ver Neomicina + polimixina B + 
fluocinolona + lidocaina 
Oxacilina 1431,1492 
Oxcarbazepina 189 
Oxibutinina 1432 
Oxicodona 1432 
Oxiconazol 1433,1169 
Oxigenoterapia 851-852 
Oximax®. Ver Mometasona 
Oxycontin®. Ver Oxicodona 

P 

Palliative prognostic index 837 
Palm-up 633 
Pamelor®. Ver Nortriptilina 
Pamidronato 593 
Pamidronato dissodico 1433 
Pancitopenia 728-732 
definite 728 
etiologia 728 

exames complementares 729 
quadro clinico 729 
Pancreatite aguda 515-518 
Pancreatite cronica 518-521 
Pancuron®. Ver Brometo de pancuronio 
Pancuronio. Ver Brometo de pancuronio 
Paniculites 1157-1164 
Panpa 55,75 
Pantelmin®. Ver Mebendazol 
Pantoprazol 1433 
Pantozol®. Ver Pantoprazol 
Papaverina 1434 
Papiledema 1136 
Papilomatose oral 1166 
Papilomavirus humano 929 
Paracentese 1214-1216 
Paracetamol 640, 647, 649,1434 
Paracoccidioidomicose 953-954 
Parada cardiorrespiratoria 1048-1057 
Paraganglioma maligno 
tratamento 291-292 
Paralisia de Bell 1122 
Paralisia facial periferica 1122 
nao traumatica 1122-1126 
Paralisia hipocalemica 204 
Paralisia periodica hipopotassemica 205 
Paralisia periodica tireotoxica 205 
Paralisias flacidas 201-210 
Parasitoses intestinais 969-973 
Paratireoidectomia 574 
Paricalcitol 574,1434,1435 
Pariet®. Ver Rabeprazol 
Parkinsonismo 206-210 
medicamentoso 207 
por drogas 208 
vascular 208 
Parlodel®. Ver Bromocriptina 
Parotidite viral 1119 
Paroxetina 1435,1441,1483,1139 
Pasireotida 297 
Pasireotide 306 
Paxil® CR. Ver Paroxetina 
Pe diabetico 255 
tratamento 255 
Pediculose 930 
Pegvisomanto 303 
Penciclovir 1435 
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Penicilamina 1435 
Penicilina cristalina 986 
Penicilina G benzatina 393 
Penicilina G cristalina 917,984 
Pentamidina 957 
Pentasa®. Ver Mesalazina 
Pentoxifilina 1436 
Penvir labia®. Ver Penciclovir 
Peptideo natriuretico do tipo B 367, 374 
Perda de peso 4 
involuntaria 4,4-7 
Pericardiocentese 407,1231-1232 
Pericardite 352,377 
altera^oes eletrocardiograficas 352 
Pericardite aguda 404-406 
Pericardite constritiva 409-411 
Perifericas 1257 
Perindopril 1436 
Perioperatorio 
avalia^ao inicial 83-85 
Perioperatorio em situates especiais 105- 
108 

cirurgia hipofisaria 105-106 
feocromocitoma 107-108 
paratireoidectomia 106 
tireoidectomia 107 

Peritonite bacteriana espontanea 546-547 
Permetrina 1141,1437,1170 
pesquisa em saude 1264 
Phoneutria 965 

PICC. Ver Cateter venoso central de inser^ao 
periferica 
Picossulfato 856 
Pidolato de magnesio 1437 
Pidomag®. Ver Pidolato de magnesio 
Pielonefrite 989 
Pilocarpina 859,1437 
Pimecrolimo 1139,1438,1170 
Pimecrolimo topic 680 
Pindolol 1438 
Pioartrite 993 
Pioglitazona 250,1438 
Piperacilina + tazobactam 1439,1493 
Pirazinamida 1019 
Piretanida 1439 
Piridoxina. Ver Vitamina B6 
Pirimetamina 1439 

Pirofosfato de calcio di-hidratado 653-655 
Piroxicam 677,1440 
Pitavastatina 1440 
Pitiriase versicolor 1152 
Plaquetopenia 724-726 
classifica<;ao 726 
defini^ao 724 
etiologia 724 

exames complementares 726 
Plaquetopenia induzida por heparina 725 
Plaquetopenia relacionada ao uso de 
drogas 757-758 
drogas relacionadas 757 
Plaquetopenias familiares 759 
Plaquetopenina 
quadro clinico 725-726 
Plasil®. Ver Metoclopramida 
Plasma fresco congelado 769 
Plasmocitoma isolado extramedular 743 
Plasmocitoma isolado medular 743 


Plasmodium 923 
Pletismografia 447-448 
Pnemocistose 955-957 
Pneumocystis jirovecii 942 
Pneumonia 80 

associada a ventila<;ao mecanica 1077- 
1080 

Pneumonia adquirida na comunidade 1003- 
1009 

Pneumonia de hipersensibilidade 465 
Pneumonia severity index 1007 
Pneumonias intersticiais 465 
Pneumotorax 377 
Podagra 651 

Poliangiite microscopica 694 
Poliarterite nodosa 
manifesta^oes oculares 1134 
Poliarterite nodosa sistemica 690-691 
Policitemia vera 747-749 
abordagem diagnostica 748 
classifica^ao 748 

classifica^ao de risco para trombose 748 

definiqao 747 

diagnostico 748 

epidemiologia 747 

etiologia 747 

exames complementares 748 
prognostico 749 
quadro clinico 748 
tratamento 748-749 
Policondrite recidivante 691-692 
Poliestirenossulfonato de calcio 1440 
Polietilenoglicol 856 
Polifarmacia 884-887 
Polimialgia reumatica 686 
Polimiosite 699 
PolimixinaB 1441,1493 
Polimixina E. Ver Colistimetato de sodioVer 
Colestimetato de sodio 
Polineuropatia do doente critico 202 
Poliovirus 202 
Polissonografia 473 
Ponstan®. Ver Acido mefenamico 
Ponte miocardica 377 
Pontos-gatilho 638, 640, 647 
Porfiria aguda intermitente 200 
Porfirias 720,720-724 
classifica^ao 722,723 
definiqao 720 
diagnostico 722 

diagnostico da porfiria cutanea tardia 723 
drogas porfirinogenicas 721 
epidemiologia 720 
etiologia 720 

exames complementares 722 
prognostico 724 
quadro clinico 720 
tipos 721 
tratamento 722 
Porfirias hepaticas 202,204 
PPD. Ver Prova tuberculinica 
Prasugrel 383 
Pravacol®. Ver Pravastatina 
Pravastatina 1441 
Praziquantel 1441 
Prazol®. Ver Lansoprazol 
Prazosina 1441 


Precau<;ao hospitalar 1027-1032 
Precau^oes 
de contato 1028 
respiratorias 1028 
Pred® Fort. Ver Prednisolona 
Pred Mild® Fort. Ver Prednisolona 
Prednisolon®. Ver Prednisolona 
Prednisolona 680, 864,1442 
Prednisona 392, 652, 654, 680, 701,1442 
Predsim®. Ver Prednisolona 
Pre-eclampsia 344 
Pregabalina 646, 647,1443,1139 
Prelone®. Ver Prednisolona 
Pressao arterial invasiva 1209-1210 
Pressao de arteria pulmonar 1213 
Pressao de arteria pulmonar ocluida 1213 
Pressao intracraniana 165-168 
monitores 166-167 
Pressao venosa central 1045,1211-1212, 
1213 

Primacor®. Ver Milrinona 
Primaquina 924, 957,1443 
Primidona 189 
Privina®. Ver Nafazolina 
Procedimentos seguros 1199 
Profilaxia de tromboembolismo 
venoso 1188-1189 
Proflam®. Ver Aceclofenaco 
Prolactinomas 298-301 
definite 298 
diagnostico 299 
diagnostics diferenciais 298 
em gestantes 300 
manifesta^oes clinicas 299-300 
radioterapia 300 
tratamento 299 
tratamento cirurgico 300 
tratamento medicamentoso 299 
Prolapso valvar mitral 395 
Prolopa®. Ver Levodopa + benserazida 
Prometazina 854,1444 
Propafenona 361,1444 
Propil®. Ver Propiltiouracila 
Propiltiouracila 263,1445 
Propofol 841,1445, 1218 
Propranolol 345, 381,1446 
Proptose 

em doenqas autoimunes 1134 
Prote^ao solar 76-77 
Proteina C 763 
Proteina S 763 
Proteinas de Bence-Jones 742 
Protos®. Ver Ranelato de estroncio 
Prova do la<;o 919 
Provas de fun<;ao pulmonar 444-451 
Prova tuberculinica 1016 
Provera®. Ver Medroxiprogesterona 
Proximetacaina 1447 
Prurido 1138-1140 
Pseudo-Cushing 295, 303 
Pseudodoen<;a de von Willebrand 761 
Pseudo-hiponatremia 587 
Psicoses 241-242 
Pulmicort®. Ver Budesonida 
Pulso paradoxal 408 
Pun^ao arterial 1205-1206 
Pun<;ao de Marfan. Ver Pericardiocentese 
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Pun$ao lombar 1219 
Pun^oes 1257 
centrais 1257 
Punho 634 

PuranT4®. Ver Levotiroxina 
Purpura de Henoch-Schonlein 600, 696 
Purpura trombocitopenica trombotica 608, 
756-757 

Q 

QT curto congenito 360 
QT longo congenito 360 
QT longo, sindrome 413 
Quadril 635 
Queda intra-hospitalar 
profilaxia 1189-1190 
Quedas 880-881 
Queilite angular 1165 
Queilite glandular 1166 
Queimaduras 1101-1105 
oculares 1128 
Quetamina. Ver Cetamina 
Quetiapina 208,1447,1485 
Quilotorax 483 
Quimioterapia 778-779 
Quinidina 1448 

R 

Rabeprazol 1448 
Racecadotrila 1448 
Radioiodo 263 
Radioiodoterapia 263 
Radioterapia 780-783 
Radioterapia paliativa 847-848 
Raiva humana 945-948 
profilaxia 947 
Ramipril 368,1449 
Randomiza^ao 1267 
Ranelato de estroncio 650,1449 
Ranitidina 1449 
Raquitismo 273,594 
Rasilez®. Ver Alisquireno 
Rastreamento 
alcool 73-75 

Razao de verossimilhan^a 1278 
Reabilita<;ao 130-131 
defini^oes 130 

Rea<;ao a drogas com eosinofilia e sintomas 
sistemicos 1146 

Rea<;ao aguda ao estresse 236-237 
Rea^oes a contrastes 905-907 
Reaches adversas a drogas 902-905 
Rea<;oes transfusionais 770-771 
contaminate de hemocomponentes 770 
rea<;ao febril nao hemolitica 770 
rea^oes hemoliticas agudas 770 
reaches hemoliticas tardias 770 
Reanimate cardiopulmonar 1225 
RECIST 779 

Relate aldosterona/atividade plasmatica de 
renina 292 

Remeron®. Ver Mirtazapine 
Repaglinida 250,1450 
Reserpina 1450 
Resfriado 1110 
Resistencia a insulina 282 
Resistencia antimicrobiana 1025 


Resistencia a vitamina D 274 
Ressincroniza<;ao cardiaca 372 
Ressonancia magnetica 367 
cardiaca 367,380 
Retapamulina 1450,1451 
Retemic®. Ver Oxibutinina 
Retinopatia diabetica 255,1137 
nao proliferativa 1137 
proliferativa 1137 
Retinopatia hipertensiva 1136 
Retocolite ulcerativa 497 
Reuniao familiar 1234-1238,1257 
Revasculariza<;ao miocardica 371 
Revia®. Ver Naltrexone 
Revisoes sistematicas 1271 
Ribavirin®. Ver Ribavirina 
Ribavirina 1451 
Riboflavina. Ver Vitamina B2 
Rifampicina 1019 
Rinite 

alergica 891-892 
Rinossinusite aguda 1111-1113 
Risco cardiaco 85-89 
acido acetilsalicilico 88 
algoritmo 86 
betabloqueadores 88 
clonidina 89 
equivalente metabolico 86 
estado funcional do paciente 86 
estatinas 88 
estrategias protetoras 88 
exames cardiologicos 86 
indice de atividade de Duke 86 
monitoriza<;ao 89 
risco intrinseco de complicates 
cardiacas 86 
Risco d e delirium 99-101 
definite diagnostica 100 
diagnostico 100 
diagnostico diferencial 100 
fatores predisponentes e precipitantes 99 
prevent© 101 
quadro clinico 100 
tratamento 101 

Risco de endocardite infecciosa 104-106 
definite 104 

profilaxia em procedimentos dentarios e do 
trato respiratorio 104 
profilaxia em procedimentos 
gastrointestinais e 
geniturinarios 105 
Risco de insuficiencia adrenal 103-104 
fatores de risco 103 
reposi^ao de glicocorticoides 103 
Risco de sangramento 102-103 
avalia<;ao 102 
estratificat© 102 
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tratamento clinico 297 
Sindrome de Eaton Lambert 823 
Sindrome de Ehlers-Danlos 430 
Sindrome de Felty 727 
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Sindrome miofascial 638, 647-648 
Sindrome nefritica 597-602 
defini<;ao 597 
etiologia 597 

investiga^ao diagnostica 597 
quadro clinico 597 
Sindrome nefrotica 603-605 
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Somatostatina 1460 
Sondagem 
nasogastrica 1257 
vesical de alivio 1257 
vesical de demora 1257 
Sonda nasoenteral 1223-1224 
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Striverdi® Respimat. Ver Olodaterol 
Strongyloides stercoralis 970 
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Tamponamento pericardico 407-409 
Taquicardia 
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Terlipressina 1469 
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por adiqao 134 
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transference de calor 136 
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Teste de Lachman 635 
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Teste de speed 633 
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Teste do CRH. Ver Teste do hormonio 
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Teste do infraespinal de Patte 633 
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TGO. Ver AST 

TGP. Ver ALT 
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Tioconazol 1473,1169 
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minialogenico 772 
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Transplante renal 612-615 
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tipos 612 
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aberto 1127 
contuso 1128 
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Tricomoniase 929,1174 
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visita de luto 1257 
visita pre-obito 1257 
Visken®. Ver Pindolol 
Visonet®. Ver Proximetacaina 
VitaminaA 313 
Vitamina B1 314,1480, 314 
VitaminaB2 314 
Vitamina B3 314 
Vitamina B6 315 
Vitamina B9 315 
Vitamina B12 315-316, 714,1480 
deficiencia 214 
Vitamina C 315, 316 
Vitamina D 316, 574 
Vitamina D3 1480 
Vitamina E 313 
Vitamina K 313,314 
Vitamina K3 1480 
Vomitos 42-45 
Vonau Flash®. Ver Ondansetrona 
Voriconazol 955,1481, 1495 

W 

Wellbutrin®. Ver Bupropiona 
Wolff-Parkinson-White 356 

X 

Xarelto®. Ver Rivaroxabana 
Xenical®. Ver Orlistate 
Xerostomia 855 
Xolair®. Ver Omalizumabe 
Xylestesin®. Ver Lidocaina 
Xylocaina®. Ver Lidocaina 

Z 

Zanidip®. Ver Lercanidipino 
Zemplar®. Ver Paricalcitol 
Zentel®. Ver Albendazol 
Zestril®. Ver Lisinopril 
Zidovudina + lamivudina 1481 
Zika 1145 

Zitromax®. Ver Azitromicina 
Zofran®. Ver Ondansetrona 
Zolpidem 1482 
Zometa®. Ver Acido zoledronico 
Zovirax®. Ver Aciclovir 
Zyban®. Ver Bupropiona 
Zyloric®. Ver Alopurinol 
Zyprexa®. Ver Olanzapina 
Zyvox®. Ver Linezolida 


-MRCM.indb 1516 


12/5/17 4:08 PM 





LU co 
|_ o 



Este livro e um complete material de consulta que abrange 
desde a promogao da saude ate os cuidados paliativos, 
passando por assistencia a pacientes em ambulatorios, en- 
fermarias, unidades de emergencia e de terapia intensiva. 

Na revisao e atualizagao dos capitulos desta edigao, foram 
utilizadas as principals e mais recentes diretrizes e conhe- 
cimentos baseados em evidences, mantendo a estrutura 
sucinta, pratica e rapida da edigao anterior - com enfoque 
no diagnostico e no tratamento de diversas doengas, abor- 
dando ainda posstveis complicagoes e tambem as princi¬ 
pals orientagoes para os pacientes. 

Esta segunda edigao conta com novas segoes e capitulos, 
como os relacionados a infecgoes emergentes - por exem- 
plo, dengue, zika e Chikungunya -e adicionadas orienta¬ 
goes sobre o uso de ultrassonografia a beira do leito. Tam¬ 
bem foi inserida uma segao sobre medicina baseada em 
evidences, com o intuito de auxiliar o leitor a compreender 
e interpretar artigos cientificos, de forma a compreender as 
evidences e aplica-las na pratica diaria. 

A segao “Farmacoterapia” - que contempla os principals 
medicamentos da pratica clinica, alem de posologias 
indicadas para adultos, apresentagoes comerciais, uso 
em gestantes e na amamentagao, reagoes adversas mais 
comuns, ajustes para insuficiencia renal e hepatica - foi 
mantida e atualizada. 

Trata-se, portanto, de uma obra de fundamental im- 
portancia na literatura medica, nao so para as atividades 
da residencia em clinica medica, mas tambem para 
estudantes de medicina, medicos residentes de outras 
especialidades, generalistas e todos os que atuam na area 
de clinica medica. 


A 

Manole 



